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Aus der psyehia~risehen und Nervenklinik zu Kie]. 

Beitrag zur ](linik und Pathologie der multiplen 
Slderose mit besonderer Beriioksichtigung ihrer 

Pathogenese. 
Y o n  

E. Siemerl ing und J. Raeeke .  

(Hierzu Tafeln IV--XXVIII und 2 Texffiguren.) 

Einleitung. 

Im Jahre 1911 verSffentliehten wir eine vorl~afige Mitteilung fiber 
pathologisch-anatomische Befunde bei multipler Skleros% die zwar 
nichts absolut Neues enthielten, aber wegon ihrer in mehrerea F~llen 
besonders eindeutigen und auff~lligen Art uns geeignet erschJenen~ in 
das noch dunkle GebJet der Pathoge~ese dieser wichtigen Krankheit 
neues Lieht zu bringen. Die absehliessende Bearbeitung wurde dutch 
~ussere Umst~nde langer hinausgezSgert~ als wir beabsichtigt hatten. 
Neue Mitteilungen erschienen indessen yon anderer Seite und braehten 
tells abweicbende Gesichtspunkte, tells direkte Einw~nde gegen unsere 
Befund% so dass wir nieht umhin konnten~ diese noehma]s einer ein- 
gehenden Naehprfifung zu unterwerfen. 

Ferner stellte es sich als dringend wfinschenswert heraus~ eine 
Uebersieht fiber die Gesamtheit der Literatur: welche sich bisher mit 
der pathologischen Anatomie der multiplen Sklerose besehaftigt ha L 
der Darstellung unserer eigenen Ergebnisse v.orauszuschicken. Diese 
konate angesichts der enormen Ffille an einsehl~gigen Arbeiten begreif- 
licher Weise. nieht den Ansprueh auf erschSpfende Vollstfindigkeit er- 
heben, sollte auch nieht etwa als blesses Sammelreferat eine unparteiiscbe 
Anfz~hlung aller mSglichen Einzelbefunde anstreben. Vielmehr musste 
es uns in erster Linie darauf ankommen~ aus der verwirrenden Menge 
der Beobachtungen und Deutungen gerade das herauszugreifen und zu- 
sammenzustellen, was in nfiherer Beziehung zu unseren eigenen Resultaten 
zu stehen schien, diese best~tigte oder erg~nzte. 

Archly f. Psychia~rie. Bd. 53. Heft 2. ~9 5 
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Zu diesem Zwecke musste mit der streng chronologischen Reihen- 
folge bei Aufffihrung friiherer Arbeiten gebrochen werden. Auch ]less 
sieh eine gewisse Parteilichkeit in der vorzugsweisen Beriicksichtigung 
bestimmter Forschcr nieht vermeiden. Immerhin haben wit versueht, 
fiberall auch abweichende Auffassungen, wenigstens kurz zu Worte 
kommen zu lassen. 

1. Tei l .  

Pathologisch=Anatomisches. 
Seit F r e r i c h s  und V a l e n t i n e r  nm die Mitte des vorigen Jahr- 

hunderts zuerst versucht hatten, die yon C r u v e i l h i e r  entdeckte insel- 
fSrmige Veranderung der Marksubstanz pathologisch-anatomiseh und 
kliniseh yon anderen Erkrankungen des Zentralnervensystems sch~rfer 
abzugrenzen, hat sieh bereits die auch heute noch nicht definitiv ent- 
schiedene Streitfrage erhoben, ob dem eigenartigen Prozesse ein ent- 
zfindlicher Zerfall des Nervengewebes oder eine primfire Wucherung der 
Stfitzsubstanz zugrunde liegt. 

R i n d f l e i s c h  hatte 1863 zuerst mit Nachdrack auf Veriinderungen 
an den Gefi~ssen hingewiesen 7 die er als das Primare ansprach. 

Gef~isse. 

lZindf le iseh  wies vor ~llem dar~uf hin, dass sehon makroskopiseh 
bestimmte regelmiissige Beziehungen zwischen den disseminierten Herden 
und dem Gef:~isssystem zu beobachten seien. WSrtlich heisst es bei ihm: 

,Wenn man die frisch ver~nderten Partien im Marklager des Ge- 
hirns aufmerksam betrachtet, so gewahrt man schon mit blossem Auge 
in tier Mitte jedes einzelnen Herdes einen roten Punkt oder Strich, das 
quer oder schr~g durchschnittene Lumen eines mit Blut fiberffillten 
Gef~ssstgmmchens. Im Rfickenmark stellen sich die ersten Ver~nderungen 
so dar, dass die grauen Herde (auf dem Querschnitt) keilfSrmig yon 
der Peripheri% namentlich abet dem Salcus ]ongitudinalis anterior, in 
die Substanz der Vorderstr~nge eingreifen. Form und Lgnge entspricht 
genau dem u je eines der kleinen Gefhsse, welebe 
yon dec Pin mater aus in das R~ickenmark eintreten und auch hier als 
rote Striche oder Punkte in dem Herd erscheinen. Alles fiihrt uns 
darauf hin, den ersten Grund der Erkrankung in einer Ver~nderung 
einzelner Gefi~sse und ihrer Verzweigungen zu suchen; eine u 
welche yon der mikroskopischen Unte~'suchung vollsti~ndig best~tigt 
wird. S'~mtliche Gefi~sse, welche innerhalb der Herde verlaufen~ aber 
aueh diejenigen, welche das n~chst umgebeade, noeh intakte Parenchym 
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r befinden sich in einem Zttstande~ weleher fiir chroniseh- 
.entzfindliehe Prozesse eharakteristiseh ist." 

R ind f l e i s c h  beschreibt dann an den betreffenden Gef~tssen enorme 
Wandverdiekungen und starke Dilatationen und erklitrt die Yer~inderungen 
�9 der einzelnen Gef'2ssbliumehen ffir das erste Glied des anatomiseh nach- 
weisbaren Prozesses. Chronisch-hyper'amische Reizzusti~nde ]eiteten den 
ganzen Prozess ein. 

Durch Veri~nderung der Gefiisswande komme es zu Ern~ihrungs- 
-st6rungen and Zerfall der nerv6sen Elemente. [ndem sich welter yon 
den Gefassen aus auf die umgebende Glia die formative Reizung fort- 
~etz% werde die 61ia zur Wucherung sekund'~r angeregt. 

Veriinderungen am Geflissapparat haben naeh ibm noeh zahlreiche 
Autoren besehrieben~ wie B~trwinkel, Chvos tek ,  Will iamson~ 
Ff i r s tne r ,  und als Ursache angesehuldigt. 

Speziell u der Gefi~.sswandungen beobachteten unter 
anderen B~trwinkel,  Sehii le,  Erb ,  Buehwald~ Chvos t ek ,  P u t za r ,  
KSppen,  Sehu l t ze ,  Zaehe r ,  Gu t tmann ,  Claus~ Leyden ,  E ich -  
ho r s t ,  Kaufmann~ Greiff ,  withrend besonders in den spateren Stadien 
Forsehern wie Cha reo t ,  B o u r n e v i l l e  und Hess eine u 
<ler Gefiisse bis zur Obliteration aafgefallen ist. RSnne und Wimmer  
.fanden neuerdings wieder mit der Gieson-F~rbung in den grossen Plaques 
die Geflisse vermehrt und verdiekt. Es habe auf solchen Praparaten 
,den Ansehein, als gehe der Sitz der Plaques, die Ausbreitung derselben 
und die Intensit~t der Gewebsveranderungen mit der Affektion der prli- 
�9 existierenden oder neugebildeten Gefasse Hand in Hand. 

Freilieh haben Leyden  und andere solehe Befnnde an den Ge- 
'fassen ffir inkonstant und nebensliehlich erkl~trt. O b e r s t e in e r  hi~lt 
sie fiir eine konkomittierende Erscheinung. 

F r a e n k e l  und Jakob  betrachten Gef~isswandverdickung, Sklero- 
~sierung und hyaline Entartung als sekundi~re Vorg~.nge in alten Herden; 
proliferative Erseheinungen an der Adventitia in akuten Herden als 
Ausdruck gesteigerter resorptiver Tatigkeit. Immerhin seien sehwerere 
'Gefiissverlinderungen auf die Herde und deren naehste Umgebung be- 
sehrfinkt. Wir kommea darauf bei'Besprechung der infiltrativen Vor- 
g~nge zurfick. 

Auch Red l i eh ,  der durchaus die M6gliehkeit an sich zugibt, dass 
die Gef~tsse den Weg bilden kSnnten, auf welehem die Krankheits- 
ursache ihre Wirkung entfaltet, will yon der Lehre R ind f l e i s ch ' s  
.fiber die Bedeutung der Wandverdickung niehts wissen, sondern betont. 
dass selbst naeh jahrelangem Bestehen des Leidens die Gefitsswitnde 
.unverlindert sieh pr'~sentieren k6nnten. 

25* 
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Uebrigens erscheint es naeh der Schilderung yon Rindfleisch~ 
nicht ausgeschlossen, dass dieser ze]lige Infiltration der adventiellen 
R~ume zum Tell als Wucherungsvorg~nge in der Adventitia gedeutet 
hat. In neueren Arbeiten fiber multiple SkIerose spielt jedenfalls die 
Wandverdiekung der Gef~sse im allgemeinen nut eine geringe Rolle. 

Dagegen legt Bors t  g]eieh seiuem Lehrer R i n d f l e i s c h  auf die 
,fast regelm~tssigen" Gef~ssver~nderungen fiir die Erkenntnis der Natur 
der multiplen Sklerose den grSssten Wert. 

L a g e  der Herde .  

Bors t  konnte fiir einzelne grSssere Herde das zugehSrige Gef~ss 
genau mit Namen bezeiehnen und bemerkte manchmal das ver~nderte 
Gef~ss an tier Spitze eines keilfSrmigen Herdes, so dass der Gedanke 
an einen embolisehen Prozess nahelag. Versuehte er bei der schein- 
baren Regellosigkeit der Herde dennoeh, eine (wenn auch sich in sehr 
weiten Grenzen haltende) Gesetzm~ssigkeit aus der vergMchenden Be- 
trachtung der vielen beobachteten FAlle abzuleiten, so fand er eine 
ausgesproehene Pr~dilektion ffir gewisse Stellen: Im Rfickenmark waren 
das Stellen der Vorder-~ Seiten- und Hinterstr~nge, die mit dem bier 
erfolgenden Eintritt und Verzweigung bestimmter Gef~sse 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 GefAssb~ume sich an der inneren und 
~usseren Oberfl~che des Zentralorgans verasteln. 

Pr~dilektionsstellen waren bereits friiher bekannt. Als solche 
galten nach Erb der Boden des 4. Ventrikels, die Brficke~ die W~ade 
der Seitenventrikel, die weisse Substanz der Hemisph~ren~ die weissen 
Strange des Rfickenmarks. G o w ers eraehtet das Centrum ovale der Gross- 
hirnhemisph~tren als besonders h~ufig betroffen~ dagegen das Kleinhirn als 
meist versehont. Der letzteren Ansicht schloss sich ebenso Russe l  an. 
Dagegen haben S i e m e r l i n g  und T a y l o r  Kleinhirnherde beschrieben. 

M a r b u r g  betont die H~ufigkeit gerade der Kleinhirnherde. Nach 
ibm sind Pr~dilektionsstellen ausserdem die Hinterstrangsgebiete, die 
Partien an der Peripherie der Medulla, die Gegend um die Ventrikel~ 
der Balken. 

Rindenherde galten frfiher als "~usserst selten. C h a r c o t  und 
Gower s  batten ihr Vorkommen bezweifelt. T a y l o r  hat abet dann 
reine Rindenherde beschrieben~ und D i n k l e r  konstatierte in seinem 
Falle~ dass die Grosshirnherde fast ausnahmslos in der Rinde sassen. 
S a n d e r  und G. O p p e n h e i m  haben den Ban soleher Grosshirnrinden- 
herde nfiher studiert. 
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Eine eingehende Schilderung speziell der Kleinhirnrindenherde, 
<leren Existenz noch S ch o b u n d  E d. M ill 1 e r als etwas ~usserst Seltenes 
hingestel]t hatten, verdanken wir Anion  und Wohlwil l ,  welehe ge- 
fade die Kleinhirnrinde als in weitgehendem Masse betroffen beschreiben: 
Zwisehen den vSllig intakten Zellen der K6rnersehieht lagen einzelne 
grosse Gliazellen bei geringer Faserung und zerstreute KSrnehenzellen. 
tn der Molekularschicht waren Spinnenzellen mit FettrSpfchenforts~tzen 
~und typische KSrnchenzellen gelagert. Der Nucleus dentatus blieb auf- 
f~llig unversehrt, obwohl Herde zu beiden Seiten ]agen und sieh offenbar 
zu einem erg~nzten. 

Uebrigens reden aueh Anton und Wohlwi l l  yon einer Pr~tdilek- 
tionsstelle der Herde in der Ventrikelwandung - -  ohne Bevorzugung 
des Ba]kens --~ in Haubenregion, Brficke, verl~nger~em Mark und in 
den Hemispharen, haufig an tier Grenze zwischen Mark und Rinde. 
In Uebereinstimmung mit Sch l e s inge r  konstatierten sie relative Re- 
sistenz gewisser Faserkategorien, so der Fibrae arcuatae an der Mark- 
rindengrenze des Grosshirns. Es komme oft dadureh eine eigenartige 
Konfiguration der dort ge]egenen tterde zustande, indem diese an dem 
unteren Ende eines Windungstals, start wie sonst konvex, parallel der 
konkaven Grenze der Rinde nach anssen konkav begrenzt seien. 

Schon Ribber t  hatte die Beobachtung ,dellenfSrmiger Ver- 
tiefungen" in den erkrankten Markbezirken gemaeht an Stellen, wo 
die graue Substanz konvex gegen die weisse vorragte. Nach ihm 
sollten sieh die Herde fiberhaupt auf das Mark beschr~nken, und 
er erkl~rta sieh das damit~ dass nicht sehr viele Anastomosen zwischen 
den Gefgssen der weissen Substanz und der Rinde best~ndan. In den 
F~[]en van Sander  und Sehob waren die Mark- und Rindenherde 
aber vielfach miteinander konfluiert. KeilfSrmige Herde wie Borst  
beobachteten u. a. noch E i c h h a r s t :  Schlagenhaufer~  Gussen-  
bauer  und Schob. Im Rfiekenmark ]agen dieselben aft an tier Peri- 
pherie mit der Basis gegen die Pin. 

Auff~llig symmetrisehe Anardnung der Herde haben besehrieben 
R ind f l e i s ch ,  Chareo t ,  Redl ieh ,  Borst ,  S iemer l ing ,  Gussen-  
bauer ,  Rosso l imo und andere. 

Sch a b betont, dass die h~ufige symmetrisch-paarige Lagerung kaum 
verstg.ndlich sei ohna die Annahme: dass sieh die Herde an den Ver- 
zwe]gungen eines pialen GefS.sses entwickelt h~tten. Auch glichen die 
keil- und bagenfSrmigen Herde ganz der Gestalt andersartiger, sicher 
vom Zirkulationsapparate abhgngiger Rindenerkrankungen. Die ver- 
sch[edene GrSsse der Herde erkl~re sich aus der verschiedenen L~nge 
tier Gefasse, die teilweise ja auch bis in die Markleisten reiehten. Der 
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diffuse oberfl~tchliehe Markschwund entspreehe genau dem oberfl~ich- 
lichen Gef~ssgeflecht der Hirnrinde. 

S t r~huber  berichtet yon seinem ersten Falle, dass die Herdehel~ 
sieh um 2 yon der Rfickenmarksperipherie hereinziehende Gefitsse und 
deren Verzweigungen gruppiert hS~tten, doch so, dass streckenweise, be- 
sonders gegen den Rand des Rfickenmarks zu sieh wenig oder garnieht 
ver~nderte Markfasern in n~ehster NS~he der GefS.sswandungen zeJgtem 
w~hrend im weiteren Verlaufe das Gef~ss yon einem weiten Itofe fast 
marklosen Gewebes umgeben gewesen sei. Einzelne Aeste dieses Ge- 
f~sses h~itten sich stellenweise wieder in vSllig normales Gewebe ver- 
folgen lassen. 

Klein, Demange ,  Lewis ,  S i e m e r l i n g ,  Gudden ,  Cramer ,  
Buss fanden die tterde vorzugsweise um ein zentrales Gef~ss gelagert. 
Letzterer meint, dass eine prim~re Beteiligung der kleinen Venen a~ 
dem Prozesse nicht yon der Hand zu weisen sei. 

Sogar Ed. Mtiller,  der schroff auf dem Standpunkte steht, dass 
die Gef~issver~tnderungen nur unerheblieh seien und niehts mit der Ge- 
nese der Herde zu tun h~ttten, muss doeh in seinen eigenen F~tllen ein- 
r~umen, dass allerdings im Zentrum einzelner tterde ein verdiektes 
Gefitss lag, das mit einem starken Neurogliawa]le umgeben war. Er 
meint aber, dass aueh in Gliomen die Gef~sse sekund~ire Ver~inderungen 
zu zeigen pflegten, und behauptet in Uebereinstimmung mit Thoma,  
dass der Prozess eben mit Vorliebe yon Stellen reiehlieher Glia- 
ansammlung ausgehe, insbesondere yon Kielstreifen im Sinne W eigert 's~ 
also auch yon den in der Umgebnng der Gef'~sse gelagerten stf~rkeren 
Neurogliamassen. Das dort vorhandene grSssere Ausgangsmaterial set 
als Grund der auff~illigen perivaskul~tren Gliose anzusehen. 

F ~ r s t n e r  bemerkte in seinem einen Falle neben der v611ig sym- 
metrisehen Lokalisation der Herde in den beiden Medulla- und Pens- 
h~tlften die besonders starke Beteiligung bestimmter Absehnitte der 
Medulla und der Brficke. Seien sp~tter die Herde beider ttNften, wie 
dies oft zutreffe, konfluiert, so kSnne die ursprfinglich symmetrisehe 
Lage nieht mehr so deutlieh hervortreten. Im Rfiekenmarke sei die 
symmetrische Anordnung eft so ausgepr~gt, dass dureh sie eine strang- 
f6rmige Degeneration vorgeti~useht werden kSnne. 

Rosse l imo  betont, dass der Naehweis eines Parallelismus zwischen 
der Lokalisation der sklerotisehen Herde und dem Verbreitungsgebiete 
der GefS~sse dafiir spreehen miisse, die Entwieklung des Prozesses vo~ 
einem in den Gef~ssen zirkulierenden Virus abzuleiten. Unter den sp~r- 
lichen Beobachtungen in der Literatur sei vor allem der Fall you 
Wi l l i amson  zu nennen, in welehem die Herde im Rtickenmarke das 
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Gebiet einer Arteria sulei eingenommen h~tten. In einem eigenen Fall 
wi~ren die tlerde der Medulla oblongata innerhalb des Gebietes der 
arteriellen Endgef~tsse geblieben. Die Seltenheit soleher Erscheinungen 
spreche keineswegs gegen die Teilnahme der Gefiisse am Prozesse. Die 
angeffihrten Beispiele seien beweisend, wail sie Fiillen entstammten: in 
denen das gesamte Verbreitungsgebiet einer Arterie yore Herde einge- 
nommen worden sei. Man solle aber nicht vergessen~ dass das ganze 
Gef~ssterritorium nut selten befallen werde~ und dass andererseits das 
Verbreitungsgebiet der Arterien~ welche keine Endgeflisse darstellten~ 
eo ipso keine stark ausgepr~gten territorialen Grenzea besi~sse. Man 
dfirfe also aus einer unbestimmten Zeichnung der sklerotisehen Herde 
keinen Schluss fiber die Beziehung der Gefasse zu dem Prozesse selbst 
machen. Aber in der Mehrzahl der sklerotisehen Herde finde man so- 
wohl in den Arterien~ wie in den Venen und Kapillaren mehr oder 
minder ausgesprochene Veri~nderungen. Nicht selten finde man kleine 
Inseln~ in deren Zentrum ver~nderte oder thrombosierte Gefasse lagen. 

Nach D6j6r ine  gibt lediglich die vaskul~re Entstehung eine Er- 
kl~rung fiir Form und Verbreitu~g der Herde. Nach Nambu  ist die 
Gefassbeteiligung die Hauptsaehe. RSnne und W i m m e r  konnten in 
ihren Pr~paraten stellenweise eine deutliche Abh~ngigkeit der Herd- 
bildung vom Geflisssystem nachweisen und in ihren Figuren 5 und 6 
zur Darstellung bringen. Es heisst da einmal: , In einer Plaque~ wie 
die in den HinterhSrnern (Figur 5)~ die sieh in ihrer Peripherie in 
miliare Herde aufiSst: zeigt die van Gieson-Fi~rbung, dass diese sieh 
jedes um ihr kieines~ anscheinend neugebildetes Gefass gelagert haben". 

F r a e n k e l  und J a k o b  schreiben: 
,H~ufig lasst sieh erkennen~ wie zunachst um mehrere benaehbarte 

Gefasse mit infiltrierten Wandungen kleine Herde sich ausbreiten, deren 
Auslaufer sieh gegenseitig berfihren, bis sehliesslich alles in einen Herd 
einbezogen ist :~. 

Es gehe mit Evidenz aus ihren Befunden hervor, dass die Herde 
im ~naigsten AbhangigkeitsverhMtnisse zu den Gefassen stfinden. Be- 
ginnende Herde l~gen deutlich perivaskular; es sei aber wegen der 
Unregelmassigkeit iilterer Herde schwer zu sagen~ ob die Geflisse zen- 
tral l~gen. 

Schon B i e l s c h o w s k y  fiihrte mit Recht aus, dass ein Abhangig- 
keitsverhaltnis der Herde zum Gef~ssverlauf nur in frisehen Fallen 
deutlich zu Tage trete. Spater versehmSlzen die anfi~nglich ge- 
trennten Herde. 

Ebenso ]egt H o f f m a n n  Wert auf die Tatsaehe, dass kleinere 
Herde mit der Zeit untereinander zu grSsseren konfluieren. Wit werden 
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auf diesen hSchst wiehtigen Punkt gelegentlieh der Bespreehung unserer 
eigenen Befunde noch zurfickkommen. 

Naeh Schob ]iegen gerade die kleinen beginnenden Herde deut- 
lich perivaskulgr. E r b e n  sah lang]iehe Herde langsgetroffene Geffisse 
begleitem 

F i n k e l n b u r g  schreibt: ,Bisweilen stossen derartige Herde an- 
einander oder sind nur durch schma]e Brficken gesunden Gewebes ge- 
trennt. In der Mitte befindet sich in der Regel ein quer- oder ]angs- 
getroffenes Gefass~ das sich analog den oben erw~hnten Gefassen verh~lt. 
Die Gef~sswande sind nicht wesentlich ver~ndert; sie zeigen keine Ver- 
diekung". 

F i n k e l n b u r g  ist fest iiberzeugt auf Grund seiner Befande, dass 
die Gewebsveranderungen in enger Beziehung zu den Gefassen stehen. 
Diese letzteren seien mitunter sehon verandert, ehe das umgebende Ge- 
webe krankhafte Veranderungen aufweise. 

Auch F l a t a u  und K o e l i c h e n  erklgren: 
,,In unseren Fallen trat die Abh~ngigkeit der sklerotischen Herde yon 

den Gefassen deutlich zu Tage"~ und: ,~Die yon uns beobachteten Ge- 
f~,ssveranderungen bestanden in Gefasserweiterung, Blutfiberfiillung~ Yer- 
diekung der Media und Advent~tia und Erweiterung der perivaskulitron 
Rgume". 

Anton  und Woh lwi l l  betonen ebenfalls die konstante Lage dor 
Herde zum zentralen Gefasse~ das in ihren Fgllon der Aehse des vom 
Herd gebildeten Ellipsoids entspraeh. Bisweilen war das Zentrum der, 
wenn erg~tnzt~ kreis- bis ollipsenfSrmigen Figur in die HShe der Pia 
mater zu veriegen. 

Anton  und Wohlwi l ]  sehen sieh gerade dureh diese steten Lage- 
beziehungen zwischen Herd und Gefass zur Annahme gewusgen~ class 
yon Letzterem eine Noxe ausgeht 7 die den Zerfall der Nervensubstanz 
herbdftihrt. Es gebe da nur zwei MSgliehkeiten: EnSweder handle es 
sich um parasitare Organismen, die yon den Gefgssen aus ins Gewebe 
einwanderten und damit in loco schSdliche Stoffe ausschieden~ odor es 
handle sich um ein golSstes Toxin~ das durch die Gef~sswand dureh- 
diffundier% wenn in don erweiterten kleinen Gefassen die Zirkulations- 
verlangsamung einen gewissen Grad erreicht habe. Anton  und Wohl- 
wil l  neigen mohr der zweiten Auffassung zu. 

Lichtungsbezirke. 
B o r st machte in einem Falle die interessante Entdeckung, dass dureh 

Erweiterung yon adventiellen Rgumen und perivaskul~tren Lymphr~umen 
am die Gefg, sse herum sieh grosse Lticken im Gewebe gebildet hatten. 
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Dazu schienen noch kleine Erweichungsszysten zu kommen. Selbst in 
sonst normal aussehenden Hirnabschnitten, nicht nur im Bereiehe der 
Herdo traten solche liickenartig durchbrochene Partien hervor. Bors t  
nahm nun an~ dass nicht nur durch Wandverdickung der Gef~isse eine 
Sch~digung des Gewebes zustande komme~ sondern dass aueb durch 
Stauung der Lymphe und eine vermehrte Transsudation, eine Hyper- 
]ymphose, die Gliamasehen auseinandergedr~tngt und die Markscheiden 
zum Zerfal] gebracht wiirden. Erst nach Besserung der Drackverb~,ltnisse 
setze dann die Gliawucherung ein. 

B ors t  vermutete als Ursache der oft hochgradigen Lymphstauungs- 
erscheinungen neben u der Lymphseheiden an den verdickten 
Gef~ssen meningitiscbe Veranderungen und teilweise Yerwachsung des 
epispinalen resp. epizerebralen Raums sowie Obliteration wichtiger Abfluss- 
wege in der Umgebung des Zentra]kanals. In den entstandenen Lichtungs- 
bezirken glaubte er den Ausgangspunkt tier sklerotischen Herde zu haben. 

Bors t  gelangt zu dem Schlusse, dass prim~tre Erkrankung des Gef~ss- 
sytems den Ausgangspunkt der Krankheit bild% ,deren Symptomenkomplex 
wir unter dem Jqamen der multiplen Sklerose zusammenfassen". Von 
den dadureh gesetzten StGrungen der Zirkulation und Ernithrung, ins- 
besondere aucb der Alteration der LymphstrOmung~ seien die sek~md~ren 
Seh~idigungen des nervSsen Parenchyms abzuleiten. Es kSnne sicb um 
ein Gift handeln, das zuniiehst die WandungGn der Gef~sse angreife, 
Arteriitis und Periarteriitis im weiteren Sinne erzeuge, darauf aueh die 
umliegenden Gewebsteile in Mitleidenschaft ziehe. Ein lange Zeit hindurch 
einwirkendes und nieht sehr intensives Irritament sehaffe nur u 
der Wand und Verrengerung des Lumens~ w~thrend stg.rkere Giftwirkung 
die Resistenzfiihigkeit der Gef~sswand schadige und partielle oder totale 
Zerreissungen he.rvorrufe. 

,,Immer abet werden dureh diese am Gefiissapparat sieh abspielenden 
Prozesse Zirkulations- und Ern~ihrungsstSrungen gesetzt werden~ die im 
1Nervensystem begreiflicherweise nieht nut a]lein wegen der Feinheit und 
Empfindlichkeit der in Frage kommenden Elemente, sondern auch wegen 
der besonderen, bereits angeregten~ Anlage des Gef~ssapparates nnd des 
lymphatischen Systems, eine andere Bedeatung haben und in anderer 
Form in die Erscheinung treten~ als es unter iihnIichen Verhiiltnissen in 
anderen Organen des KGrpers tier Fall ist". 

Seine Angaben fiber die Lichtungsbezirke sind nur yon einzelnen 
Autoren bestatigt worden. Es sprieht das wohl daffi U dass~ wie Red l i ch ,  
Anton  und Woh lw i l l  me inen~ solehe Liehtungsbezirke durchaus kein 
regelmlissiger Befund sind. Die beiden Letzteren behaupten in ihrer 
~euerdings erschienenen Arbeit im Gegensatze zu Bors t ' s  Sehilderung~ 
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dass die Liehtungsbezirke fast niemals um ein Gefass herum angeordnet 
seien. Sie weisen ferner darauf hin, dass es daselbst an jeder Reaktion 
yon Seiten des nicht nervSsen Gewebes fehl L lehnen aber doch im Ein- 
klang mit S c h m a u s  die Erkl~rung ab, dass es sich bei den Lichtungs- 
bezirken um Kunstprodukte handeln kSnn% well sich an solchen Stellen 
immerhin ganz ~hnliche Markscheidenver~.nderungen fanden, 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 tells gebl~ht, tells verdfinnt~ aueh 
einzelne Achsenzylinder sind deutlich verbreitert. Wenn daher auch in 
Anbetracht vS1]igen Fehlens beginnender Gliavermehrung es nieht er- 
laubt sei, in jenen Bezirken den ersten Anfaug der sklerotischen Plaques 
zu vermuten: so w'~re es doch nieht unmSglieh, dass die Fasern yon 
gestauter Lymphe auseinandergedr~ngt worden w'~ren, wahrend gleich- 
zeitig eine in der Lymphe vorhandene Schadlichkeit den Markseheiden~ 
zerfall verursachte. Freilich w~re dalnit~ wie Anton und Woh lwi l l  
mit Recht betonen~ noeh nieht erklfirt~ wodureb es eigentlich in so 
vereinzelten Fallen zu derartig herdfSrmig umsehriebenen Lymph- 
stauungen kommt, wo doch die vorhandenen Gefassverfinderungen als 
vermeintliche Ursaehe in den gesamten Gef'~ssgebieten gleichartig wirken 
mfissten. Die genannten Autoren bekennen sieh schliesslieh zu tier Auf- 
fassung, dass die Lich~ungsbezirke mit dem eigentlichen Krankheits- 
prozesse an sieh niehts zu tun haben: sondern hSchstens sekundare 
Folgeerscheinungen darstellen. 

Aehnlieh urteilen F r a n k e l  und J a k o b ,  welehe die Qaellungs- 
erseheinungen der ,Hyperlympbose" in akuten Herden als b]osse Zeichen 
des entzfindliehen Zerfalls ansehen, wie man das auch bei tier gewShnliehen 
sekundfiren Degeneration manehmal ebenso beobachte. Die StSrungen 
der Lymphzirkulation seien lediglieh sekundarer Natur. 

u den Lichtungsbezirken unterscheiden Anton  und Wohlwi l l  
unregelm~ssig fibers gauze Mark verstreute Lfickenbi]dungen in Gebieten, 
deren Markscheiden im Uebrigen keinerlei u zeigen~ sodass 
es sich lediglieh um Auseinanderdrangung yon Fasern handeln mug. 
Diese Einzelltieken werden als rein sekundar und zwar dureh Stauungs- 
0dem Jm Ansehluss an die mannigfaehen Gef~ssvergnderungen entstanden 
gedeutet und grundsatzlich getrennt yon ]~edl ieh 's  ,,areolierten Herden"~ 
die dutch den pathologischen Prozess selbst bedingt wt~rden, indem dem 
Zerfall der Markfasern starke Sehwellungen voraufgingen. Solehe Lficken 
k0nnten in alten sklerotischen Plaques durch Gliawucherung v5llig aus- 
gef/illt sein, fanden sich aber mit Vorliebe an der Peripherie langsam 
waehsender Herde. 
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R e d l i c h  sah namlieh in Fallen yon subakutem Verlauf stellen- 
weise das Nervengewebe ganz verschwunden~ so dass nur ein weit- 
masehiges Glianetz fibrig blieb, und bei Mangel reaktiver Wucherung 
der Gila Lfickenbildung entstand, g e d l i c h  trennt diese areolierten 
Stellen ab yon den aueh durch ihn beobachteten grSsseren Hoh]- 
raumen im Geweb% die sich um strotzend gefiillte und vielfaeh in- 
filtrierte Gefii, sse bilden, und in welchen mit Vorliebe FettkSrnchenzellen 
sieh finden~ wfi~hrend hier die ~ervenfasern in der Umgebung erhalten 
sein kSnnen. 

O b e r s t e i n e r  nimmt an, dass das areolierte Gewebe durch relativ 
raschen Zerfall der 1Nervenfasern und ihr Verschwinden entstehe. Es 
blelbe dann ein weitmaschiges, nicht eigentlieh sklerotisches Gliagewebe 
mit geringer Yerdickung zurfick~ das sich wesentlich yon der ge- 
wucherten Neuroglia der eigentlichen Plaques unterscheide. Auch nach 
O b e r s t e i n e r  finden sich iibrigens h~ufig ausgedehnte Ver~nderungen 
sowohl an den grSsseren als auch an den kleineren Arterien und Kapillaren. 
An den gr6sseren Gef~ssen seien meist alle 3 Haute ergriffen~ die Lichtung 
verengt. 

Infi l t rat ion der  Gef~.sse. 

Es ist schnn wiederholt yon kleinzelliger Infitration der Geffisse 
die Rede gewesen. Auch in dieser Frage zeigen sieh die Autoren zum 
Teil sehr verschiedener Ansicht. Wahrend einzeln% wie G o l d s c h e i d e r ,  
yon einem mehrfachen Kranze yon Rundze]len um die Gefhsslumina in 
den frischeren Herden sprechen~ zweifeln andere fiberhaupt, ob die ent- 
zfindliche kleinzel]ige Infiltration eine wesentliche Rolle spielt, und 
denken eher an eine perivaskul~tre Anhaufung yon Gliakernen. 

Klein  legte Weft auf richtige Infiltration mit ]ymphoiden Zellen. 
Popo f f  sah eine solche in den subakut verlaufenden Formen. 5~ach 
VSlsch stammt wenigstens ein Tell der perivaskularen Kernvermehrung 
aus dem Blute. 

Hess  sah die Lumina der Gefiisse dicht mit weissen BlutkSrperchen 
angeffillt und dadurch an vielen Stellen ausgedehnt. Die adventitielle 
Lymphseheide enthielt ebenfalls, ausser einer geringen Anzahl KSrnehen- 
zellen~ massenhaft Leukozyten. Von den Gef~issen aus schienen die 
weissen BlutkSrperchen aueh reichlich im umgebenden Gewebe zerstreut 
zu sein. Hess  hebt besonders hervor~ dass in Ports und Oblongata 
fast in s~mtlichen Praparaten in meist betrachtlicher Ausdehnung eine 
hoehgradige kleinzellige Infiltration zu sehen war. An anderer Stelle 
berichtet der gleiche Autor fiber Obliteration yon Gef'~ssen. 
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Hess erblickt die Ursache des Leidens eben in diesen Ver~inde- 
rungen am Gefgssapparate. Er meint, dass die Verschiedenheit der Be- 
funde hinsichtlich des Verhaltens der Gef~issw~inde nut auf graduellen 
Differenzen berubt: ,,Auf der einen Seite leichte Veritnderungen~ welche, 
wie bei jedem entztindlichen Vorgange, die Auswanderung weisser Blut- 
kbrperehen zur Folge haben, auf der anderen bedeutende u 
in der Gef~tsswand, welche bis zur vollstandigen Obliteration mit 
schweren Ern~hrungsstbrungen im zu versorgenden Gebiet ffihren kbnnen; 
zwischen beiden Extremen liegen die verschiedensten Abstufungen." 

Anch F r o m m a n n  bemerkte in den Lymphscheiden der Gef~isse 
Kernansammlungen, die er yon weissen Blutkbrperchen herleitete. 

Ferner haben noch kleinzellige Infiltration besehrieben Buss ,  
T ie i ing ,  Schultze~ g e d l i c h ,  B i r c h - H i r s c h f e l d ,  S t r g h u b e r  und 
andere. Uh tho f f  erachtete die Veriinderungen des Gef~tsssystems und 
die aueh yon ibm in den Herden des Optikus konstatierten Infiltrat]onen 
ffir zu inkonstant, um als ausschliessliche Ursache zu gelten. Es sei 
mbglich~ dass nicht immer die gleichen Entstehungsbedingungen vor- 
lggen. 

R ibber t  beriehtete fiber Auswanderung weisser Btutkbrperchen~ 
ohne dass naehweisbare Gef~sswandver'~nderungen vorhanden zu sein 
brauehten. Auffallend se[ die Vermehrung der runden Kerne um die 
Gef~sse. Zweimal gelang es ihm~ die Vers~opfung eider Arterie dutch 
einen nut aus weissen Blutkbrperchen bestehenden Pfropf zu konsta- 
tieren. Die Thromben sehienen nicht embolisch entstanden zu sein, 
sondern s]ch an Stellen der Wandung abgelagert zu haben~ weiche dureh 
ein in den Gef'~ssen zirkulierendes Agens, v}elleicht bakterieller Natur~ 
gesehgdigt waren. 

R ibbe r t  sagt wbrtlieh: 
,Man mfisste etwa daran denken~ daws entz~indungserregendes (pilz- 

Eches?) Material~ mit dem Blutstrome verschleppt~ an der Wandung 
haften blieb und nun einerseits zur perivaskulgren Entzfindung und 
andererseits zur Abseheidung weisser Blutkbrperehen Veranlassung gab." 

INaeh seiner Ansieht handelt es sich bei der nmltiplen Sklerose 
um eine herdweise auftretende Entzfindung~ die ,durch zwar unbe- 
kannte, aber sieherlieh mit dem Blute herbeigeffihrte Momente bedingt 
erseheint." 

Re d li eh konstatierte nut ausnahmsweise Thrombenbildung. 
Huber  hat ebenfalls Thrombenbildung naehweisen kbnnen. Er 

land die Leukozyten im Blute stark vermehrt und in manchen Gef~ssen 
dieht angesammelt. Bisweilen war das Lumen vom Thrombus voll- 
st~ndig verschlossen. Solehe verstopfte Geffisse lagen haupts~ehlich an 
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der Peripherie, in der Pia and in den Nervenwurzeln ausserhalb des 
Riiekenmarks. 

E rben  fand an grSsseren Gefassen gewShnlich die Wandungen 
infiltriert. Die perivaskulSren Lymphseheiden waren mitunter erweitert, 
mit Pigment und BlutkSrperchen geffillt. 

F i n k e l n b u r g  sah starke perivaskul~re Kernanh~ufungen. 
F r i e d m a n a  hielt die grosse Mehrzahl der Gef~sse ffir erkrankt. 

Teilweiso war ihre Wandung nut schwaeh verdiekt bei betri~chtlicher 
kleinzelliger Infiltration, teilweise fiel stlirkere Veri~nderung und Kern- 
vermehrung in den adventitiellen Schichten auf. Es fanden sich zahl- 
reiehe granulierte Kerne yon grSsserem Kaliber und ovaler Form~ sowie 
kleinere~ Rundzellen gleiehende Kerne~ dazwischen einzelne rote Blut- 
kSrperchen. Es war das Bild einer Entzfindung. 

]Nach H o f f m a n n  ]assen sich in Herden frischen Datums konsta- 
tieren: u der kleinen Blutgef~ss% Erweiterung der Lymph- 
r~.ume, Infiltration der Gefasswand und besonders der Geflissscheiden 
mit Rundzellen in 1--3 and mehr konzentrischen~ das Gefi~ss manschetten- 
fSrmig umgebenden Lagen. Oft finde sieh im Zentrum des Herdes ein 
besonders stark Jnfiltriertes Gef'~ss. In den erweiterten perivasku]aren 
R~umen seien ausgewanderte weisse B]utkSrperchen~ in den Lymph- 
scheiden FettkSrnchen und ver~indertes Blutpigment. Scharfe Grenzea 
gegen die Myelitis seien nicht zu ziehen. 

Aehnlich erklaren RSnne and Wimmer~ dass frisehe Herde wesent- 
]ich aus pro]iferierender Glia und zahlreichen Rundzellen bestehen, die 
auch wie eine Manschette um das zentrale Gef~ss ]iegen~ und dass 
einem anderen Gefi~sse der Nachbarschaft ,eine Kette yon Rundzellen 
herauffolgt." 

M. F r a e n k e l  und A. J a k o b  legen Weft auf Zahl und Weite der 
Gefii.sse in den Herder der grauen Substanz and auf die Infiltration der 
Gefiisswandungen. Manchmal sei es~ als ob die Gefassscheiden platzten 
und Infiltrationszellen in die Umgebung ausstreuten. 

,Man finder FIerd% die noch kaum eine schwerere Alteration des 
nervSsen Gewebes erkennen lassen, und bei denen in der eugsten Nachbar- 
schaft eines stark infiltrierten Gef~sses zahlreiche entzfindliche Rund- 
zellen die ~ervensubstanz wie fibersehwemmt haben." ,Gerade auf das 
Auswandern zahlreicher mesodermaler Zellelemente ist zum Tell jene 
Erscheinung zurfiekzufiihren~ die so charakteristisch in allen frischeren 
Herden der grauen Substanz zum Ausdruck kommt; die starke Zellver- 
mehrung. Sie beteiligen sich hier offenbar im gleichen Sinn% wie die 
in ]ebhafter Wucherung begriffene Gila an dem Abbau~ welcher recht 
krliftig im zerfallenden Gewebe einsetzt". 
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Le[chte endarteriitische Erscheinungen lassen sich beobachten, 
Gef~sssprossen abet nur in einigen ganz akuten Herden. Weitgehendere 
Gef~ssneubildung wird bezweifelt. Nut ein Gef~ss des Stirnhirnmarks 
erschien vSllig in seinem weiten Lumen yon weissen BlutkSrperchen 
verlegt. In den entz[indlich-infiltrativen Vorg~ngen sei iedenfalls die 
wichtigste und wesent]iehste Ver~nderung am Gef~ssapparat zu er- 
blieken. 

Blutungen.  

Wenn Anton  und Woh l wi l l  das Vorkommen zahlreicher k]einer 
Blutungen in frischen Herden yon multipler Sklerose als nebens~ehliehen 
Zufallsbefund a limine abtun wollen~ so ist das jedenfalls unberechtigt an- 
gesichts der Tatsache, dass solehe Blutungen auch bei der akuten 
infiltrativen Myelitis in auffallender Weise sich einstelleu kSnnen. So 
schreibt Henn e b er g in seiner bekannten Bearbeitung~ dass in einzelnen 
FMlen der Leukozytenbefund im Gewebe im Zusammenhang stehe mit 
,sehr zahlreiehen H~morrhagien". Von der foudroyant verlaufenden 
,akuten h~morrhagischen Myelitis" heisst es wOrtlich: 

,Es hat den Anschein~ dass der Blutaustritt den Krankheitsprozess 
einleitet. In manchen frfih zur Sektion gelangten F~llen kSnnen 
wenigstens kleinere und grSssere Hgmorrhagien, besonders aueh in der 
grauen Sabstanz, sowie Hyper~mie und Dilatation der Gef~sse den 
wesentliehen Befund ausmachen (Schiff~ Mackay  und Clarke) ."  

Dass ausserdem gelegentlich agonal kapillare Blutungen auftreten, 
wenn der Patient infolge yon Respirationsl~hmung zugrunde geht~ oder 
auch durch Komplikation mit septischen Prozessen, ist selbstverst~ndlieh 
einzuriiumen; das vermag indessen nicht die Bilder zu erkl~ren, wie sie 
in manchen unserer F~lle sieh ergaben~ und wie tie RSnne und 
Wim m er wenigstens vereinzett best~tigt haben. 

Es ist aber leicht begreiflich, dass die Bilder nicht in allen F'~llen 
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. Nut wenn gerade ein frischer Sehub erfolgt war, darf 
man darauf rechnen~ die charakteristisehen H~morrhagien aufzufinden. 
Auch werden dann nut deutliche entziindlieheVerS~nderungen zu beobaehten 
sein. Mit t~echt hat G. O p p e n h e i m  betont~ dass Fehlen entzfindlicher 
Ver~nderungen niemals dagegen spricht~ dass solche vorhanden waren~ 
wS.hrend wirklich nachgewiesene Entzfindungserscheinungen immer ftir 
die Annahme einer exogeneu Ursaehe in die Wagsehale fallen. 

Uebrigens sei darauf hingewiesen~ dass auch Anton und Woh lwi l l  
wenigstens yon kleinen H~morrhagien in den Gefassseheiden spreehen 
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and hltufiger noch: als Reste yon solcheu: Pigmentansammlungen in and 
zwischen den Endothelien bemerkten. 

Bors t  fielen sehr  h~uf ig  B l a t u n g e n  in der Umgebung der Ge- 
fiisse auf. Auch zwisehen die Hi~ute der Gef~sswand waren Blutaustritte 
in erheblicher Ausdehnung erfolgt. In einigen Herden, die im Anschluss 
an Gef'~sszerreissung entstanden zu sein schienen: liess sieh sogar die 
geborstene Gefasswand auffinden. Manche yon B o r s t ' s  Hohlraumen 
enthielten neben sonstigen Zerfallsprodukten Reste yon Blutungen. Mit- 
unter sehien es sich geradezu um Folgen einer h i~mor rhag i sehen  Er-  
w e i c h u n g  zu handeln. Rundzellen waren vor allem in den Advential- 
r~umen angesammelt. 

Tayl  or bemerkte ab und zu kleine H~tmorrhagien und ausgewanderte 
weisse BlutkSrperchen. In einem Falle waren die Kapillaren enorm 
vermehrt und fast alle mit Blut geffillt; die perivaskuli~ren R~ume 
zeigten sich oft erweitert, die Gefi~sswandungen mlissig verdickt. 

F i i r s tne r  sah wohl zahh'eiehe H~.morrhagien, fasste sie abet als 
r entstanden auf. 

Dagegen heisst es aasdrficklich bei Putzar~ der die Gefasse in den 
am stiirksten veri~nderten Gehirnpartien zahlreich entwickelt fand: 

,W!ihrend die arteriellen und ven6sen Gef~sse meist verdiekte 
Wandungen zeigen, haben die gapillaren eher dfinne, atrophische Gef~.ss- 
w~nd% die aueh an einigen Stellen geborsten sind and sich ihres Inhalts 
entledigt haben." --  ,In dec N~he der Gefiisse ist das interstitielle Ge- 
webe von zahlreichen farbigen BlutkSrperchen durchsetzt." 

Aueh dieser Autor fand iibrigens die perivaskuliiren Lymphri~ume 
fiberall erweitert. 

S c h u s t e r  and B i e l s c h o w s k y  sahen die Gef~tsse strotzend geftillt 
und kleine kapillare Blutungen. Die Intimakerne neigten zur Wucherung. 
Bisweilen war das Lumen obliteriert. Namentlich an Stellen, wo der 
Prozess erst begann~ fanden sich unzweifelhafte Ver~inderungen am 
Geflissapparat und kleinere Extravasate. Aueh in beiden Okulomotorius- 
kernen warden Blutungen konstatiert, die mit den vorhandenen Augen- 
muskelstSrungen von den Verfassern in u gebracht wurden. 

S t r a h u b e r  besehreibt die starke Ffillung der Blutgefi~sse im Herde, 
die u ihrer Endothelkerne, die hochgradige Erweiterung ihrer 
mit Kernen angeschoppten perivaskul~ren Lymphrg.ume und fiigt im 
Fall 2 hinzu: es sei an einer Stelle (Herd 2) in den Lymphraum eines 
mittleren Gef~.sses ,,eine ziemlieh betrachtliche Blutung" erfolgt. An 
anderer Stelle (Herd 3) batten die Lymphscheiden Blutextravasate ent- 
halten~ die manchmal~ speziell in der auf die Rinde fibergreifenden 
Herdparti% so bedeutend waren, dass die Gefaswand vSllig zertriimmert 
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erschien und nur noeh in ihren Resten zwischen den zahlreiehen roten 
BlutkSrperchen zu erkennen war. ,An einigen Stellen fanden sich 
~iberhaupt nur mikroskopiseh kleine, mit BlutkOrperehen geffillt% rund- 
liehe H6hlen mit fetzigen, yon Glia gebildeten Wandungen innerhalb 
des Gewebes. MOglich~ dass auch an solchen Stellen ursprfinglich ein 
kleinerer Gef~issast vorhanden ist." Derartige Angaben fiber kleine und 
kleinste Blutungen kehren bei demselben Autor noch meh,'fah wieder. 
Ferner berichtet er, dass in seinen Herden die Lumina einzelner Ge- 
f~sse verlegt waren yon ,einer dichten Ansammlung yon meist mit 
grossem, massig gelapptem Kerne versehenen Leukozyten, unter denen 
sieh jedoeh auch reichliche Zellformen mit dunkel tingierten, poly- 
morphen, kleinen, oft in Zerfall begriffenen Kemen, sowie aueh grossen, 
ovalen, blassen Kernen, gena% wie wit sie auch in den Herden des 
Rfiekenmarks angetroffen~ vorfinden". 

Sodann tut er noeh eines besonderen Befundes Erw~ihnung: , Im 
Lumen einer grOsseren Vene, die gerade vet dem Suleus lagernd ge- 
troffen ist, liegen zwisehen rote Blutk6rperehen und einige feine Fibrin- 
zfige eingesehlossen gegen 50 mittelgrosse, rundliehe~ gelappte und 
fragmentierte Kerne, die yon einem unseharf abgegrenzten, eine ziem- 
liehe Menge kleiner braunsehwarzer KSrner enthattenden Protoplasmahof 
umgeben sind. Dieser KSrner zeigen schon am ungefarbten 7 ungebeizten 
Praparate die gleiehe Farbung und lassen sehon im Bloeke die be- 
treffende Vene als sehwarzen Punkt vet den andern gelb erseheinenden 
grSsseren Gefassquersehnitten erkennen. In Aether seheinen sieh die- 
selben zum Teil zu 15sen~ wobei eine olivbraune fleekig-diffuse F~rbung 
des Gefgssinhalts iibrig bleibt." 

Die Aehnliehkeit dieses Bildes mit Malariapigment gab Veranlassung 
zu Naehforsehungen in dieser Riehtung, doeh ohne Erfolg. Es musste 
sonaeh lediglieh bei der Konstatierung der Tatsache bleiben. StrS~huber 
iiberlegt noeh~ ob es sieh nieht vielleieht um Produkte yon Blutfarbstoff 
gehandelt habe. 

Endlieh betonen F l a t a u  und K o e l i c h e n ,  dass man in frisehen 
Herden bin und wieder kleine H a m o r r h a g i e n  antrifft~ und class die 
Zellinfittration so stark sein kann, dass man die Gef~sse yon einem Wall 
yon zelligen Elementen eingefasst sieht. 

Sie besehreiben ferner eine so starke Blutifillung einzelner Herde, 
class diese ganz das Bild eines Injektionspr'~parates darboten. In ihrem 
Falle 3 fanden sieh kleine B l u t e x t r a v a s a t e  sowohl in den H~iuten wie 
aueh im Nervengewebe und zwar mehr in einzelnen Bfickenmarks- 
segmenten als im Hirnstamm. Gelegentlieh lagen Blutzellen zwisehen 
den Hauten und der Peripherie des Rtickenmarks oder des Gehirns. 
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Im Falle 4 wurden kleine HSmorrhagien in vereinzelten mittleren Dorsal- 
segmenteu und im Kleinhirn (in den grSsseren Herden) bemerkt. In 
manchen Riickenmarks- und Hirngebieten fanden sich thrombotische ger- 
iinderungen in den an der Peripherie liegenden Geflissen. 

In ihrer Zusammenfassung heisst es schliesslich: ,,Dagegen fanden 
wit" h a u f i g  B l u t e x t r a v a s a t e  und in einer Gegend ]lessen sich throm- 
botische Erscheinungen nachweisen." 

Entz i indl icher  Prozess .  

BMint  verg]eicht das Bild frischer Herde dem Befunde einer 
akuten oder subakuten Myelitis und meint, es handle sich um eine yon 
den Gefiissen ausgehende perivaskul~re Entziindung mit Vermehrung 
und strotzender Ffillung der Gefass% mit Zellproliferation innerhalb der 
Geffisswi~nde und Zerfall der Markscheiden, wi~hrend die Gliawucherung 
nur sekund~r sei. Allerdings seien in gdteren Herden die u 
an den Gef~issen weniger deutlich. Bs konnte geradezu eine Rfick- 
bildung derselben verfolgen. Ausserachtlassen dieser Tatsache fiihre zu 
falschen Sehlfissen. Dennoch lasse sich sagen, dass ,,in den gesamten 
einschlagigen Fi~llen der Literatur, diejenigen Schf i l e ' s ,  Buchwald~s  
und J o l l y ' s  ausgenommen, Gef~ssver~nderungen hSheren oder ge- 
ringeren Grades auffindbar" waren. 

Auch G o l d s c h e i d e r  meint, dass der Prozess yon den Gef~ssen 
seinen Ausgang nehme und zuniichst die Nervenfasern zur Aufquellung 
bringe. Er spricht von einer perivaskuli~ren Entziindung und hebt die 
Aehnlichkeit im Beginn mit der Poliomyelitis hervor. Die multiple 
Sk]erose stelle einen geringeren Grad yon akuter Myelitis dar, insofern 
es nicht zur Erweichung komme. 

Z i e g l e r  gab wenigstens ffir die yon ihm besonders aufgestellte 
,sekund~re" Form der multiplen Sklerose zu, dass sie sich aus einer 
multiplen Myelitis entwickle. Auch Leyden ,  Red l i ch ,  Schmaus~ 
B or st  und andere haben neben Mteren Herden frischere gefunden, welche 
in ihrem Aussehen an echte akute oder subakute Myelitis erinaerten. 
Abet gegen die Scheidung in prim~ire und sekundi~re multiple Sklerose, 
wie sie z. B. auch Schm aus  vertritt, hat G. O p p e n h e i m  mit Recht ein- 
gewandt, sie zeitige die bedenkliche Folge, dass Falle mit entziindlichen 
Erscheinungen ohne weiteres der sekundaren zugezahlt wfirden. 

Auf R i b b e r t ' s  Thrombenbefund fussend hat vor allem P. Marie  
die Theorie verfochteu, dass der ganze Prozess ein infektiiis-embolischer 
sei~ der unter dem Einfiusse verschiedener Infektionskrankheiten entstehe, 
hSchstwahrscheinlieh infolge yon Mischinfektion. 
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Interessant war H u b e r ' s  Beobachtung, dass die obliterierenden 
Thromben in manchen kleinen Gefi~ssen yon Mikrokokken gebitdet wurden. 
Es heisst da aber: ,Urn dieselben herum ist das Gewebe immer mehr 
oder weniger nekrotisch und l!isst keine Struktur mehr erkennen~ nament- 
lich finden sieh die Kerne nicht." H u b e r  vermutet~ dass es sich in 
seinem Falle um Nebenbefunde septischen Ursprungs gehandelt haben 
kSnne. Daher ist aueh seinen Beobaehtungen tiber zahlreiche Bhtungen 
an sieh kein so grosser Wert beizumessen. Immerhin sei die betreffende 
Stelle hier angeffihrt: 

,,Meist sind die Blutungen nur klein und auf die Geflissseheide be- 
schr~nkt~ doch durchsetzen sie an einigen Stellen fast die gauze graue Sub- 
stanz~ wo diese erkrankt ist. Die Gef/isse zeigen dabei keineVer~nderungen, 
die die Entstehung der Blutung erk|~ren k~nnten. Das ausgetretene Blut 
scheint fiberall ganz frisch zu sein, da die einzelnen BlutkSrperehen gut 
erhalten und nirgends Spuren yon Blutpigment vorhanden sind." 

Uebrigens erwahnt H u b e r im Gegensatze zu neuerliehen Mitteilungen 
yon Anton und Wohlwi l l ,  die Gef/isse seien vermehrt gewesen; er 
habe auf einem Raume~ der nicht ganz die H~tlfte der Hinterstriinge 
einnahm, im Herde tibet' 300 Gef~ssquerschnitte gez~hlt. Ausserhalb 
des Herdes sei die Zahl der Gef/isse bedeutend geringer gewesen. An 
einzelnen Gefiissen seien aueh die Gef/~ssscheiden reichlich mit kleinen 
Kernen infiltriert gewesen. 

F i i r s t n e r  wies in einem akuten Falle yon disseminierter Myelitis 
in Strichpr~paraten der Rfickenmarkssubstanz Pneumokokken nach. 

M a r b u r g  s'ieht in der multiplen Sklerose eine der periaxialen 
Neuritis homologe zentrale Myelitis resp. Encephalomyelitis. 

Bo rns t e in  m,terscheidet infektiSse Formen: in denen Gefi~ss- 
veranderungen die Fiauptrolle spie]en, F/~lle, in denen ein im Blute 
kreisendes Toxin primiiren Markscheidenzerfall bedingt~ und F/ille endo- 
gener Natur mit prim~irer Gliawucherung~ wlihrend W e i g e r t  entsehieden 
betont hat, dass die Glia nur sekundiir wuchere~ nachdem das nerv6se 
Gewebe dureh den Gef/~ssprozess geschadigt worden ist. 

N am bu erkllirte die multiple Sklerose ftir eine spezielleForm der disse- 
minierten Myelitis und entziindliche vaskuli~re St6rungen fih" das Primitre. 

Die gleiche Auffassung vertreten sehr entsehieden RSnne und 
W i m m e r  und meinen, dass die Weigerung yon Z ieg l e r ,  S t r t impel l~  
Ed. Mti l ler  und anderen, den Zusammenhang mit den akuten .Formen 
zuzugeben~ auf einer aprioristischen Auffassang beruhe. 

P r a e n k e l  und J a k o b  konstatieren a ,atomischeinenahe Verwandt- 
schaft mit der nicht eitrigen Myelitis und erinnern an gewisse Aehnlieh- 
keiten mit der Poliomyelitis. 
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P l a s m a z e l l e n .  

Seitdem die Bedeutang der Plasmazellen bekannt ist als eines sieheren 
Anzeiehens fiir das Vorliegen entzfindlicher Prozesse im Zentralnerven- 
system, hat man natfirlich auch geforscht~ ob in den gerden bei multipler 
Sklerose solche Exsudatzellen auftreten. Die Ergebnisse der einzelnen 
Untersucher ]auten verschieden. Indessen ausschlaggebend sind in solchen 
Fragen nut die positiven Resultate. Durch eine Reihe zuverllissiger Unter- 
sucher ist einwandsfrei festgestellt~ dass Plasmazellinfiltrate vorkommen. 
An dieser Tatsache wird nichts geitndert, wenn Anton und Wohlwi l l  
in ihrem Falle den Eindruck gewannen, als ob die zellige Infiltration 
der Gefiisswitnde im Wesent]ichen sekundlir gewesen ware und mehr der 
weiteren Verarbeitung und Bef6rderung der Abbauprodukte gedient hi~tte. 
Die Plasmazellen sind eben nieht regelm~ssig vorhanden. Es ist iibrigens 
zu beachten~ dass auch bei der toxisch-infektiSsen l~ekrose der degene- 
rativen Myelitis-Gruppe kleinzellige Infiltration vielfach vermisst wird. 
Es w~tre dieselbe also nieht unbedingt fiir die Annahme einer exogenen 
Ursache multiplen Sklerose erforderlich. 

Typische Plasmazellen haben z. B. G. Oppenh elm und Spielmeyer~ 
S t a d e l m a n n  und L e w a n d o w s k y ,  L ' H e r m i t t e  und Guec ione  be- 
schrieben. 

G. Oppenheim konstatierte in seinem einen Falle um die Gefltsse 
in Hirn und Riickenmark diffuse hochgradige Infiltration mit zelligen 
Elementen. Meist waren es Plasmazellen~ wie der Autor ausdrfieklich 
hervorhebt. Viele yon ihnen waren zweikernig. Sie lagen nur in den 
Gefiissscheiden. Aueh war die Pia dicht yon ihnen infiltriert. Daneben 
fanden sich in den adventitiellen Ritumen KSrnehenzellen. In Gehirn und 
Riiekenmark war die Infiltration starker ausgesproehen um die Gefasse 
der weissen Substanz. Im zweiten Falle bestand adveutitielle Plasma- 
infiltration in Gehirn~ Rfickenmark und Pia, in diffuser Ausdehnuug. 
Dagegen lagen im dritten Falle innerhalb des Zentralnervensystems nur 
in der naehsten Nachbarschaft der Krankheitsherde Plasmazellen in 
m~issiger Zahl um die grSberen Gef'~sse und zwar wieder in den Gefiiss- 
scheiden neben KSrnchenzellen. l~ur in der Pia waren sie mehr diffns 
verbreitet. Endlieh im vierten Falle fehlten die Plasmazellen fiberhaupt. 
Hier war Piagewebe nieht zur Untersuehung gekommen. 

S p i e l m e y e r  fand in den adventitiellen Gef/issraumen des Nerven- 
systems und in den Meningen oft betr/~chtliche Plasmazellinfiltrate. 

Auch Schob konstatierte Plasmazellen vor ahem an den Gefassen 
tier Pia. In den Harden selbst waren sie wohl vorhanden~ schienen 
aber an Bedeutung gegeniiber lymphozytoiden Rundzellen und Fett- 
kSrnchenzellen zurfickzutreten. 

26* 
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R6nne und Wimmer fandon auf Thioninpr/iparaten die Plasma- 
zellen dann und wann vereinzelt in den Gef~isswlinden oder der Nfthe 
derselben~ wi~hrend sie dichteRundzellenanhiiufungen beschreiben konnten. 

S c h u s t e r  sprieht yon Plasmazellen in der Pia. 
Marburg  sah meist in der NiChe des Herdes oder in ihm selbst 

perivaskullire Infiltrate, die neben Lymphozyten fast immer auch Plasma- 
zellen enthielten. Es heisst da: 

,Es finden sich, wie ich dies bereits bei den akuten Fiillen seiner- 
zeit beschrieb, aueh Plasmazellen, die insbesondere yon G. Oppenhe im 
und L ' H e r m i t t e  et Gucc ione  sowie S p i e l m e y e r  erw~hnt werden, 
und die ich jetzt nahezu  in al len F~l len wiederfand." 

Bei M. F r a e n k e l  und A. J akob  heisst es, dass ganz kleine Herde 
der weissen Substanz, die als frisehere imponieren, sich im Toluidin- 
pr~parat durch Zellreiehtum yon der Umgebung abheben, und dass hier 
die Geflisse weite Lumina und dichte Infltration der Wandungen er- 
kennen lassen. Meist hande]t es sich um chromatinreiehe Lymphozyten, 
die z.T. in Art der Maximow'schen Polyblasten ein geringes, sich 
metachromatisch fiirbendes Plasma um den Kern zeigen. Manchmal 
jedoch sind es deutliche Plasmazellen. Auch in das nervSse Gewebe 
selbst wandern die Plasmazellen mit Durchbrechung der Gliagrenzhaut 
ein und sind hier reichlicher anzutreffen, anscheinend mit Abbau be- 
sch~ftigt. Die Gef'~ssinfiltrationen sind auf die Herde beschr~nkt. Es 
hat den Eindruck, als ob ausgesprochene Plasmazellen auf etwas li~ngeres 
Bestehen des Herdes hinweisen~ wiihrend in den ganz akuten Herden 
Lymphozyten und Polyblasten hervortreten". 

Auch kfirzlich wieder wurde in einem Falle chronischer multipler 
Sklerose aus der Beobachtung yon S. Aue rbach  nach Mittei]ung yon 
diesem und Brand t  auf Grund der dm'ch Doinikow vorgenommenen 
histologischen Untersuchung das u yon typischen Plasma- 
zellinfiltraten einwandsfrei festgestellt. Es dfirfte also an deren gesetz- 
mi~ssigem Vorkommen bei dem uns besch~ftigenden Nervenleiden nicht 
mehr zu zweifeln sein. Vermutlieh liegt die Sache hier aber i~hnlich~ 
wie bei den Lagebeziehungen zwischen den Plaques und den Gefassen. 
In ~lteren Fi~llen ist wenig Sicheres mehr zu koustatieren~ und in der 
Regel sind die Rfickenmarksherde, weft sit vie]faeh Mteren Ursprungs 
sind~ schlecht geeignet, uns einen befriedigenden Einblick zu gewfihren. 
Man muss darauf ausgehen~ an den noch frischen~ oft mikroskopisch 
kleinen Herden des Gehirns unter Mitberficksichtigung der Pia das Ver- 
halten der Infllteatzellen 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 Fi~lle~ die einen deut|ich entzfind- 
lichen Charakter hatten~ sonst abet klinisch ganz das Gel)rage der 
multiplen Sklerose trugen, haben vor allem Marbu rg ,  Liittge~ RSnne 
und Wimmer~ T r S m n e r ,  K lopp  und Jordan~ Fuller~ F r a e n k e l  
und Jakob~ Anton  und Woh |wi l l  besehrieben. Letztere wolltenzwar 
]eiehte histologisehe Unterschiede gegenfiber der klassischen multiplen 
Sklerose mit chronischem Verlaufe konstatiert haben~ wie stlirkeren 
Zerfall yon Nervensubstanz und ausgedehnteres Wiederzugrundegehen 
yon im Ueberschuss gebildeten Gliazellen. In Herden typischer Falle 
pflegten die Herde nirgends eine ansehnlichere GrSsse zu erreichen, 
ohne aus einem zel]igen zu einem vorwiegend faserigen Herde zu werden~ 
w~hrend in den akuten F~llen selbst noch Plaques yon KirschgrSsse die 
Struktur kleinster frischer Herde zeigten. Indessen erseheinen diese 
Differenzen~ die auf eine verschieden grosse Intensit~t der Wachstums- 
energie hinweisen sollen~ doeh zu gering, um eine wirkliehe Trennung 
der akuten yon den chronischen Formen zu begriinden. Mit Recht hat 
J.~kob betont, dass solehe graduelle Abweichungen bei verschieden 
rasehem Verlauf wohl uuvermeidlieh sein dfirften. JedenfaIls sehliesst 
sich die Mehrzahl der Autoren heute der Auffassung yon M a r b u r g  an, 
der an der inneren ZusammengehSrigkeit aller jener Formen festhiilt 
und nur aus der starkeren oder schwlicheren Akuitat des Prozesses~ der 
schnelleren oder langsameren Aufeinanderfolge der aufsehiessenden 
Herde die mOglichen u entstehen liisst. Uebrigens batten schon 
O p p e n h e i m  und F i n k e l n b u r g  vermutet~ wie Wohlwi l l  erinnert~ 
dass bei einem Leiden yon der Art der multiplen Sklerose nicht nur 
versehiedene Stadien des Prozesses, sondern auch verschiedene Grade 
in seiner Intensit~it andersartige Bilder hervorzubringen imstande sind. 
Es macht einen begreiflichen Untersehied, ob es sich um das Produkt 
einer akutesten Myelitis oder am das einer mehr sehleichenden Ent- 
ziindung handelt. 

M a r k s c h e i d e n  und Achsenzyl inder .  

Zur klassischen Lehre yon der multiplen Sklerose geh0rt die An- 
gab% dass in den Herden nut die Markseheiden zu Grunde gehen~ die 
Achsenzy]inder aber erha|ten bleiben sollen. Diese Darstelhng, welche 
seit C h a r c o t  zur Erkl~rung der klinisehen Erscheinungen zu dienen 
pflegt~ wird den tats~chlichen Verh~Itnissen nieht gerecht, wie nach- 
stehender Ueberblick fiber die einschlfigige Literatur erweisen dfirfte. 
Ferner ergibt sich aus einzelnen Arbeiten mit grosser Wahrscheinlieh- 
keit~ dass der Zerfall des nervSsen Gewebes einsetzt~ ehe noch eine 
wesentliche Gliawucherung zustande gekommen ist. 
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So wurden yon einzelnen Autoren wie Erben  Ver~tnderungen an 
.~larkscheiden und Aehsenzylindern bereits beobaehtet, ehe noeh Ver- 
~nderungen an der Glia sieh bemerkbar maehten. Die Aehsenzylinder 
ersehienen gequollen, geknickt und verbogen. Es liess sieh feststellen~ 
dass ,einzetne Aehsenzylinder sehon im Anfange der multip!en Sklerose 
versehwinden.:' 

Aueh B u s s fand einen grossen Teil d er Aehsenzylinder gesehwunden. 
Naeh G o l d s e h e i d e r  beginnt der Zeffalisprozess mit einer QueIlung 
yon Markseheiden und Aehsenzylindern. Die restierenden marklosen 
Fasern seien solehe~ welehe den Prozess der Quellung sehon dureh- 
gemaeht und tiberstxnden h~ttten. 

F f i r s t ne r  fand in jungen wie alten Herden Sehwellungen und 
Verdiekungen der Aehsenzylinder. Sehi i le  bezeiehnete dieselben als 
bandartig und winkelig gekniekt. 

B ie l sehowsky~  E i e h h o r s t  und H u b e r  erwahnten spindelig% 
kolbige und varikOse Auftreibungen. t l ed l i eh  nannte die Aehsen- 
zylinder stark verdfinnt~ aueh sklerosiert. T h o m a s  besehrieb fibrill~tre 
Aufspaltung. 

R o s s o l i m o  sah in den akuten Stadien die Aehsenzylinder ge- 
sehwellt oder v611ig zerfallen, in den ehronisehen abet versehm~lert und 
homogenisiert. Huber~ R e d l i e h  und S c h u s t e r  bemerkten dieseVer- 
~nderangen am ansgepr~tgtesten in den sogenannten areolierten Herden. 

Die yon einzelnen Autoren wie G o l d s e h e i d e r ,  g u b e r ,  P o p o f f  
behauptete Neubildung yon Aehsenzylindern hat sieh nieht allgemeinere 
Anerkennung erringen kSnnen. Am energisehsten hat Str~thuber  die 
Ansieht weitgehender Neubildung verfoehten aaf Grund seiner Fest- 
stellungen fiber Zahl, sehragen Verlauf, Mufige Yerzweigungen der 
Aehsenzylinder. Seinen Argumenten sind jedoeh Ba r t e l s  und Biel -  
s e h o w s k y entsehieden entgegengetreten. 

B i e l s e h o w s k y  bestreitet zwar nieht das Vorkommen yon Regenera- 
tionen an sieh~ glaubt indessen, dass Str~ihuber  dutch die yon diesem 
angewandte Methode, das Myeloaxostroma zu f~rben, nut sehr unvoll- 
stS.ndige Bilder erzielt und infolgedessen die kompakte Majoritg.t der 
erhaitenen Aehsenzylinder tibersehen habe. Es sei sehr unwahrsehein- 
lieh~ dass~ wie Str~ihuber  woll% bereits auf dem FiShepunkte des 
~larkseheidenzerfalls eine umfangreiehe Neubildung an Fibritlen einsetze. 
Ferner spreehe der Umstand~ dass die yon S t r ~ h u b e r  dargestellten 
marklosen Elemente bereits die mit Anilinblau f~rbbare perifibrill~tre 
Substanz bes~ssen, dagegen, dass es sieh um neugebildete uad nieht um 
persistierende Gebilde handelte. Die yon P op o f f  beobaehtete pinsel- 
artige Aufsplitterung yon Aehsenzylindern spreehe ebenfalls fiir De- 
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generationsvorglinge. Andererseits bemerke man gelegentlieh allseitig 
yon Sttitzsubstanz umgebene Fasern, die spitzwinkelig Seiten~ste ab- 
ghben. Bei diesen gespaltenen Gebilden sowie bei schleifenfSrmig um- 
biegenden marklosen Fasern in alten Herden dtirfte es sich in der Tat 
am Produkte eines Regenerationsprozesses handeln. Dennoch miisse 
bestritten werden, dass solche regenerierten Nerveafasern quantitativ 
neben den persistierenden yon erheblieher Bedeutung wliren. 

B a r r e l s  erinnert daran~ dass sieh bei S t r i i h u b e r ' s  Methode aueh 
Gliastrukturen mitf~rben kSnnten, und behauptet, man s~he bisweilen 
deut]ich, wie die marklosen Gebilde am Rande des Herdes in die 
normalen Achsenzylinder mit zum Tell erhaltener, zum Teil zerfallender 
~larkscbeide tibergingen. Er verlangt entschieden, dass die grosse 
Mehrheit als persistierend anzusehen sei; die wenigen etwa regenerierten 
Fasern kitmen neben den persistierenden gar nicht in Betracht. 

Uebrigens glauben auch Mar ine seo  und Minea,  die nut eino 
relative Resistenz der Achsenzylinder annehmen und an diesen mannig- 
faehe u wie Ausf~lle konstatieren, gleichzeitig an die MSg- 
lichkeit yon Regenerationsprozessen. Sie schreiben: ,,On peut distinguer 
une r6g6n6rescence terminale et une autre collat6rale~ telle qu'elle a 
6t6 soutenue tout d'abord par M. N a g e o t t e  e'~ confirm6e ensuite par 
moi-m~me duns ]e tabes. La premi6re s'observe ~ l'extr6mit6 de certains 
axones assez 6pals qui se continuent avec un filament mince, on la 
volt encore k l'extr6mit6 de la sph6re terminale de eertains axones 
modifi6es. II se d6tache de cette sph6re des expansions tr6s fines, 
d61icates qui peuvent finir par un petit bouton, mais c'est la r6g6n6res- 
cenee eellat6rale qui semble ~tre plus fr6quente et en tout cas plus 
manifeste. 11 y a plusieurs modes de r6g6n6rescence col]at6rale. Les 
fibres de nouvelle formation peuvent se d6tacher d'un point quelconque 
du trajet de l'axone et finir ]ibrement ou bien par un petit bouton i~ 
une certaine distance de ce dernier, mais en tout cas duns son voisinage. 
La minceur, la multitude de ces expansions naissent en un endroit 
limit6 de l'axone et diff6rencient ces fibres n6oform6es des collat6rales 
pr6existantes du cylindraxe." 

F r a e n k e l  und J a k o b  beobaehteten nut in akuten Herden diinne 
regenerierte Fasern~ denen aber keine Lebensflihigkeit zuzukommen semen. 

Sowohl B a r r e l s  als B i e i s c h o w s k y  rAumen ein, dass ein Tell 
tier Achsenzylinder vernichtet wird. Der Letztere weist insbesondere 
darauf hin, dass die Dichtigkeit der Fibrillen abnimmt, obgleich das 
Querschnittsareal in tote geringer geworden ist. So betrug am Dorsal- 
mark einmal der Querschnitt nur noeh 1/3 tier Norm. Es mfissten also 
sicher ,~zahlreiche Achsenzy]inder" zugrunde gehen. 
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D i n k l e r  konstatierte im Zentrum i~lterer Herde gi~nzliches Fehlen 
tier Achsenzylinder. Den gleichen Befund hat einmal O p p e n h e i m  er- 
hoben. Auch im Falle S t a d e l m a n n  und L e w a n d o w s k y  enthielten 
die gerde keine Achsenzylinder mehr. 

S p i e l m e y e r  betont die Aehnlichkeit des fleckigen Markfaser- 
schwundes bei der progressiven Paralyse mit den Rindenherden der 
multiplen Sklerose. Doch meint dieser Autor, dass dem eigentlichen 
Zerfall eine mangelnde Fitrbbarkeit der Markfaser vorausgehen kSnne, 
uud Mort denkt an ein fettlSsendes Ferment, das die Myelinscheiden 
vor allem angreife. 

Nach M a r b u r g  vollzieht sich der Zerfall der Markscheiden ill 
der Weis% d a s s e s  zunachst zur Bildung Elzholz 'scher  KSrperchen 
kommt~ dann ein diskontinuierlicher Zerfall einsetzt his auf einen gitter- 
fSrmigen Res L der sich mit Eosin und Fuchsia fiirbt~ endlich auch der 
Markscheidenrest zerf~llt bei ,relativer" Intaktheit des Achsenzylinders. 
Dass auch Achsenzylinder zugrunde gehen~ gibt Marbu rg  zu~ wie er 
auch Quellungsvorgiinge an ihnea besehreibt. Ausserdem meint er, dass 
manche Achsenzylinder spater dicker erschienen, und erwfigt die MSg- 
lichkeit einer chemischen [Jmwandlung mit nachheriger Regeneration. 

Zerfi~llt das Mark langsam, entstehen nach Anton  und W o h l w i l l  
S c h l e s i n g e r ' s  Markschattenherde: Es bleiben fiber den ganzen Quer- 
sehnitt hin Markfasenseste in grosser Zahl erhalten~ als ob hier die 
Schadlichkeit mit geringerer Intensit~t einwirkte. 

In S c h l e s i n g e r ' s  Schilderung wird gesagt, dass neben Herden mit 
vSlligem Markschwund und starker Gliawucherung sich auch solche 
finden kSnnen, in denen die Markfasern nur verschmMert und schwaeh 
gef'~rbt sich darstellen~ die Achsenzylinder intakt sind~ und die Glia- 
septen Verdickung aufweisen. 

Im Falle yon RSnne and W i m m e r  waren die Markscheiden inner- 
halb der Plaques tells ganz geschwunden~ tells nur schlecht gefi~rbt~ ge- 
sehwollen and unregelmlissig konturiert, so dass das Bild der Mark- 
schattenherde entstand. Dabei waren nur die iiltesten Plaques scharf 
abgegrenzt~ withrend die frischeren (fibrigens kleineren) an der Peripherie 
deutlich ihre Bildung durch Zusammenfliessen ganz,kleiner Herde yon 
hinfalligen oder verfallenden Markscheideu erkennen liessen. Auch die 
Achsenzylinder waren in den grossen Plaques nur dana und warm erhalten. 

M. F r a e n k e l  und A. J a c o b  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 7 yon einem Ring gewucherten giiSsen Plasmas~ der 
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,,Achsenzylinder-Grenzhaut" umgeben~ resp. yon breiten glibsen Bi~ndern. 
eingerahmt. - -  ,,In a l l en  Herden  f r i s c h e r e n  C h a r a k t e r s  li~sst sieh 
erkennen, dass z a h l r e i c h e  A c h s e n z y l i n d e r  zugrunde  gehen ,  
namentlich solehe, die in der NiChe yon Gef~issen gelegen sind; man 
sieht oft ganz z i r k u m s k r i p t e  S te l l en  yon A c h s e n z y l i n d e r n  
vb l l i g  en tb]5ss t . "  

Auch Me Car thy  beschreibt Aehsenzylinderausfall und Schwund der 
Tangentialfasern, Thomas  Aufsplitterungen der Aehsenzylinderfibrillen. 

Ed. Mfiller gibt eine Verminderung der Zahl der Achsenzylinder 
zu~ stellt abet wesentliche sekundare Degeneration in Abrede. 

Mar ineseo  glaubt an ein mehr diffuses, nieht systematisches Zu- 
grundegehen der Achsenzy]inder. 

G. Oppenhe im ersehienen die Achsenzylinder nicht vermindert, nur 
zum Tell bandartig verdickt. 

Re inho] t  dachte in seinem Falle trotz Fehlens aller spezifisehen 
Ver~nderungen an Lues~ weil die Aehsenzylinder starkeren husfall 
zeigten, und sekundlire Degenerationen stark ausgesprochen waren. 

T r e d g o l d  betont scharf, dass die Achsenzylinder mit zugrunde 
gehen; und auch nach Russel  bleiben sie nicht immer erhalten. 

U h t h o f f  beobaehtete an ihnen vielfach abnorme Erseheinungen 
wie Quellung~ wenn er sie auch in den Herden des Sehnerven in der 
Hauptsache meist erhalten fand und die geringe Ausdehnung der 
sekundi~ren Degeneration betonte. 

Anton und Wohlwil[  erklaren es fiir feststehend, dass aueh die 
Achsenzylinder deutliche quantitative und qualitative u ein- 
gehen. Aehsenzylinderregeneration, wie sie P o p o f f  und S t r a e h u b e r  
annehmen, sei wohl in geringem Maasse mbglich. Ueberall zeigten sich 
aber die Achsenzylinder an Zahl verringert~ zwar im Vergleieh zu den 
Markfasern relativ versehont. Sie seien stellenweise angeschwol]en, in 
akuten F~illen auch an der Herdgrenze spiralig aufgerollt, im Riieken- 
marke wohl gar unf6rmlich aufgetrieben, in die einzelnen Fibrillen auf- 
gelbst~ in ehronisehen F~llen eher verdiinnt~ streekenweise bei Silber- 
impragnation nur eben als gelbgraue Fi~den siehtbar. In Riickenmarks- 
hevden k6nne die Zahl der Achsenzylinder erheblich reduziert sein~ in 
sklerotisehen Plaques des Gehirns fehIten sie innerhalb umschriebener, 
kreisf(irmig begrenzter Herde iiherhaupt ganz, doch nur in chronischen 
Fi~llen! Sie wtirden mehrfach ganz abrupt in ihrem Verlaufe unter- 
brochen~ wahrend die geblahte Markseheide noch eine kurze Streeke 
welter zu verfolgen sei. 

Bei F l a t au  und Koe l i ehen  begegnen wir der Angabe~ dass auf 
L~ngsschnitten sieh an Achsenzylindern markante Stbrungen feststellen 
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liessen. Sie waren unregelm~tssig verdiGkt oder verdfinnt, veriiefen 
zickzaekartig. Aueh waren sie night mehr gleiehm~tssig tingiert~ sondern 
liessen vakuolenartige Figuren und mattgraue Nuaneen hervortreten. 

,,In einzelnen Gegenden, wo die Herde mehr aufgehellt waren, sah 
man, wie die feinen Achsenzylinder am Eintritt in den Herd allmf~hlich 
ihre tiefsehwarze Farbe verloren, eine matte Tinktion annahmen und wie 
,Schattenf:~tden" dutch den Herd zogen~ so dass man sie sehwer yon der 
Umgebung unterseheiden konnte." 

An anderer Stelle heisst es~ dass die Zahl der Aehsenzylinder 
wahrseheinlieh vermindert war. 

Sekund~ire Degeneration. 

Bleiben die Achsenzy]inder nicht intakt, muss man erwarten: dass 
sekundiire Degenerationen sich in den durch Herde unterbrochenen Bahnen 
entwickeln kSnnen. 

B ors t ist sogar der Meinung, dass sekundare Degenerationen ziemlieh 
hi~ufigsind. Esse iensolcheber ich te tvonWerdnig~ Redlich~ Probst~ 
S c h u s t e r  und B ie l schowsky~  S iemer l ing~  Gowers~ Z e n k e r ,  
L a p i n s k y ,  R o s s o l i m o ,  Jol ly~ T a y l o r ,  Buss,  B a b i n s k y ,  Bikele% 
Obers t e ine r~  R e i n h o l d ,  H e n s c h e n  u .a .  Aueh er selbst habe ihr 
Vorkommen beobaehtet. Sie seien allerdings sehwer naehzuweisen~ well 
sie im Gehirn iiberhaupt meist der Feststellung sich entz6gen und im 
Riiekenmark dutch die massenhaft in allen Str~tngen gelegenen~ oft auf 
lange Streeken ausgedehnten Herde undeutlich gemaeht wtirden. Man 
babe vor allem auf diffuse skerotisehe Partien za aehten, welehe neben 
den eigentliehen zirkumskripten Plaques auftraten oder die letzteren 
als Zwischenstiicke verbanden. Oft sei fibrigens die sekundare Degene- 
ration in den grossen Systemen nieht in ganzer Ausdehnung verbreitet, 
sondern betreffe nur eineu gewissen Prozentsatz der Nervenfasern eines 
Stranges bzw. kleinere Btindel desselben. Vielleieht handelte es sieh 
auch bei dem sogenannten areolierten Zustande zum Tell um sekund~ire 
Degeneration, zumal wenn er mehr diffus auftrlite und auf das Gebiet 
bestimmter Strange beschrfmkt bliebe. 

P r o b s t  hat sekundare Degenerationen als Folge eines grossen Pons- 
herdes besehrieben. 

R o s s o l i m o  hat darauf hingewiesen, dass viele kleine Herd% wenn 
sie das gleiehe Faserbiindel durehsetzen~ sigh in ihren Wirkungen sum- 
mieren und unter Umst~tnden eher eine sekund~tre Degeneration hervor- 
bringen kSnnten~ als ein ausgedehnter Herd you geringerer Intensit~tt. 
Freilieh haben sich als Ursache deutlieher sekund~trer Degenerationen 
im Rfiekenmarke meist sehr umfangreiehe Herde gefunden, welehe oft 
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den ganzen Querschnitt einnahmen. Es wird ffir das Zustandekommen 
sekundlirer Degeneration darauf ankommen~ ob in so]chen Herden die 
nervSsen Elemente vSllig zugrunde gegangen sind~ oder noch zahlreichere 
Achsenzylinder persistieren. 

S p i e l m e y e r  sah in alten Fallen von multipler Sklerose aucb 
ausserhalb der Herde Markfaserschwund~ besonders an den tangentialen 
and supraradi~iren Fasern, den er als diffusen anspraeh. 

Nach T r e d g o l d  ist das angebliche Fehlen sekundlirer Degene- 
rationen bei der mu]tip]en Sklerose nur eine Tauschung. F i n k e l n b u r g  
bezeichnet ihr Vorkommen als feststehend. 

Den gleichen Standpunkt vertreten Marinesco~und Minea. 
F r a e n k e l  und J a k o b  stellten kleinere Areale sekundar degene- 

rierter Fasern lest. 
Ebenso halt M a r b u r g  sekundare Degenerationen fiir etwas tt~ufiges; 

nut handle es sich mehr um das Betroffensein einzelner Fasern als 
ganzer Systeme. Doch hat M a r b u r g  auch das Letztere wiederholt 
gesehen. 

Ferner haben Anton und W o h l w i l l  als sekund~re Degeneration 
einen Entartungsprozess aufgefasst~ der sich streng auf einzelne Bfindel 
inmitten yon intaktem Nervengewebe beschrankte. Auch haben sie in 

e i n e m  Falle eine deutliche absteigende Degeneration der Pyramiden- 
bahnen geschildert~ die zwar nicht die ganzen Strange betraf~ aber doch 
auf Marchi- und Markscheidenpraparaten einwandfreien Faserausfall be- 
wirkte und ;nit einem leichten Grad von Gliavermehrung einherging. 
Die beiden Autoren sind im Hinblick auf R o s s o l i m o ' s  Theorie der 
Ansicht, dass da wohl kaum dieselbe Faser mehrmaliger Schadigung 
unterliegt~ wohl aber, dass erst nach Passieren mehrerer Herde die 
Fasern in geniigend grosser Zahl zerstSrt sind~ um den Faserausfall im 
Markseheidenpr~iparate erkennbar werden zu lassen. 

F l a t a u  und Koe l i chen  konstatierten in ihrem 2. Falle eine deut- 
liche sekund~ire Degeneration in den Pyramidenseitenstrfingen~ im 4:. Falle 
eine solche in den Hinterstrangen, vom unteren galsmarke aufsteigend 
his zur Medulla oblougata. 

VSlsch gewahrte geringe Degeneration in den Pyramidenseiten- 
stri~ngen; S c h l e s i n g e r  deut|iche absteigende Entartung auch in den 
Pyramidenvorderstr~ngen. 

Sehr bemerkenswert erscheint ein Fall yon Siemerl ing~ der zu 
Lebzeiten ganz unter dem Bilde einer Myelitis transversa ver]aufen war 
und sich erst bei der Sektion als multiple Sklerose entpuppte. Hier 
lag in der HShe 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 sieb auf- und absteigende 
Degenerationen in den Hinter- und Pyramidenseitenstr~ngen. Andere 
Herde waren in der Medulla s Briiek% Vierhiigelgegend, Kleinhirn verstreut. 

Aehnlieh verhielt sieh in manehen Punkten Bin yon Buss ver- 
6ffentliehter Fall: Aueh hier hatte man intra vitam die Diagnose 
fSlsehlieh auf eine ehronisehe transverselle Myelitis stellen mfissen. 
Aneh hier deekte die Sektion die wahre Natm" des Leidens auf~ und es 
fund sieh ein Hauptherd in der Region des 8. Dorsalnervenursprungs. 
In diesem waren samtliehe markhaltigen Nervenfasern bis auf kleine 
Reste versehwunden, aber aueh in samtliehen Rfiekenmarksstr~ingen die 
Aehsenzylinder im grosser Zahl zugrunde gegangen, gs bestanden ab- 
steigende Degenerationen in beiden Pyramidenseitenstrangen und auf- 
steigende in den Goll 'sehen Strangen und den Kleinhirnseitenbahnen 
his in die Medulla oblongata hinauf. 

GanglienzeUen.  

Sehr mannigfaeh sind wieder die Angaben fiber das Verhalten der 
Ganglienzellen. KSppen ,  O p p e n h e i m ,  R ed l i e h ,  R o s s o l i m o ,  aueh 
S c h u s t e r  und B i e l s e h o w s k y  haben sic selbst in vorgesehrittenen 
Fallen intakt befunden. Leyden ,  G o l d s e h e i d e r ,  C h a r e o t ,  Hess ,  
R i b b e r t ,  Sehfile~ um nut einige zu nennen, konstatierten dagegen an 
den Ganglienzellen atrophisehe Prozesse. Bors t  glaubt~ dass die Ganglien- 
zellen in den mehr akut entstehenden Herden mit zugrunde geheIJ, sieh 
aber in den ehroniseheren Fallen gleieh den Aehsenzylindern lange er- 
halten kOnnten. 

Bei Anwendung der Fibrillenfarbung bemerkte G. O p p e n h e i m  
stets in den Herden Verandernngen der Ganglienzellen wie u 
der Fortsi~tze, dunkle Farbung der Kern% Rarefizierung der intra- 
zellul~il'en Fibrillen. 

R u s s e l l  bezeiehnet den Untergang der 6anglienzellen in den Herden 
als zweifellos. P r o b s t  fund vor allem die Vorderhornzellen betroffen. 
Desgleiehen konstatierten Benigni  7 Mar inesco  und Minea Zell- 
veranderungen im Riiekenmarke. 

S t r a h u b e r  sah im I-Ierde bei der ttalfte der Ganglienzellen zentrale 
oder vollst~ndige Tigrolyse, mit homogener Sehwellung oder aueh mit 
Pigmentdegeneration verbunden; ferner starke Pyknose und Zell- 
schrumpfung sowie seholiigen Zerfall der Fortsatze und endlich der 
Zellen selbst. 

Anton und Wohlwi l l  beobaehteten fettige Degeneration der 
Ganglienzellen~ die sieh nieht auf die Herde besehrankte, abet in diesen 
starker ausgesprochen war. 
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F r a e n k e l  und J a k o b  fanden zwar bisweilea mitten im Zerfalls- 
herde intakte Ganglienzellen~ doeh war ihre Zahl stets vermindert. 
Ferner liessen sich beobachten schwere Verfifis,:igungsprozesse und Ver- 
mehrung der Trabantzellen~ innerhalb der akutesten gerde auch Ein- 
wandern yon polynuklearen Leukozyten und yon Lymphozyten in die 
Ganglienzellen, ferner trfibe Schwellung, Anlegen yon fressenden K6rnehen- 
zellen an den Gaug]ienzelleib sowie die Fortsatze und sehr haufig Ueber- 
spinnen des Plasmaleibs mit dunklen Stippchen. 

Auf Nisslpraparaten konstatierten F l a t a u  und K o e l i c h e n  einmat 
deutliche Alterationen an den u die fast s~mtlich wie 
geschrumpft erschienen. Es traten atrophische Stiirungen an solchen 
Nervenzellen auf, die yon Herden selbst umfasst waren. Sie enthielten 
viel Pigment, ihre Dendriten waren verdickt, ihre Kerne ]agen exzen- 
trisch. Mit der Bielschowsky'schen Methode liess sich eine Verarmung 
an Fibrillen nachweisen. Dennoch nehmen beide Autoren eine relative 
Resistenzfiihigkeit auch der Ganglienzellen gegenfiber dem Krankheits- 
prozesse all. 

In D i n k l e r ' s  Fall bestand ein abweichendes Verhalten der Gan- 
glienzellen der Gehirnrinde yon denen der Medulla spinalis. Wahrend 
die letzteren nut in den ausgesproehenen sklerotisehen Herden erkrankten 
und verschwanden, traten an den kortikalen Ganglienzellen auch ausser- 
halb der Herde Umscheidung der Gliazellen und konsekutive Atrophie 
in diffuser Verbrr hervor. Man traf nieht seiten bis zu 8 und 
mehr Gliazellen perizellular angehiiuft. 

Sander ,  der ebenfalls Rindenherde eingehend untersuchte, be- 
riehtet dagegen, dass nur die Ganglienzellen in den alteren Herden 
,zuweilen Degenerationserscheinungea bis zu vSlligem Ausfall" geboten 
batten. Ebenso ersehienen F i n k e l n b u r g  die Ganglienzellen innerhalb 
der Herde stark verandert: Sie waren wie gequollen, hatten ihre ~issl- 
Schollen und Fortsatze zum grSssten Teile eingebfisst, zeigten 5fter 
Vakuolenbildung. 

T a y l o r  will ausgedehntere Ganglienzellenveranderungen nur in 
vorgeschrittenen Fallen zugeben. 

Glia. 

Die Wucherung der Glia ist vorwiegend, aber wohl nicht aus- 
sehliesslich, eine reparatorische, die auf den Zerfall nervSsen Gewebes 
folgt, indem zunaehst grosse mehrkernige Gliazellen die Markscheiden- 
trfimmer mit ihrem Protoplasmaleibe umfliessen und durcb Kernteilung 
gliogene Abranmzellen bilden, die sich dann mit Fett beladen. Andere 
grosse Zellen bilden Fasern, die nieht nut Vernarbung und Abkapse- 
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lung des eigentlichen tterdes vornehmen~ sondern aueh gegen die Ge- 
fiisse und die Ventrikelwandungen hit, also fiberall da~ wo eventuell 
ein Eindringen des hypothetischen Giftes erwartet werden darf~ eine 
Art Schutzwall errichten. 

Red l i ch  erw~ihnt in ganz akuten Herden gelegentlicb vSlligen 
Zerfall aueh der Glia. Ebenso beschreibt St~ihuber Zerst6rung der 
G]iafasern, Vakuolenbildung und Degeneration von Gliazellen. Meist 
leidet aber die Zwisehensubstanz nicht wesentlich; ihre Balken k6nnen 
im Gegenteil in areolierten Herden verdiekt erseheinen. Im fibrigen 
sah sehon R i n d f l e i s e h  in den Herden allm~ihliehe Vermehrung der 
Gliakerne, Auftreten grosser Spinnenzellen und endlieh Bildnng eines 
diehten Faserfilzes. Der anf~ingliehe Kernreichtum geht sp~ter wieder 
verloren. Die st~irksten Fasern pflegen sich an der Peripherie der Herde 
zu finden. S t o r e h  beschrieb ganze Strahlenkr~inze yon Gliafasern um 
die Gefiisse herum. 

RSnne und W i m m e r  spreehen bei alten Plaques yon einem dichten 
Filz unregelm~ssig sieh kreuzender Fasern mit etwas Neigung zu kon- 
zentrischer Lagerung um die verdickten Gef~isse und mit nur verein- 
zelten Spinnen-, keinen amSboiden Gliaze]len, w~ihrend diese beiden 
Elemente wieder in den jfingeren Herden fiberwiegen. Die beiden 
Untersueher meinen ferner~ dass da~ wo reiehlich KSrnehenzellen liegen, 
es an Faserbildung mangelt. Allein ausser soleh fokaler Gliaprolife- 
ration sei noch fiber den ganzen Quersehnitt des Rfiekenmarks zerstreut 
eine auff~illig starke Entwieklung des Gliagewebes zu bemerken; Rand- 
glia und Septen seien verdiekt; in den VorderhSrnern bef~nden sieh 
auffallend viel Spinnen- und einzelne amSboide Zellen~ ohne dass schon 
Zerfal] der nervSsen St~bstanz hervortrete. Es bestehe hier aber die 
MSglichkeit eines minimalen parenchymat6sen Zerfalls; daffir sprfiehe 
aueh diffuse miliare Degeneration in den Marehibildern. 

Sande r  legte Weft darauf~ dass in den meisten Rindenherden eine 
pathologische Gliawueherung mit Faserbildung fiberhaupt nicht nach- 
weisbar sei. Das zeige, dass der Wueherungsprozess im Stftzgewebe 
ohne Zweifel sekund~trer Natur sein mfsse und entspreehe der Auf- 
fassung Weige r t ' s ,  wonach es primi~re Wueherungen der Glia fiber- 
haupt nicht g~tbe. S a n d e r  denkt sich, dass der umfangreichere Mark- 
faserausfall in dem Mark hier die Glia zu stlirkerer reparatorischer 
Vermehrung anrege. Freilieh sei es fraglich, ob dieses rein mecha- 
nische Element allein genfge, um das so versehiedenartige Verhalten 
der Glia in Rinde und Mark zu erkl~ren. OiIenbar neige die Gila des 
Markes fberhaupt mehr zu reaktiver Wueherung ats die Glia der 
grauen Substanz. 
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Nach F r a e n k e l  und J a k o b  sind chronische Herde der grauen 
Substanz oft ,neben geringffigigen entzfindlichen Gef~ssinfiltcationen nur 
an einer m~ssigen Gliawueherung in Form yon Zellvermehrung und 
Bildung yon st~bchenreichen Gebilden zu erkennen. Auch sind verein- 
zelt stark gewucherte protoplasmareiche Gliazellen anzutreffen." In 
Weigert's G]iapraparaten finde sieh eine ganz mi~ssige Faservermehrung. 

Da also jedenfalls in den Rindenherden die Gliafaserbildung stark 
zurficktritt~ erklart es sieh leicht~ wieso die Rindenherde bei Anwendung 
der alten Karminmethode wie der Weigert'schen Gliamethode tibersehen 
wurden. G. O p p e n h e i m  konnte nur mit der Markscheidenmethode, 
nicht aber mit dem Nissl'schen u die Rindenherde naehweisen. 
Bei elektiver Gliafitrbung traten ledig]ich 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 sieh ni~mlich auf Gefrierschnitten bei Yer- 
meidung yon Alkohol mit Weigert's Eisenhiimatoxylin. Dichtere Glia- 
wucherungen in Mark und ausserster Rindensehieht wurden stets yon 
einander getrennt dureh eine streifenf6rmige, den Ganglienzellen ent- 
sprechende Zone, in welcher sieh kein dichter Faserfilz, sondern nur 
zahlreiehe Einzelindividuen yon Gliazellen in den verschiedensten Formen 
und allen GrSssenabstufungen faaden~ zwischen denen stellenweise die 
erhaltenen Ganglienzellen lagen. Besonders hi~ufig waren G]iazellen, 
die gross~ viereckig und polygonal sich priisentierten mit re]ativ kleinem 
Kern und mi~ehtigen yore Zelleib nieht differenzierbaren Fasern, also 
sogenannte ,,gemi~stete" Formen. Diese ganze Anordnung der Glia 
]less sieh keinesfalls durch primate, vom ,,Kielstreifen :~ ausgehende 
Wueherung erkl~ren. G. O p p e n h e i m  erinnert daran, class in der 
weissen Substanz bei der Glia schon normaler Weise ausgesprochene 
Neigung zur Faserbildung besteh% w~ihrend in tier ttirnrinde die grosse 
Mehrzahl der Gliazellen and zumal die Trabantzellen nut bei ganz be- 
sonders sehwerer Schi~digung Fasern zu bilden schienen. 

S p i e l m e y e r  erw~gt~ dass die Rinde nicht so viele Zerfallstoffe 
liefere als das Mark, und dass daher hier die meisten und grSssten 
amSboiden Gliazellen nach A l z h e i m e r  zu erwarten seien. 

Nach M a r b u r g  ist die Gliawucherung im Mark mehr fibrill~ir, 
w~hrend in der Rinde sich die plasmatische Glia vermehrt. In den 
Herden fehlt eine bestimmte Anordnung der Fasern. Die Wueherung ist 
gr6ber als sonst in Narben. 

Sehob fand die Ausbildung yon peripheren Zellwucherungszonen 
im Gehirnmark viel ausgesprochener als in der weissen Substanz des 
Rtickenmarks. Massenhaftes Auftreten yon Riesengliazellen beobachtete 
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derselbe Autor in Uebereinstimmung mit M a r b u r g  namentlich in den 
Markleisten und in frischen Herden. 

Wie D i n k l e r  und R e d l i c h  betonen, kann in frisehen Herden 
Gliavermehrung noeh vermisst werden und doch sehon nerviises Gewebe 
zugrunde gegangen sein. Ebenso beobachteten R a y m o n d  und 
G u ~ v a r a  (zitiert bei Marinesco)  starke Ver~inderungen der nervSsen 
Subsianz bei nur geringer Sklerose. M. F r a e n k e l  und A. J. J a k o b  
versichern, class in manehen frischen I-Ierden mit Zerfall yon Markfasern 
und Beteiligung der Achsenzylinder noch keine Gliafaserwueherung zu 
konstatieren war. F r a e n k e l  und J a k o b  erbliekten unabMtngig von 
den Plaques in allen Tei]en des Zentralnervensystems ]eiehte entzfind- 
liche Gefiisserseheinungen, die vielleicht als ,beginnende Herde" aufzu- 
fassen waren. Umgekehrt wollen Anton  und W o h l w i l l  in akuteu 
Fallen schon eine geringe Ansammlung fortsatzreieher, geschwollenec, 
mit einem oder mehreren vergr6sserten Kernen versehener Gliazellen 
um ein Gefi~ss herum gesehen haben~ wiihrend im entspreehenden Mark- 
scheidenpraparat eine Ver~nderung der Markscheiden noeh nicht nach- 
weisbar gewesen sein soll. Leider scheint ein u mit entsprechenden 
Bie lschowsky-Pr~para ten  nicht stattgehabt zu haben. Ausserdem sei 
darauf aufmerksam gemacht, dass Anton und Wohlwi l l  solche grossen 
plasmatisehen Gebilde auch ausserhalb der Herde im ganzen Grosshirn- 
mark zerstreut gefunden haben, es also noch nicht feststeht~ ob die 
,geringe Ansammlung" schon als beginnender Herd zu deuten war. 

Aehnlieh heisst es bei F l a t a u  und Koe] i chen :  ,Es ist bemerkens- 
wert~ dass man auch ausserhalb der Herd% in der scheinbar normaleu 
Substanz~ deutlieh% wenn auch sehwaeh ausgepragte~ Verlinderungen fand~ 
die den krankhaften Prozess gewissermassen signalisierten (geringe Glia- 
wueherung~ vereinzelte Deiter'sehe Zellen~ Gef~ssverdiekungen)." 

Uebrigens beobachtet man auch bei der progressiven Paralyse be- 
beginnende Gliavermehrung, Randfilzverdiekung und Gef~ssalterationen 
hie und da schon an Stellen, wo yon einer ZerstCirung nervSsen Ge- 
webes noch nichts Sicheres zu sehen ist. Aber es fehlt auch nicht an 
gegensatzliehen Erseheinungen. 

Entsprechende Beobachtungen fiber mehr diffuse Gliavermehrungen 
sind schon friiher yon versehiedenen Autoren erhoben worden. So 
erwi~hnt Hess  neben den distinkten Herden einzelne diffus% fiber 
grSssere Strecken ausgebreitete krankhafte Yeranderungen, darin be- 
stehend~ dass im Zusammenhang mit den Herden oder ganz yon ihnen 
getrennt nur das Gliagewebe vermehrt sei. Solche mehr diffuse Skle- 
rose hing aber auf seinen Pr~paraten yon den u am Geffiss- 
apparate ab. 



Beitrag zur Klinik und t'athologie der multiplen Sklerose. 417 

Kombinationen yon Herdsklerose mit diffuser Sklerose sind weiter 
erwi~hut von Schfile~ Ke lp ,  Buchwald~ S c h u l t z e  und KSppen.  

L a c h m u n d  meint, es sei besonders an eine so]ehe Kombination zu 
denke% wenn die psychotisehen Erscheinungen auffiillig in den Vorder- 
grund rficken. In seinem Falle entwiekelte sich der Korsakow'sche 
Komplex mit Delirien, Perseveration~ amnestiseh-aphasisehen StSrungen 
bis zur totalen motorischen Aphasie, schliesslich Demenz. Neben zahl- 
reiehen disseminierten tterden fund sieh Sklerosierung ganzer Rinden- 
partien im Stirnhirn. 

Nobel  beobaehtete im frfihen Kindesalter Uebergange zur diffusen 
Sklerose mit besonders starker Beteiligung der Rinde. 

Auch Anton  und Wohlwi l l  hubert im Riickenmarke eine Ver- 
breiteruhg des gesamtee plasmatischen Glianetzes beschrieben. Besonders 
stark beteiligt war die Gliarandschicht sowie das Septum posterius. Sie 
weisen hier die Annahme einer sekund~tren Degeneration zuriick und 
denken an mehr diffuse Reizwirkung eines sch~dlichen Agens auf 
die Glia. 

Dagegen haben R~nne und Wimmer ,  deren entspreehende Be- 
funde bereits oben gewiirdigt worden sind~ ausdrfieklich darauf hin- 
gewiesen, dass auch die M~iglichkeit eines minimalen parenchymatSsen 
Zerfalles gegeben sei~ zumal man in Marchibildern diffuse miliare Degene- 
rationen erblicke. 

K(irnchenzellen.  

Zerfallsprodukte aller Art sind in den Herden bei multipler Sklerose 
beschrieben: FetttrSpfchet~: Fettk5rnchenkuge]n, Myelinklumpen und 
Sehollen, AmyloidkOrperchen und versehiedenes Pigment. 

FettkSrnchenzellen finden sieh naeh C r a m e r  in allen tIerden, 
nicht nur in frischen. Mit Vorliebe sammeln sie sich in den Gef~ss- 
scheiden an. 

Bors t  behauptete dagegen~ dass sie in alten sklerotischen Plaques 
selten oder gar nieht anzutreffen seien~ und G. O p p e n h e i m  fund nur 
in den frischen Herden mit vielen und grossen, fortsatzreichen oder 
gemlisteten Gliazellen die Gefi~ssscheiden vollgepfropft dutch K6rnchen- 
oder Gitterzellen und in den Gliazellen selbst reichliche Fettk6rnchen 
angesammelt. 

S t r ~ h u b e r  beschrieb Riesengliazellen, deren Peripherie yon einem 
Kranze yon feinsten sehwarzen Kfigelchen bei Marchiflirbung ausgeffillt 
war~ w~hrend die gleichen Kiigelchen auch in einzelnen Zellausli~ufern 
lagen. Ueberhaupt zeigten sich mit Marchi die Herde wie iibers~it mit 
sehwarzen Kugeln yon betrachtlicher GrSsse, die zuweilen zu mehrfaeh 

Arohiv L Psyehiai:rie. Bd. 53. n e f t  2. ~7  
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konzentrisch gelagerten Ringen um die Gefi~sslumina geordnet erschienen. 
Solche Kugeln bestanden wieder aus einer Unzahl mit K~irnchen be- 
ladener Zelien. 

Bei den Pigmentanh~ufungen innerhalb und ausserbalb der Herde 
handelte es sich nach Borst  ausserdem entweder um Ueberreste yon 
Gliazellen~ die unter Pigmentmetamorphose zugrunde gegangen waren~ 
oder aber um Residuen alter Blutungen~ die ebea in h'ischen Herden 
sich nicht selten einstelien. 

~aeh Marburg  stammt ein Tell der Abraumzeilen, die bei dem 
Markscheidenzerfall auftreten~ aus dem Btute; Bin anderer Teil besteht 
aus Gliazellen 7 die Fettsehollen aufnehmen. Bei rasc}lem Abtransport 
der Zerfallsprodukte entst~inden dann die Lfickenfelder. Oedem sei nut 
gelegentlich vorhanden. 

Nach Anton  und Wohlwi l l  sind in den Herden akuter F'~lle 
Gliazellen ohne Fetteinlagerung ~iusserst selten. Zwischen ihnen und 
den ausgebildeten Fettk6rnchenzellen fanden sich alle mSglichen Ueber- 
gangsformen. Es scheine, dass in jedem Stadium der Entwickelang der 
Gliazellen ihre Umwaudlung zu KSrncnenzellen vor sich gehen k6nnte. 
Auch unver~nderte BrSckei wiirden yon phagozyti~ren Gliaze]len auf- 
genommen. Die Autoren vermuten~ dass eine Art yon Arbeitsteilung 
stattfind% in der Weise~ dass sich die fettfiberftillten gliogenen KSrnehen- 
zellen aus dem Verbande loslSsten und den Abtransport [ibern~hmen: 
wi~hrend die Gliazellen mit intakterem P]asma vor allem mit der Faser- 
produktion betraut w~ren. Uebrigens schienen auch ganz kleine Glia- 
zellen nac}l Art der Neurophagen in den Leib der grossen plasmatischen 
Gliazellen einzudringen. Degenerative Veranderungen fanden sieh an 
den letzteren fiberhaupt h~ufiger; bisweiten entst~nden dabei Bilder, die 
fiir die gliogene 1Natur der Corpora amyiacea spr'~chen. In Ueberein- 
stimmung ferner mit andereu Forschern wie S t r i ihuber  und Spie l -  
meyer  wird yon Anton  und W o h l w i l l  das Fehlen gewShnlicher 
KSrnchenzellen in Rindenherden betont. Dort seien solche nut in den 
Gefgssscheiden aufzufinden. In chronischen F~.llen fehlten an den Glia- 
zellen Degenerationserseheinungen yon Kern uud Plasma fast v(illig, 
phagozyti~re Eigenschaften seien nicht nachweisbar~ und es blieben 
infolge mangelhaften Abtransportes zahlreiche FettkSrnchenzellen in 
�9 ~iteren Herden liegen und erfiihren Alterserscheinuugen. Es sei daher 
das Vorhandensein yon KSrnehenzellen~ selbst in erheblicher Meng% an 
sich noch nicht ausreichend, um auf ein relativ junges Alter des Herdes 
zn schliessen. 

Hingegen behaupten wieder F l a t a u  und Koe l ichen ,  dass man 
in etwas Mteren Herden mit der Marchimethode keine Schwarzfarbung 
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mehr entdecken kSnnte, well die Myelinschollen und KSrnchenzellen 

t:asch entfernt wfirden. 
Desgleichen erkl~ren R6nne und Wimmer~ auf Marchipr~iparaten 

zeiehneten sich die alten Plaques nicht ab~ sondern nur die kleinen~ 
frischen tterde sowie ein mehr zerstreuter~ randgestellter, miliarer Zerfall 
der Markseheiden. Den frischen Herden sei eine grosse Zahl yon 
KSrnchenzellen eigentfimlich, die das 6esichtsfeld stellenweise wie ein 
Pilaster erf/illten oder vermischt mit St~bchenze]len und Spinnenzellen 
sich darbSten. Die Glia sorge ffir den Abtransport bei Gewebszerfall 
anter starker zellul~rer Proliferation mit Bildung yon Abraumzellen. 
Dass es im Gegensatze zur Erweichung nieht zur Volumverminderung 
.komme, erkl~re sich durch das Erhaltenbleiben der Gef~sse. 

M. F r a e n k e l  und A. Ja-kob erbliekten auf Mallorypr~paraten 
manche markfaserfreie Herde in ganzer Ausdehnung eingenommen yon 
sehSn ausgebildeten Abraumzellen, zwischen welchen die Glia wucherte. 
In den grossen Vakuoleu tier Fresszellen lagen degenerierte Mark- 
scheiden, w~hrend in den kleinen Gittern die abgebauten fettigen Stoffe 
niedergeschlagen waren, die sieh mit Schar]ach R, Sudan und Osmium 
nach vorausgegangener Chromierung f~rbten. Die Herde waren wie 
fiberschwemmt yon ]ipoiden Stoffen~ die mit Nilblausulfat rStliehen bis 
vStlieh-violetten Ton gaben. 

Meningen. 
Bors t  hebt im Gegensatze zu R e d l i c h  und T a y l o r  die grosse 

ftaufigkeit yon gleichzeitigen krankhaften Prozessen an Gehirn- und 
Rtickenmarkshauten hervor. Wahrend diesen I-Ioffmann keine wesent- 
liche Rolle zuerkennen will~ und manche Beobachter sogar so]che Ver- 
~.nderungen fiberhaupt vermisst haben~ meint Bors t ,  sie seien reichlich 
genug festgestellt, um ernster Wfirdigung ffir Wert gehalten zu werden. 
Zahlreiehe Autoren haben Oedem der Pin beschrieben~ chronische Ent- 
ziindung, Verdiekungen und Verwaehsungen. Bors t  maeht ferner auf 
feinere StSrungen aufmerksam. In allen yon ihm selbst untersuchten 
F~llen spielten pathologische Verlinderungen der Haute des Zentral- 
.nervensystems eine grSssere oder geringere Rolle. Auch M a r b u r g  
betont die hiiufige Meningitis; daneben finde sich zuweilen Atrophie 
des Stirnhirns. 

Es sei in diesem Zusammenhange darauf hingewiesen, dass auch 
klinisch mitunter Kopfschmerzen beobachtet werden: die naeh ihrer 
ganzen Art und Heftigkeit den Eindruck meningitischer machen und mit 
5~ackensteifigkeit und Erbrechen einhergehen k6nnen~ und dass im Lumbal- 
punktat eine ]eichte Pleozytose eine fast regelmiissige Erscheinung bildet. 

27* 
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Nonne hat die It'~ufigkeit einer Pleozytose bei multipler Sklerose. 
allerdings nur mit 25pCt. bereehnet~ doeh erscheint diese Zahl nach 
uaseren Erfahrungen za klein~ falls man alle ]eiehteren F~lle mit beriiek- 
siehtigt; umgekehrt w~tre seine Angabe fiir die Fi~lle wirklich starker 
Lymphozytose wohl zu hoch gegriffen. Besser stimmt Nonne ' s  Mit- 
teilung zu unseren Ergebnissen~ nach welchen sieh die Phase 1 in 
4~5pCt. positiv erwiesen hStte. Mit tier yon dem gleiehen Autor 5fter 
konstatiertea Kobrareaktion ist wohl noeh niehts anzufangen. 

Uebrigens sei hier auf Grund eigener Erfahrung in Uebereinstimmung 
mit anderan Beobaehtern~ wie F l a t a a  und Koelichen~ hervorgehoben r 
dass die Polysklerotiker auffallend starke Beschwerden naeh jeder Punktion 
zu empfinden pflegen, Kopfschmerz und Brechreiz, obgleich dar Lumbal- 
druek im allgemeinen keine ErhShung aufweist. 

Plasmazellinfiltrationen der Pia sind vor allem beschrieben yon 
G. Oppenhe im,  S p i e l m e y e r  undSchob .  Letzterer fand sie dortum, 
dieVenen reiehlicber angehiiuft, als um die Gefi~sse im Zentralnervensystem~ 
Sch ob beriehtet welter fiber Vermehrung der Bindegewebsfaserziig% die. 
bald mehr, ba]d weaiger kernhaltig seien. Aueh entsende die Randglia 
des Rfickenmarks derbe Fasern in die Pia. - -  Ausserdem sind st~irkere 
Ependymwucherungen yon Westphal~ Schu l t ze ,  Leube~ Schfile,. 
Borst  u. a. erw~thnt. Sie entsprachen meist den Bildern bei ehronischem 

Hydrozephalus. 
F l a t a u  und Koe l i chen  beriehten fiber Verdiakung der Meningen~ 

Verwaehsungen~ Blutungen und kleinzellige Infiltrationan~ die nut stellen- 
weise ausgepriigt waren. Zuweilen fanden sich die deutlichsten Gefass- 
vergnderungen gerade in den Maningen. Nich~ nur die Pia war betroffen r 
sondern es heisst im Falle 2 ausdrfickliah: 

,Aber auch in der Dura mater fand man stellenweis% besonders 
aber in den inneren Schichten der Dura, Kernproliferation~ die im 
Zusammenhang mit den Gefassen stand. Die stf~rkste Alteration zeigte 
die Araehnoidea, indem hier hftufig Kernnester zu sehen waren. ~ 

F r a e n k e l  and J a k o b  meinen~ dass an der Pia neben sekundaren. 
hyperplastischen Verfinderungen nur leiahte entzfindliah-infiltrative Vor- 

gange sich bemerken liessen. 
Schus te r  erwlihnt meningeale Verdiekungen und Plasmazellein- 

lagerungen. 

Sehnerv.  

Es war yon vornhereiu zu erwarte% (lass tier sogenannte Sehnerv 
als Ausstiilpung des Cerebrums vom Krankheitsprozesse in Mit]eiden- 
schaft gezogen wird. SehstSrungen durch Beteiligung des Optikus sah 
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Bruns  bei multipler Sklerose in fiber 30 pCt., U h t h o f f  in 50 pCt,  
B r a m w e l l  (zitiert nach M a t h i l de  Windmti l le r )  in 63pCt. Die- 
selben kbnnen der manifesten Entwicklung der multiplen Sklerose his 
zu ]2 Jahren voraufgeheu. W i l l i a m s o n  beobachtete die ersten Seh- 
.stbrungen 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 
mitssigen Herabsetzung der Sehsch~rfe. Cu r schmann  zahlte temporale 
Abblassung in 60--70 pCt. der Stbrungen. Sehr selten ist die yon 
Ed. Mfiller und R o s e n f e l d  besehriebene Stauungspapille. Mehr als 
die HMfte der Patienten hat nach Holden  zentrales Skotom. Dasselbe 
kann ein- oder doppelseitig auftreten. Die Peripherie kann frei bleiben, 
oder es kommt zu einer regelm~tssigen peripheren Einengung. Die Ge- 
sichtsfeldanomalien kbnnen wechseln und verschwinden. Die klinischen 
Erscheinungen sind im einzelnen ausserordentlich verschieden: Papillitis 
retrobulb~re Neuritis~ atrophische Sehnervenveranderung obne Neuritis 
vptiea werden beobachtet. Schley  hat fiber temporale Hemianopsie 
dutch Chiasmaherd berichtet. 

Es kann eine plbtzlich eingetretene Sehstbrung das erste Symptom 
seiu uud kann sich wieder v5llig verlieren. Solche fitichtigen initialen 
Amblyopien und Amaurosen werden nach Ed. Miiller oft dutch Stirn- 
augenschmerzen angekfindigt. Ma th i lde  Windmf i l l e r  sah sie mit 
Schwindelanfallen verbunden. Mitunter zeigt sich VerschIimmerung der 
Sehstbrung bei Menstruation. v. Rad erwahnt plbtzliche Erblindung 
durch Neuritis retrobulbaris als Friihsymptom in einer Reihe yon Fi~ilen. 

F l e i s c h e r  fand unter 24 Fallen von Neuritis retrobulbaris 16mal 
sicheren Zusammenhang mit multipler Sklerose, Gunn  unter 223 Fallen 
51real, L a n g e n b e c k  unter 176 Fi~llen 58real. 

Nach Sch ley  waren die pathologiseh-anatomischen u 
der Sehbahn vielfach vaskularen und zwar arteriosklerotischen Urspruugs. 
Das ist wohl nur z. T. richtig. Gewiss sind die Gefiisse beteiligt, und 
es kommt zu entziindliehen Veriinderungen und Auftreten typischer Ex- 
sudatzellen; die Gefasswandungen sind mit Plasmazellen infiltriert. Abet 
suit der Arteriosklerose hat der Prozess nicht das Geringste zu tun. 

Zutreffender erscheint der Vergleich der Sehnervenerkrankung bei 
multipler Sklerose mit der bei Myelitis. Nach Rbnne  und W i m m e r  
existiert hier kein durchgreifender Untersehied. Dass bei ersterer die 
Atrophie haufiger ist~ rfihre nut dahe U dass wir den Prozess da in der 
Rege] in spltteren Stadien antreffen~ wahrend natiirlieh eine akute 
Myelitis yon einem akuten Augenanfall begleitet werde. Iu Wirklichkeit 
handle es sich jedoch um alas gleiche Augenleiden. Die retrobulbgtre 
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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 Schfibe. Gemeinschaftlich sei. beiden Formen,. 
dass fast stets ausser dem Optikus auch der Traktus und das Chiasma 
primer befallen wfirden. Dabei erscheine der Optikus info]ge seiner 
geringen Breite oft bei der Myelitis in ganzer Breite ergriffen. Yie]leicht 
geh6re die Mehrzahl der Myelitiden mit Optikus-Beteiligung zur mul- 
tipleu Sklerose. 

RSnne und W i m m e r  betonen~ dass auch die klassisehsten chro- 
aischen Formen der multiplen Sklerose ihr akutes Stadium im Seh- 
nervenleiden haben, das nach F r a n e k l - H o c h w a r t  bis zu 3 Dezennien 
zurfickliegen kSnne. Ffir retrobulbfire Neuritis seien eharakteristisch 
der markierte Anfang mit recht bedeutendem Funktionsdefekt~ abet 
Tendenz zur Restitution, ferner die Neigung~ das papitlo-makul~tre Bfindel 
anzugreifen~ wodurch das zentrale Skotom verursacht werd% endlieh 
der h~tufige Ausgang in auffallig starke Atrophie der temporalen Qua- 
dranten der Papille. 

S. A u e r b a c h  und Brand t ,  welche ebenfalls das plStzliche Auf- 
treten erheblicher SehstSrungen mit Kopfsehmerz und Schwindel betonenr 
geben an~ in 80 pCt. der F~lle finde sich solehe Herabsetzung des Visu% 
class dieser zwischen 1/, tier Norm und der F~higkeit, Handbewegungen. 
zn erkennen~ liege. Meist bestehe absolutes Skotom ffir Farben, rela- 
tives ffir Weiss. Zurfickdr~ingen des Bulbus und exzessive Augenbewe- 
gungen erregten Sehmerz. Oft sei auch die Liehtreaktion herabgesetzt. 
Der Augenhintergrund erscheine normal oder lasse eine Papillitis mit 
verwaschenen Grenzen erkennen. Meist in 3- -4  Wochen erfolge eino 
Rfickbildung dieses als Neuriti~ retrobulbaris anzuspreehenden Krank- 
heitsbildes; nur in 12 pot. komme es zum Ausgang in Atrophie. Doch 
bleibe sehr oft eine temporale Abb]assung zurfiek. Ats pathognomonisches 
Zeiehen k6nnten wohl gelten einmal die plOtzliehe erhebliche Herab- 
setzung des Visus bei oft negativem ophthalmoskopischem Befunde~ 
dann der flfiehtige Charakter der StSrung. Erhebe man in diesem 
Initialstadium einen sorgf~ltigen neurologischen Status. werde man in 
der Regel noeh andere charakteristische Ver~nderungen konstatieren 
kSnnen, die nur dem Patienten selbst noeh nieht aufgefallen sind. 

Uebrigens meinen S. A u e r b a e h  und B r a n d t ,  es f~tnden sieh bei 
der multiplen Sklerose im Gegensatze zur Hysterie nur zentrale und 
parazentrale Skotome und nicht konzentrisehe Gesichtsfeldeinsehr'ankung. 
Diese letzte Angabe stimmt nicht fiberein mit unseren Befunden~ wie wir 
noch im 2. Teile sehen werden~ ganz abgesehen davon~ dasses  nicht 
selten bei der multiplen Sklerose zu einem hysteriformen Beginne kommt. 
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Sehr eingehend und grfindlich hat U h t h o f f  die in Betraeht 
kommenden u studiert. Er betont die grunds~tzliche Ver- 
schiedenheit der Sehnervenverfinderungen yon der einfachen grauen 
Atrophie bei Paralyse und Tabes sowie yon der einfachen Degeneration 
naeh Leitungsunterbreehung. Freilieh sei zuzugeben~ dass in einzelnen 
Teilen des Sehnerven die Erkrankung ganz den Charakter der einfachen 
Atrophie tragen kSnne und anatomiseh nicht davon zu unterseheiden 
sei. Im allgemeinen fehle jedoeh bei multipler Sklerose die m~ehtige 
sklerotische Verdickung der grSsseren Bindegewebssepten bei Abwesen- 
heir erheblicher Kernwucherung. u sei die letztere in allen 
Bindegewebssepten sehr deutlich. In friseheren Herden f~nden sich 
ausgesprochene entzfindliehe Veranderungen. Aueh sei die atrophische 
Nervensubstanz zwischen den kerm'eichen l~ngsstreifigen Bindegewebs- 
septen oft auf ein viel kleineres Lumen reduziert wie bei der Tabes. 
Uebrigens zeige auch die inhere Sehnervenseheide an Papillenl~ngs- 
schnitten vielfach Proliferationsvorg~nge wie Kernwucherung, Gef~ss- 
vermehrung~ Infltration in der Umgebung der Gef~sse~ welche bei 
Tabes fehlten. Auf Quersehnitten falle die st'~rkere Sehrumpfang auf~ 
und die Kernvermehrung finde sieh vor allem im Bereiche des feineren 
interstitiellen Gewebes~ wo ein engmaschiges Netz entstehe. Dagegen 
liegen im Gegensatze zur Tabes nicht zwischen verdiekten Bindegewebs- 
balken innerhalb der atrophisehen Nervensubstanz zahlreiche Kerne. 
Ausgesprochene Proliferationsvorggnge fanden sich wieder in der Scheide 
der Zentralgef~tsse, in der Umgebung fast atler grSsseren Gefassstftmme 
und die Wandung der kleineren Gefasse sei z. T. verdiekt. Der Sehwund 
der Markfasern trete viel raseher und vollkommener ein, als bei der 
Tabes, undes  entwiekele sich sehneller eine Detritusmasse mit isoliert 
erhaltenen Aehsenzylindern. An der Grenze zum Gesunden hin seheine 
die Wueherung des Zwisehengewebes die gesunden Nervenfasern fSrm- 
lieh zu erdrfieken. Obliteration der Gefitsslumina sei selten~ dagegen 
h~iufig Vermehrung und Erweiterung der feineren Gef~tsse. Sekund~re 
Degenerationen der Optikusfasern von einem Krankheitsherde aus werden 
als gering bezeiehnet, aber doeh immerhin als mOglieh angeffihrt. 

Kliniseh beobaehtete U h t h o f f  meist einfaehe atrophische Ver- 
fi~rbung der Papillen, seltener neuritiscbe Atrophie, deren entzf ind-  
l ie  h e r  Ursprung an Residuen frtiherer Neuritis zu erkennen sei: Zirkum- 
papillate Pigmentanomalien, leiehte Chorioidalatrophie, etwas ver- 
wasehene Papillengrenzen trotz ausgesproehen atrophiseher VerNrbung. 
An der Papille seien am ersten dann Vergnderungen zu konstatieren, 
wenn die L~ision dieht hinter dem Optikuseintritt liege. Bei Herden, 
welehe weiter zur(ieklagen~ fehlte oft trotz der vorhandenen Sehstiirung 
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eine absteigende Degeneration~ die an der Papille ihren Ausdruek f~nde. 
Die Affektion trete ebenso oft ein- wig doppelseitig auf~ mache ganz 
plStzliche SehstSrungen mit Neigung zum Rezidivieren. Selten komme 
es zu dauernder Erblindung. In der H~lfte der FMle ste]le sich wieder 
Besserung oder sogar vSilige Heilung der SehstSrung Gin. 

RSnne  und W i m m e r ' s  sehr interessanter Fall weicht yon Uht-  
ho f f ' s  Schiiderung der Optikuserkrankung dadurch ab, dass es sieh um 
ein heftiges, entziindungsartiges~ destruktives Herdleiden handelte. Sie 
erkl~ren das mit dem akuteren Verlauf ihres Falles. Aber GS fanden 
sieh ausserdem in striktem Gegensatze zu Uh tho f f  sekund~re De- 
generationen in der Retina�9 Im linken Auge war die Ganglienzellschicht 
der Retina fast total degeneriert; rechts fand sieh nut eine etwas redu- 
zierte Zel]zahl. Es handelte sigh vor allem um einen ausgedehn~en Herd 
im Chiasm% der seine Ausl~ufer in den Traktus und eil~en Optikus 
entsandte. Im Innern des Chiasmaherdes war das Nervengewebe ganz 
versehwunden; lunge, regelmftssige Striche aus vielen Sti~bchenzellen 
waren mit Haufen unz~,thliger Fettk0rnchenzellen gemischt und Gef':iss- 
konglomeraten~ die bedeutende Lymphozyteninflltration in der Wand und 
besonders im perivaskul~ren Lymphraume zeigten. In der Umgebung 
waren die Markfasern stark geliehtet~ und es lagen viele grosse Spinnen 
in einem sehr diehten Gliafleehtwerk. Die fibrigen Optikusherde boten 
weniger ausgesprochene entz[ind!iche Erseheinungen. Nut an einer 
einzelnen Stelle im vordersten TeiI des linken Sehnerven ward Gin stark 
yon Lymphozyten umgebenes Gef~ss entdeckt, ferner sparliehe Wand- 
infiltrationen. 

Interessant ist die Angabe yon Uhthoff~ dass beliebige An- 
strengungen anderer KSrperteile, z. B. der Beine, plStzlieh das Sehen 
verschlechtern k6nnen. L an ge nbe Gk hebt das getrennte Nacheinander- 
erkranken beider Sehnerven hervor. 

�9 Nach M a r b ur g melden sich im Anfange 5fters nur Reizerscheinungen, 
wie Flimmern und Funkensehen~ und gehen der eigent]ichen Sehst6rung 
vorauf. Konzentrische Einengung und Ringskotome seien seltener als 
zentrale Skotome. Charakteristisch sei auch hier wieder das Fltichtige 
tier Erseheinungen. Die SehstSrung kann iibrigens sehr viel weniger 
ausgepr':igt sein, als man naoh demAugenspiegelbefund erwarten sollte. Be- 
senders die Atrophie der temporalen PapillenhMfte belastigt den Patienten 
mitunter gar nieht. M a r b u r g  betont, dass es sieh bei den neuritisohen 
Verfmderungen des Optikus um dieselbe ,eigenartige Entztindung" 
handelt~ wie sie der akute Herd im Gehirn oder Riickenmark 2eigt. 

Im Falle 2 yon F l a t a u  und K o e l i c h e n  liess sich eine fast vSllige 
Atrophie des Sehnerven feststellen. Schon seine weichen H~iute zeigten 
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deutliehe Kernvermehrung; geringer war dieselbe in den verdickten 
Septen des Inneren. Die peripheren Abschnitte enthielten sine gewisse 
Anzahl blasser Myelinbfindelchen, w~hrend die zentralen Absehnitte 
ganz atrophisch waren. 

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

D i e  anderen  N e r v e n .  

Wie der Optikus soil sieh der O l f a k t o r i u s  haufiger yon skleroti- 
schen Plaques durchsetzt zeigen. Einschlagige Beobachtungen stammen 
vor allem yon ~lteren Beobachtern wie Leube  und L i o n v i l l e ;  aber 
auch P r o b s t  nennt den Olfaktorius einen Lieblingssitz der multiplen 
Sklerose. Jedenfalls haben diese Befunde bisher keine klinische Be- 
deutung erlangt. 

Immerbia erscheint es nach unseren eigenen im 2. Teile nieder- 
gelegten Erfahrungen mSglich, trotz Intelligenzabnahme bei den an 
multipler Sklerose Leidenden ziemtich zuverlassige Befunde fiber Er- 
losehensein des GeruchsvermSgens zu erheben, n~mlich dann, wenn 
gleichzeitig der Geschmaek sich als intakt erweist. Es ware wohl in 
Zukunft auLdiesen Punkt noch mehr zu achten. 

Am HSrnerven will O. Beck schon jetzt klinische Befunde kon- 
statiert haben, die eine pathognomonisehe Bedeutung besitzen und den 
Symptomen der Optikusherde analog sind. Es soil durch Erkrankung 
des Geh/Jrorgans zu einseitiger transitoriseher Taubheit kommen kSnnen~ 
die bei verschiedenen Untersuchungen in sehr charakteristiseher Weise 
mit Erhaltensein des Geh0rs abwechselt. Ebenso finde sich im Vesti- 
bularapparate komplette Ausschaltung ffir kalorisehe und Drehreize mit 
Uebererregbarkeit. Oftmalige Untersuchung sei unerlasslich. Dieser 
Symptomenkomplex gehe geradezu der transitorisehen Amaurese boi der 
multiplen Sklerose paralleL. Die gelegentlichen Stimmbandl~hmungen 
hat R6th i  ausfiihrlich behandelt. 

Reeht bestritten ist die Beteiligung der eigentliehen peripheren 
Nerven. Hier stehen sich die Ansichten der Autoren z. T. schroff gegen- 
fiber. Allgemein zugegeben wird nur das Auftreten sklerotischer Plaques 
in den gli6sen Abschnitten der Nerven. Indessen sind zahlreiche Mit- 
teilungen yon verschiedenster Seite vorhanden~ welehe auch ein weiteres 
Uebergreifen des Prozesses und eine Beteiligung der Schwann ' sehen  
Seheiden behaupten. Hirnnervendegenerationen wurden schon yon 
C r u v e i l h i e r ,  Skoda ,  Vulp ian ,  O r d e n s t e i n  angeffihrt. In der 
Regel handelt es sich dabei um die Nervenursprfinge. 
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Leube fand in seinem ersten Falle Okulomotorius~ Trigeminus und 
Abduzens in Mitleidensehaft gezogen. Buchwa ld  meint, (lass neben 
den den Bulbus versorgenden Nerven Vagoglossopharyngeus und Hypo- 
glossus am meisten ergriffen wfirden. 

Buss nennt allgemein die austretenden Nervenbfindel stellenweise 
betrS.ehtlieh degeneriert. Enges se r  sah im Trigeminus winzige graue 
Fleekchen. 

L ionv i l l e  gibt an~ dass die Hirnnerven 3~ 5~ 7 sowie die Spinal- 
nerven Alterationen geboten hlitten. 

Hess fand den linken hkustikus in grSsserer Ausdehnung sklerotisch~ 
wlihrend der rechte Fazialis nut eine kleine krankhafte Stelle bot. 

M. F raenke l  und A. J a k o b  fanden alle Hirnnervenkerne in ihrem 
Fall 1 betroffen. 

Ferner ward Markfaserschwund in den Wurzeln erw~thnt yon 
C h a r c o t  I Adamkiewicz~ Eichhors t~  Erb und anderen. L e y d e n  
und G o l d s c h e i d e r  reden geradezu yon einem hiiufigen Ergriffensein 
der spinalen Wurzeln. 

T a y l o r  saiJ in 2 Fallen Beteiligung aller Hirnnerven mit Ausnahme 
des nieht yon ihm untersuchten Olfaktorius. Claus fand starke Ver- 
~tnderungen im 3,  4., 5., 12. Hirnnerven, ]eiehtere Erkrankung des 7. 
und 8. P r o b s t  beobachtete besonders Ergriffensein des 5., 7. 7 10. und 12. 

Brauer  sah in peripheren Nerven Bindegewebsanh~tufungen~ welehe 
die Nervenfasern auseinanderdrangten~ sodass wohl auf einen Sehwund 
yon Nervenfasern gesehlossen werden durfte. 

Naeh Hof fmann  w~tren in den peripheren Nerven einwandfreie 
Herde bisher nieht entdeekt, wohl abet" in Rfiekenmarkswurzeln uud 
Cauda equina. 

Ed. Miiller nimmt Herde an den Austrittsstellen der Nerven nut 
soweit an: als Glia reieht, w~thrend Schob ausdraeklieh hervorhebt~ es 
kamen eigenartige herdf6rmige Erkrankungen der Hirnnerven und tl[ieken- 
markswurzeln aueh in Absehnitten vor, die keine Glia mehr enthalten. 

In dem yon Schob mitgeteilten Falle zeigte eine grosse Anzahl 
yon Wurzeln und Hirnnerven - -  yon peripheren Nerven gelangte nur 
ein Stiiek des reehten Kruralis zur Untersuehung und bot die gleiehen 
u eine eigenartigeBindegewebswueherung, die fast aussehliess- 
lieh yon den Sehwannsehen Scheiden bezw. den feinsten endoneuralen 
Septen ihren Ausgang genommen hatte. In manchen Nervenstfieken 
ersehien die Bindegewebswueherung beinahe allein dutch Wueherung 
der Sehwannsehen Seheiden bedingt. Diese waren bald konzentriseh, 
bald exzentriseh zum Lumen der Fasern gewuehert. Es kam dadureh 
gleichzeitig zu einer Verengerung des Lumens der Fasern und zu einer 
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Verbreiterung des Gesamtquerschnitts. Zwischen den verh~ltnismfissig 
locker geschichteten Bindegewebslamellen ]agen die vermehrten Kerne 
in ihrer L~ngsachse der Faser parallel gerichtet. 

In dem verengerten Lumen schien zun~chst die Markscheide verloren 
gegangen zu sein. Dann erfolgte hyaline Degeneration des Bindegewebes 
mit Sehwinden der Kerne bis auf die ~usserste Lage. Dutch allm~hliehes 
Zusammenriicken der Lagen nimmt der Gesamtquersehnitt der Fasern 
wieder ab, auch der Achsenzylinder verschwindet~ und schliesslieh stellt 
sich die Faser als ein hyalines, wurst- oder bandfSrmiges Gebilde dar, 
das zu beiden Seiten yon Kernen besetzt ist. Diese Form fand Sehob 
besonders ausgepr~gt am rechten Abduzens~ einigen Hypeglossuswurzeln, 
am rechten Trigeminus, Fazialis, Akustikus und mehreren Rilckenmarks- 
wurzeln. 

Daneben kam es zu einer zweiten Form der Bindegewebswucherung, 
indem sich hier durch gleichzeitige Wueherung mehrerer S chw an n seher 
Seheiden unter Beteiligung des Endoneuriums kleine Fibrome bildeten, 
im Innern aus zopfartig durehflochtenen Bindegewebszfigen zusammen- 
gesetzt, aussen yon einer dfinnen gapsel umschlossen und abgegrenzt. 
Eine 3. Art der Wueherung war dadureh charakterisiert~ dass gerade 
das feinste endoneurale Gewebe zusammen mit den Sehwannschen 
Scheiden ergriffen wurde. Hier blieben anscheinend die Aehsenzylinder 
erhalten und steckten mit meist recht schwach tingierten Markscheiden- 
resten in den Bindegewebsmasehen. Die Geffisse waren tells stark ver- 
dickt~ teils stretzend mit Blut geffillL zeigten Vermehrung der Adventitial- 
kerne, Rundzellen und Zellen mit grSsserem Protoplasmaleibe, die aueh 
sonst in dem Gewebe zwischen den Nervenfasern zerstr'eut ]agea. Dm'ch 
starkes Oedem konnten die degenerierten Fasern auseinandergesprengt sein. 

Mehrere Wurzeln, die langsgesehnitten waren, zeigten sich in ihrer 
ganzen L~nge erkrankt. Die Austrittsstelle waL' gliSs entartet, und 
unmittelbar im Anschluss daran der Nerv bindegewebig degeneriert. 
Dabei zeigte sich, dass kleine versprengte Gliainseln noch ein Stfick 
weit im bindegewebigen Abschnitte der Wurzeln vorkommen kSnnen. 
Allein an Markscheidenpr~iparaten einiger Wurzeln wies Schob nach~ 
dass der Krankheitsprozess auch herdfSrmig im bindegewebigen Absehnitte 
auftritt~ indem er kleine mark]oseHerde mit scharfer Umgrenzungentdeckte; 
z.B. war an einer Wurzei die Austrittstelle gli6s erkrankt; daran schloss 
sich eine Strecke mit normalem Mark, darauf, dutch eine scharfe~ bogen- 
fSrmige Linie abgesetzt, eine Zon% in der die Markfasern Degenerations- 
erscheinungen erkennen liessen. Man vermochte gut zu verfolgen, wie 
normale Markfasern in den Herd eintraten, um alsbald in schwaeh 
tingierte~ perlsehnurartige Fasern fiberzugehen. Leider waren die 
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Nervenstticke zu kurz abgeschnitten, als dass sich h~tte feststellen lassen~ 
wieweit sich sekund~re Degenerationen peripherwlirts yon den tIerden 
erstreckten. 

Schob betont, dass sich keine konstanten Beziehungen finden 
zwisehen Erkrankung der Ganglienzellen und Untergang yon Nerven- 
fasern. So war das eine Stfick Trigeminus stark degeneriert, die Zellen 
aber des im Zusammenhang mit ihm entnommenen Trigeminusganglions 
nicht wesentlich ver~tndert. 

M a r b u r g  hebt im schroffen Gegensatz zu Ed. Mfil]er ausdrtick- 
tieh hervor, dass die Herde in den Nervenwurze]n oft gerade den nicht- 
gliSsen Anteil affizierten und den glitisen freiliessen. Das gelte nicht 
nut fiir akute Falle, sondern auch ffir typisch chronische. Marbu rg  
bildet einen Herd in der u ab. 

Dennoch hat sieh Bors t  gegenfiber allen Berichten anderer Autoren 
fiber herdfSrmige Wucherungen interstitielleu Gewebes in peripheren 
iNerven bei der multiplen Sklerose abweisend verhalten. Nach seiner 
Ansicht so]lte es sieh nur um sekundiire Erseheinungen nach Ausfali van 
Nervenfasern bandeln~ die nicht als gleichwertig mit der disseminierten 
Gliavermehrung anzusehen seien. Zwar habe S t r ~ h u b e r  mehrfach 
distinkte Herde mit Markzerfall in den Wurzeln besehrieben; doeh bier 
sei immer ein blosses Uebergreifen des Prozesses mSglich, da nach 
R u b a s c h k i n  die Nervenwurze]n eine Strecke weit yon Gliazellen und 
Gliafasern begleitet wfirden. Van wirkliehen peripheren Nerven dagegen 
babe S t r a h u b e r  nur ein Stfick untersueht und in dessen ganzem Be- 
reich Degenerationen gefunden~ so dass es unk]ar bleib% ob es sieh da 
um eigentliehe Plaques gehandelt habe. Die Behauptung~ dass die 
gleichen Gefassveranderungen vorhanden gewesen seien~ klinge nicht 
iiberzeugend. Es fehlten eben noch ausreiehende Untersuchungen fiber 
clas Verhalten der peripheren iNerven bei multipler Sk]erose. 

Diese Kritik an Str~thuber~s Befunden hfilt Schob ffir nieht 
ganz berechtigt; S t r a h u b e r  habe ganz klar ,bindegewebige" hard- 
fSrmige Degeneration an den Wurzeln beschrieben. Auch seien seine 
Befunde bereits durch die Beobachtungen yon Marbu rg  bestatigt~ der 
diskontinuierliehen Markzerfall auch in den Glossopharyngeuswurzeln 
gesehen babe. 

S t r a h u b e r  hat den yon ihm besehriebenen Prozess in den peri- 
pheren 1Serven nieht als eine selbstandigen, zuf~llig 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 gei~ussert babe. Er stfitzt sich dabei vor allem 
auf die yon ihm angenommene Analogie der mikroskopisehen Befunde 
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an den Nerven mit denen im Rtiekenmarke und dessen Wurzeln. Nir- 
gends war zwar im Ischiadikus die Grenze des Herdes eine scharfe 
gewesen, aber die Nervenfasern stellten sich degeneriert da U und es 
fanden sieh zerstreute feinst% meist nackte Aehsenzylinder, w~ihrend die 

�9 Gef~sse Intimawucherung aufwiesen. 
Dink le r  sah im Bereiehe des ganzen Riiekenmarks eine grosse 

Zahl der vorderen und hinteren Wurzeln verdickt und zwar fast aus- 
sehliesslich im Bereiche der dem Riiekenmark am n~ichsten ]iegenden 
Wurzelstrecke. Die Wucherung der Wurzeln war streckenweise so er- 
heblich: dass dem Rfickenmarke direkt ein etwa erbsengrosser Tumor 
~ngelagert sehien, yon welchem die eigentliche Wurzel ausging. Die 
Auftreibung der Wurzel zeigte ziemlich alle GrSssenuntersehiede vom 
normalen Quersohnitte his zum erbsen- und bohnengrossen Tumor. Bei 
der mikroskopisehen Untersuchung zeigte sich bald~ dass alle in ihrem 
Umfange so versehiedenen Auftreibungen auf ein und dense]ben Wuehe- 
rungsvorgang zurtickzuffihren waren, und dass es sich nur um quanti- 
tative Unterschiede oder versehiedene Stadien desselben Prozesses han- 
delte. Die ersten Erseheimmgen bestanden in degenerativen Verande- 
rungen tier Markscheiden : Aufbl~tterung~ sektorenweiseVerfettung(M archi) 
und gleichzeitig in Kern- bzw. Zellwueherung der Schwann'sehen Seheide, 
w~hrend der Achsenzylinder anscheinend lange intakt blieb. Die neu- 
gebildeten Zellen hatten fast ausnahmslos die Tendenz, sieh zwiebel- 
schalenf6rmig nm die Markscheiden anzuordnen und diese je naeh der 
Zahl der neugebildeten Zellagen oder Zellzylinder auseinander zu dr~,ingen. 
Im weiteren Verl~ufe trat allm~hlich eine stfirkere fettige Umwandlung 
des Myelins ein ,und eine schliessliche Resorption dieser Fettbestand- 
teile. Erst sp~ter sehien der Aehsenzy]inder zu verschwinden. Inner- 
halb der zwiebelsehalenartig gelagerten neuen Zellverb~nde verfielen die 
zentralen Schalen hyaliner Degeneration und Que]lung. Oder die inneren 
Zellagen entarteten fibrOs, w~ihrend die peripheren Sehichten eine iippige 
Proliferation zeigten. An den kleinsten Blutgef~issen fiel Wandverdickung 
auf; zwischen Peri- und Endothel schien ein hyalines oder fibrOs-sk]ero- 
tisches Gewebe eingelagert. 

Naeh diesen iibereinstimmenden Befunden yon Schob und Dink le r  
schiene also im peripheren Nerven die Sehwann'sche Seheide die Rolle 
der Glia zu tibernehmen. 

Endlieh F l a t a u  und Koe l i chen  beobachteten in ihrem Falle 2 
einen Herd im Nervus trochlearis an dessert Kreuzungsstelle im Velum 
medullare anterius; der ~erv war auf der einen Seite ganz atrophisch. 
Ferner bestand deutliehe Myelinliehtung in beiden !%rvi aeustici, in 
den l%rvi vago-glossopharyngei, in samt]ichen Riickenmarkswurzeln. 
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Mit Marchi ergaben sich schwarze Schollen im extra- wie intramedullliren 
Verlaufe des 5., 6. und 7. Nerven. Dieselben Untersucher erhielten 
mit Markscheidenf~trbung in den peripheren Nerven Ischiadikus, Kru- 
ralis, Ulnaris des 3. Falles Herde, in denen nur hin und wieder eine 
normale Mye]infaser zu erblieken war. Auch zeigten sich daselbst die 
Gef/~sse erweitert, blutfiberffillt und zum Tell verdickt. Die Axenzylinder 
waren haufig verjfingt, sonst erhalten. 

Russel l  bezeichnet demgem~ss in seiner letzten zusammenfassenden 
Darstellung die multiple Sklerose als ein Leiden yon Hirn~ Rfickenmark 
{lnd vielleicht aueh p e r i p h e r e n  Nerven. 

Ver lauf  und Pathogenese .  

Sehr beachtenswert ist fiir die ganze Auffassung der Natur des 
Leidens der schubweise fortschreitende Verlauf mit Remissionen bis zu 
mehreren Dezenniea. Gerade das ausserordentlich Flfiehtige aller Er- 
scheimmgen~ die wiederholt vollstii.ndig zur6cktreten kSnnen~ hat als 
charakteristisch zu gelten im Gegensatze zum Verhalten bei System- 
erkrankungen und fanikularen Myelitiden. Mit Recht hat Borst  be- 
font, dass sieh ein u dieses wechselvollen Bildes nur gewinuen 
lasse, wenn man ffir die Pathogenese des Leidens ein System verant- 
wortlich mache, dessen morphologische und physiologische Verh~ltnisse 
und dessert vorherrschende Beteiligung bei allen auf den Organismus 
wirkenden Noxen allein eine solche Variabilit/it der Erscheinungen er- 
kl~re. Freilich wird man auch Marburg  zustimmen miissen, der be- 
font, dasses sich bei den wechselnden Symptomen bereits um Schadi- 
gungen des motorischen Systems haadelt und nicht um blosse vasomo- 
torische Erscheinungen. 

Auch Oppenhe im hielt den etappenweisen Verlauf der Krankheit 
ffir wichtig zur Erkenntnis de,_" Pathogenese. Die Etappen k0nnten viele 
Jahre auseinander liegen. H~ufig seien die ersten Symptome schon 
vor einem Dezennium im Anschlusse an eine Infektionskrankheit auf- 
getreten. 

Die akuteu Schfibe des sogenannten chronischen Leidens geben an 
Heftigkeit der klinischen Erscheinungen den akuten Formen mituuter 
nichts nach. Dass diesen Episoden zeitweiser u in der 
Tat akutere Prozesse zugrunde liegen~ lfi.sst sich nach Redl ich  mit der 
Marchimethode erkennen: Man sieht dann an umschriebenen Stellen 
oder in der Umgebung alter Herde Zeichen frischen Zerfalls bei leb- 
hafter Beteiligung des Gef/issapparates. 

Apoplektiforme und epileptiforme AnfMle: Benommenheitszusti~nde 
treten auf: k6nnen die Krankheit einleiten. Wahreud anfangs unter 
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den flfichtigen zerebralen und spinalen Symptomen zum Teil Reiz- 
erscheinungen im u stehen, fiberwiegen sp~terhin die Ausfalls- 
erscheinungen. 

Hemiplegien, Paresen einzelner Muskelgruppen~ SprachstSrungen 
kommen und gehen wie bei der beginnenden Arteriosklerose des Zentral- 
~ervensystems. Die grosse Yariabilit~t der Symptome hat sogar zu 
Yergleichen mit der Hysterie geffihrt, mit der 5fter friiher Verwechs- 
lungen stattgehabt haben. Man hat nicht selten langere Zeit hindurch 
den Eindruck yon rein funktionellen Symptomen. P r o b s t  spricht yon 
einem solchen h y s t e r i f o r m e n  Beginn der multiplen Sklerose in 11 pCt. 
tier FMle. 

Buss beobachtete Fortschreiten der Krankheit mit heftigem Schfittel- 
frost und TemperaturerhShung bis 41:5o. Auch O p p e n h e i m  betont, dass 
die epileptiformen Anfiille mit Temperatursteigerungen verbunden sind. 

Ferner stellt sich gelegentlich zerebrales Erbrechen ein. Starke 
Kopfschmerzen mit Nackensteifigkeit werden beobachtet. Schwinde] 
wird in der Mehrzahl der F!ille bemerkt. Er vermag anfallsweise sich 
einzusteilen und so heftig zu sein, dass der Patient zu Boden stiirzt. 

In den yon O p p e n h e i m  zitierten F~illen yon B icke ]es  und 
S t r i i m p e l l  bildeten starker Kopfschmerz, Schwinde] und apoplekti- 
forme resp. epileptiforme Anfi~lle mit folgender tIemiplegie die einzigen 
Erscheinungen des Leidens. 

O p p e n h elm macht ferner darauf aufmerksam, dass neben passageren 
I~Iemiplegien auch andere Symptomengruppeu sieh in apoplektiformer 
Weise entwiekeln kSnnen. So stfirze z. B. ein lndividuum plStzlich be- 
wusstlos oder yon heftigem Schwinde] ergriffen zu Boden, und nach 
dem Anfalle bestehe eine Parap]egie oder selbst eine Lahmung aller 
vier Extremit~ten: die sich dann ]angsam wieder ausgleiche. Derartige 
Anfi~lle kSnnen sich auch mehrfach wiederho]en. Ebenso wurde das 
wiederholentliche Auftreten einer Hemianasthesie naeh O p p e n h e i m  
einige Male in dieser Weise beobachtet. In einem Falle sah derselbe 
Autor im Verlaufe der Sklerose unter heftigem Schwindel eine L~hmung 
des Fazialis, Akustikus and Trigeminus einer Seite in Erscheinung 
~reten~ die sich in wenigen Wochen wieder vSliig zuriickbildete. Darauf 
stellte sich nach einigen weiteren Monaten eine Ilemiataxie ein, um 
ebenfalls wieder zurfickzugehen. M a t h i l d e W i n d m f i l l e r  erwahnt das 
Auftreten yon SehstSrangen in regeimassigem Anschluss an Sehwindel- 
anfi~lle. 

Bruns~ Nonne~ RSnne und W i m m e r  haben Falle beschrieben, 
in denen zeitweise der Symptomenkomplex einer Hirngeschwulst vor- 
handen war. Hier mag sti~rkere Ausbildung des in der Rege] nut 
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m'assigen Hydrozephalus in Betracht kommen. Hiiufiger bereitet wohl 
die Abgrenzung gegen Tumor medullae spinalis Schwierigkeiten. 

KoordinationsstSrungen, welche an Beteiligung des Kleinhirnsystems 
denken lassen, sind h~ufiger nachweisbar. Intentionszittern wie skan- 
dierende Sprache sehen wit iibrigens bei Kleinhirntumoren bisweilen 
ganz denselben Charakter gewinnen~ der als typisch ftir multiple Sklerose 
angesprochen wird. 

Sehr wichtig ist die Tatsach% dass mehrere ganz verschieden lokali- 
sierte Herde gleiehzeitig in Erseheinung treten k6nnen. U h t h o f f  er- 
w~hnt einen Patienten, der plStzlich wie mit einem Schlage zugleich 
ein zentra]es Skotom links und eine Parese der rechten KSrperseite 
bekam. Derselbe Kranke hatte sehon frfiher ganz ahnliche Attacken 
durchgemacht. Derartige Symptomverkupplungen machen die Annahme 
erforderlich, dass sie durch eine gieichzeitige Aussaat versehiedener 
Herde im Zentralnervensystem hervorgerufen worden sind. 

Unter den initia]en Symptomen sind neben den bereits naher ge- 
wiirdigten SehstSrungen besonders flfichtige Augenmuskelli~hmungen zu 
nennen. Mit Yorliebe ist der Abduzens betroffen. U h t h o f f  konstatierte 
AugenmuskelstSrungen in 20 pCt., Ed. Mii l ler  in 46 pCt., M a t h i l d e  
Windmt i ] l e r  in 70 pCt. fn der Halfte der F~lle sind es zentral be- 
dingte Blickl'~hmungen. Ptosis finder sich naeh Marburg  in 14,7 pCt. 
Nystagmus hat P i e r r e  Marie  in 70--80pCt .  konstatiert~ Ed. Mti l ler  
in nur 12 pCt. Der Fazialis finder sich haufiger betroffen als der 
motorisehe Trigeminus, wenn man die Beteiligung seines Mundastes an 
einer Hemiplegie mitreehnet. Kehlkopfmuskelerseheinungen w~ren nach 
Marburg  in der Halfte der F~lle zu beobachten. Auf Affektion des sen- 
siblen Trigeminus wird die gelegentliche starke Karies der Ziihne bezogen. 

Die wichtige initiale Schwaehe der Beine kann lange Zeit eine s(~ 
geringffigige sein, dass sie nur bei st~rkerer Anstrengung in Form fiber- 
sehnel]er Ermtidung hervortritt. 

[m Einzelnen k6nnen natiirlich die Symptome, kann sich das ge- 
samte Krankheitsbild entsprechend dem hauptsi~chlichsten Sitze der 
Herde sehr versehieden gestalten. Selbst psychisehe St0rungen mannig- 
facher Art werden mitunter beobachtet: Delirien, Stupor~ depressive 
und manisehe Erregungen mehr im Frtihstadium, w~hrend paranoide 
Episoden und Megalomanie erst spater bei Entwickelung you Demenz 
eventuell in Erseheinung treten. 

v. Rad hat auf das ausnahmsweise u yon reflektorischer 
Pupillenstarre aufmerksam gemaeht, wodureh das Bild unter Umst~nden 
der Paralyse sehr ~hnlieh werden kann. Es ist iibrigens durchaus nieht 
erforderlich~ wie L a c h m u n d  glaubt~ dass erhebliche psyehisehe Er- 
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scheinungen und terminale Demenz durch das Bestehen diffuser sklero- 
tischer Prozesse neben den disseminierten verursacht werden~ sondern 
sie kbnnen auch durch eine ungewbhnlich zahlreiehe Aussaat yon Rinden- 
herden zustande kommen. 

O p p e n h e i m  hebt hervor~ dass sich die Dissemifiation der Herde 
im ersten Schub des Leidens v0rwiegend auf die sensiblen Leitungs- 
bahnen beschr~inken kann, so dass dann der Symptomenkomplex zu- 
n~iehst die grbsste Verwandtschaft mit der Tabes zeigt. Neben anlisthe- 
tisehen Zonen findet sieh Stereognosis der Hand oder Ausfiille der 
Tiefensensibilitlit. 

Par~is~hesien, die sich bis zur Heftigkeit neuralgischer Schmerzea, 
steigern kbnnen, fehlen fast hie, sie kommen wohl hauptslichlich zustande 
dutch Uebergreifen des Prozesses auf die hinteren Wurzeln. So fanden 
sich im Falle yon Schob entsprecliend den bei der Autopsie nach- 
gewiesenen glibsen und bindegewebigen Veriinderungen der 2qervenwurzela 
in vivo heftige ziehende Schmerzen. Ebenso spricht Nonne in einem 
Falle yon heftigen Schmerzen, die erkliirt wurden durch gliomat0se 
Wucherungen in zahlreichen hinteren Wurze]n. Allein auch halbseitig~ 
Parasthesien, Hyper- und Hyp~isthesien yon anscheinend zerebralem 
Charakter werden beobachtet. Ausgedehnte Muskelatrophien entwickeln 
sich besonders bei Seh~.digung der Vorderhornzellen des Riickenmarks. 

Marburg ,  der noch die sogenannten akuten Fi~l[e in die klassischen 
chronischen Fiille miteinbezogen hat~ hebt sehr gut die klinische Eigenart 
der ganzen Krankheit hervor~ deren schleichenden Beginn, intermittierend- 
remittierenden u und schnell wechselnde Semiologie~ die durchaus 
an einen entzfindlichen Prozess erinnert. Der Ausdruck ,akut" sei nicht 
auf die Krankheit als solch% sondern auf den einzelnen Herd zu be- 
ziehen. Marburg  sagt: 

,,Der Herd ist immer akut, in jedem einzelnen Falle von Sklerose, 
wie sp~tter noch gezeigt werden sell. Treten diese Herde nun in rascher 
Folge auf~ entwickelt sich das Krankheitsbild sehr rasch~ dann imponiert 
der gauze Fall als ein mehr akuter oder subakuter. In solchen F~tllea 
wird man aber selten die typiseh sklerotischen Herde vermissen, ein 
Beweis~ dass diesem akuten Stadium des Leidens eine Latenzzeit mit 
verborgen gebliebenen Attacken voranging. Treten die Herde jedoch in 
grbsseren Intervallen auf~ dann wird man neben der typischeu Sk]erose 
nut hbchst vereinze]te akute Herde finden~ diese aber~ wie ich betoneu 
mbehte, niema]s vermissen." 

Remissionen seien dutch ausheilende Herde zu erkl~ren, das 
schleichende Einsetzen des Leidens durch die anfii.ngliche Kleinheit der 
Herde; erst deren Konfiuenz bringe ein Symptom zum vollen Ausdruck. 

~.rehiv L Psychiatrie.  Bd. 53. Heft  2. 28  
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Man dfirfe wohl annehme% dass alle Herde Erscheinungen machten~ 
.nur wfirden sie voneinander fiberdeckt und verhfillt. 

Diese Schilderung passt gut zur Erfahrung yon O p p e n h e i m  und 
Redl ich~ dass es bei der multiplen Sklerose einerseits Ffille gibt, die 
eigentlich nur zusammengesetzt sind aus einer grossen Zahl yon durch 
Phasen relativen Wohlbefindens getrennten apoplektiformen Hirn- und 
Rfickenmarksattaeken~ und andererseiis ausgesprochen chronisch pro- 
gressive Formen mit selten stfirkeren Schwankungen des Befindens. 

VSlseh spricht yon einer 47j~hrigen Frau mit zuletzt typiseher 
multipler Sklerose, die bereits vor 25 Jahren eine vorfibergehende 
rechtsseitige Augenmuskell~thmung gehabt hatte, vor 24 Jahren Schwg.che 
der Beine und SehstSrung, welehe Symptome sich aber wieder verlorem 
and die vor 8 Jahren p]Stzlich auf der Strasse einkniekte~ um darauf 
ffir wenige Monate eine erneute  Sehw~che der Beine zu empfinden. 
Das eigentliehe Leiden hat sich erst seit 2 Jahren fortschreitend ent- 
wicke]t. 

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

Wit verweisen namentlich auf die Zusammenstellung yon F r i t z  Wol f  
fiber einsehl~gige F~lle aus der Literatur. S c h l e s i n g e r  sah bei einem 
7j~hrigen Knaben 2 Woehen nach Masern schubweises Einsetzen der 
charakteristischen Symptome. B o u r n e v i l l e  will den Beginn bis ins 
3. Lebensjahr zurfickverfolgt haben. Munson hat fiber ein 20 Monate 
altes Kind mit multipler Sklerose beriehtet. Wol f  selbst glaubt sogar in 
seinem Falle w)n einem kongenital erworbenen Leiden sprechen zu 
dfirfen, indem es schon bald nach der Geburt bemerkt worden sei und 
vermutlich sich an eine Influenza der Mutter angeschlossen habe. 

Zahlreiehe klinisehe Erfahrungen sprechen dafiir~ dass in der Genese 
der multiplen Skierose exogene  Momente  eine wesentliche Rolle 
spielen. Die Tatsache der Beeinfiussung und AuslSsung des Leidens 
durch iiussere Sehi~dlichkeiten wird wohl auch allgemein zugestanden. 
Nur darfiber gehen die Anschauungen auseinander~ wieweit diese als 
wirkliehe Ursachen zu gelten haben, bzw. in welcher Art ihre Ein- 
wirkung auf das Zentralnervensystem zu denken ist. 

Ganz unwahrseheinlich ist der Gedank% es kSnnten ersehSpfende 
Momente im Sinne der Edinger ' schen  Aufbrauchstheorie eine Rolle 
spielen. Seibst 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 Erkl'~rung fiir das herdweise Zugrundegehen der nervSseu 
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Substanz zu gewinnen~ ganz abgesehen vonder UnmSglichkeit~ mit einer 
solchen Theorie die entziindlichen Veri~nderungen an den Gefiissen~ die 
fast regelmlissige Meningitis und die oft exzessive Gliawucherung be- 
greiflich zu maehen. Wet vollends sich nicht allein mit einer Betrachtung 
der Riickenmarksherde begniigt~ sondern auch das ganze Gehirn und 
Kleinhirn mit untersucht~ dfirfte grosse Miihe haben~ zu verstehen~ wie 
�9 die zahllosen zerstreuten Herdchen dutch ihre Lokalisation den Stellen 
,erhShten Aufbrauehs entsprechen sollen~ wie das einzelne Autoren 
gemeint hatten. Mit Reeht hat W o h l w i l l  betont, dass pl0tzliches 
~ervortretcn yon Schw~tche in iiberanstrengten Kiirperteilen sehr viel 
besser in der Weise erk]art wird~ dass hier sehon fi'iiher die betreffenden 
.:Fasern durch Herdchen geschi~digt waren und nun bei verlangter Mehr- 
,leistung funktionell versagen. Die gleiche Beobachtung machen wir doch 
auch bei der Arteriosklerose des Zentralnervensystems: Die ungenfigend 
.ernli, hrte und bereits geschadigte nervSse Substanz kann noch eben bei 
Ruhe das erforderliehe Mindestmass leisten. Wird aber eine Mehrleistung 
verlangt, maehen sieh plStzliche Ausfallserscheinungen geltend. Gerade 
diese Ungleichmlissigkeit und Unzuverlassigkeit der Funktion hat ja  zum 
Schaffen des Begriffs ,Hinken des Gehirns" Veranlassung gegeben. 
~erner sehen wir sowohl bei der Arteriosklerose als aueh bei der 
multiplen Sklerose, dass durchaus nicht immer der fiberanstrengte KSrper- 
"tell selbst versagt. Vielmehr geschieht es oft genug~ dass die mit der 
Anstrengung verbundene vermehrte [nanspruchnahme des Zirkulations- 
systems zu Ansflillen an ganz anderen Stellen des Nervensystems 
fiihrt. Angestrengtem Marschieren wird eventuell yon einer Amaurose 
gefolgt; heftige Gemfitsbewegung zieht Unsicherheit der Beine nach 
sich usw. 

C h a r c o t  und K r a f f t - E b i n g  sahen in Erkliltungen und D~rch- 
,ni~ssungen eine baufige Ursache des Leidens~ uud Letzterer nahm an~ 
.dass dutch die Abkfihlung eine Kontraktion der Gef~sse und damit 
ischi~mischer Zerfall der 5~ervenfasern veranlasst wfirde. 

In einem Falle yon D r e s e h f e l d  stellten sich 10 Tage nach starker 
Durchn~ssung Stirnkopfschmerz und rechtsseitige Erblindung als erste 
Anzelchen der Erkrankung ein. 

H o f f m a n n  hielt nach dem Vorgange Leube ' s  das mechanische 
Trauma tiberhaupt ffir ein direktes iitiologisches Moment~ das er in 
lOpCt,  konstatierte, w~ihrend v. K r a f f t - E b i n g  immer zugleich 
iiussere Verletzungen verlangte. Mendel  vermutete als Mittelglieder 
Stasen und Blutungen durch Erschiitterung der Wirbels~iule. Auch 
v, Leyden  legte auf diese ]etzteren Wert. R o s s o l i m o  ist yon der 
8edeutung des Traamas iiberzeugt. Dagegen erkennt ihm Fr. S e h u l t z e  

28* 
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hSchstens eine auslSsende Rolle zu. Schmi i ck ing ' s  Ergebnisse sind', 
nieht eindeutig. 

K u r t  Mendel  will eine traumatische Entstehung der multiplen. 
Sklerose nut dann ats sicher gelten lassen, wenn jede andere Ursache 
ausgeschlossen erscheint~ vor dem Unfalle vGllige Gesundheit bestand~. 
dieser zu einer direkten ScMidigung der knSehernen Hfille des Zentral- 
nervensystems oder doeh zu einer Ersehfitterung desselben geffihrt hat~ 
und wenn sich ein zeitlicher Zusammenhang zwischen dem Unfall und, 
dem ersten Auftreten der Krankheitserseheinungen nachweisen l~sst. 

Marbu rg  hat aber berechnet~ dass unter Zugrundelegen dieser 
Forderungen yon B e r g e r ' s  Statistik kaum 9pCt. tibrig bleiben~ yon 
seinen eigenen F~llen ungef~hr die gleiche Zahl. M a r b u r g  Mlt solehe 
Forderungen fCir zu rigoros und will aueh FNle gelten lassen 7 wo nach, 
P,'ellung einer Extremit~t in dieser zuerst Symptome des Leidens sich 
metdeten. Ferner macht er darauf aufmerksam, dass gerade Traumen~ 
hgufig mit Infektionen und Intoxikationen kompliziert sind. Naeh 
seiner Meinung kSnnten vielleicht ausserdem Zerreissungen von Lymph- 
r~umen mit folgenden nekrobiotischen Vorgangen im Nervenparenchym 
eine Rolle spie]en. 

Sicher ist~ wie 0 p p e n h e i m  besonders betont~ dass durch Erk~iltung,. 
Trauma~ Ueberanstrengung, Sehreck usw. ein frischer Schub bei vor- 
handener Remission provoziert werden kann. 

Aneh an die Anstrengungen und Erschfitterungen eines Puerperiums. 
soll sieh nach B a l i u t  multiple Sklerose anschliessen kSnnen. Infektiol~ 
will er dabei deshalb ausseh]iessen, weil in seinem Falle der bakterio- 
]ogisehe Befund negativ war~ was abet nichts beweist. HSss l in  hat 
2 F~lle aufgefiihrt~ in denen das Leiden im Ansehluss an das Woehen- 
bett in Erseheinung trat. Nach 0 f f e r g e l d  ware aueh eine ungfinstige 
Beeinflussung durch die Gravidit~t nicht yon der Hand zu weisen. 
Beck,  dessen Arbeit fiber multiple Sklerose: Schwangerschaft und. 
Geburt wit diese Literaturangabe entnehmen, behauptet, dass 40pCt. 
aller Patientinnen, die geboren hatten, in ihrer Anamnese Mare Be- 
ziehungen zwisehen der Entwiekelung des Leidens und den Generations- 
vorg~ingen mitgeteilt h~itten. Er beobaehtete 8mal Entstehung des. 
Leidens in der 6raviditlit: 4real im Ansehluss an die Geburt. Bei 
2 Kranken ersehien der Kausalnexus besonders eng: Im ersten Falle 
handelte es sieh um eine 36j~thrige B~uerin, die vor 9 Jahren in der 
ersten Gra~,iditlit eine zunehmende Sehw~iehe in den Beinen bemerkt 
hatte, und die in jeder folgenden Sehwangerschaft eine deutliehe Ver- 
sehlimmerung erlitt, w~ihrend jedesmal der Eintritt der Geburt eine 
gewisse Besserung gebraeht baben soll. Der zweite Fall betraf dagegea 
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.eine 34j'~hrige Wi,'tsfrau 7 die ebenfalls in der Schwangerschaft bedenk- 
liche Symptome zeigt% welche sich infolge eines kiinstlichen Aborts 
,dann zum Tell zuriickbildeten. Beck ist fiberzeugt~ dass gerade die 
Angaben fiber Entstehung und u der multiplen Sklerose 
w~hrend der Generationsvorg~nge zu konstant sind~ um sie nm" durch 
den wechselnden Charakter der Erkrankung zu erkl~ren. Auch 
E i c h h o r s t  hat fiber eine Frau beriehtet~ bei welcher die Erkrankung 
~nieht nur im Wochenbett zuerst auftrat~ sondern auch nach jeder Ent- 
,bindung eine erhebliehe Versehlimmerung erfuhr. Die gleiche Beob- 
~chtung baben Be rge r  und M a r b u r g  gemacht. 

Vielleicht w~re da doeh an die Wirkung infektiSser oder toxischer 
Substanzen zu denken~ wie in Fiillen yon Neuritis puerperalis. Bors t  
.erinnert ausdrficklich an  die mannigfachen bakteriellen Infektions- 
gefahren im Puerperium. Met t l e r  sah die in Amerika sehr seltene 
.multiple Sklerose nach puerperaler Infektion sich entwickeln. Auch 
v. Leyden  hatte schon auf die Bedeutunff vorangegangener akuter 
l(rankheiten aufmerksam gemacht. Vor al]em ist aber P. Marie neben 
K a h i e r  und P i ck  der Hauptverfechter der Ansieht gewesen~ dass die 
multiple Sklerose nur auf infekti5sem Wege entstehen kSnne, sei es nun~ 
(lass eine der bekannten Infektionskrankheiten sie erzeuge~ oder aber~ 
<lass es sich um eine bisher wegen ihrer unbedeatenden Anfangs- 
erseheinungen fibersehene Infektionsform handle. Selbst in denjenigen 
Fallen~ in denen sich das Leiden an ein Trauma anzusch]iessen scheine~ 
l(Snne doch die Hauptursache infektiSser Natur sein. Er nennt ausser 
Puerperalfieber als mSgliche Ursaehen Masern~ Scharlach~ Diphtherie~ 
Blattern~ Pertussis, Pneumoni% Erysipel~ Cho]era~ Ruhr, Malaria und 
besonders Typhus. Zahlreiche Autoren haben diese Lehre accept[ert. 

E b s t e i n  hat fiber einen Fall berichtet~ in welchem direkt nach 
einem Typhus die ersten Symptome einer multiplen Sklerose hervor- 
getreten waren: die dann nach 3 Jahren dutch die Autopsie bestatigt 
wurde. 

He n s eh e n beobaehtete ein 14ji~hriges Madchen~ das im Anschlusse an 
Diphtherie yon den Erscheinungen tier multiplen Sklerose befallen wurde. 
Auch bier bestatigte die Sektion die Diagnose. Ebenso hat Sch0nfe ld  
2 F~l]e von multipler Sklerose naeh Diphtherie verSffentlieht 

Morton P r ince  konstatierte in 9 Fiillen~ dass eine chronische 
Malariainfektion vorausgegangen war und sich sogar mehrere Male durch 
gelegentlicbe Nachschfibe bemerkbar gemacht hatte. 

Im fibrigen sei besonders auf die Arbeiten von K a h l e r  und Pick,  
Lo t s ch  und I r m a  K l a u s n e r  verwiesen. Die Literatur enthi~lt zahl- 
reiche einschlligige Beobachtungen. 
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Verlangt man freiJich mit H o f f m a n n ,  dass nur diejenigen Falle 
gerechnet werden dfirfen, in denen die ersten Anf~inge der multipler~ 
Sklerose innerhalb 2--3  Monaten nach Ablauf der fieberhaften Erkran- 
kung beobaehtet wurden, so sind leide," erst verh~ltnismassig wenige 
beweiskraftige Beispiele mitgeteilt. Immerhin glaubt aueh Hoffmann~ 
dass ffir einen Tell der F~ille die Behauptung yon P. Mar i e  zutreffe. 
Marie denke an ein infektiSses Agens, das im Zentrum der Herde hafte 
und Jahre lung welter wi,'ke. 

K a h l e r  scimldigte vor allem den Scharlach an, C h a r c o t  Typhus~ 
Cholera und Blattern. O b e r s t e i n e r  erw~ihnt den Fall einer postdiph- 
theritisehen Polyneuritis 7 die allm~hlich in typisehe Sklerose fiberging. 
P r o b s t m acht auf den Gelenk rh eumatismus aufmerksam, den er in 5 Fiillen 
dem Ausbruche des Leidens voraufgehen sub. 

Red l i ch  gesteht namentlieh den Infektionskrankheiten der Kinder 
einen ,unzweideutigen Einfluss" auf die Entstehung des Leidens zu~ 
denkt aber mehr an Toxine. M a r b u r g  bezeichnet die Toxinhypothese 
als unbewiesen und sagt, er wfirde sich nicht wundern~ wenn eine 
gegens~itzliche Behauptung die Entzfindung als eine infektiSse erweisen 
wfirde. 

Im iibrigen fiel auch M a r b u r g  in seinen l?~illen (akuten wie chro- 
nischen) das Ueberwiegen kindlicher Infektionen~ vorwiegend der Masern 
auf, wg.hrend 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 zurfink verfolgen kSnne. Auc5 
Unger  und Nolda  haben derartige Falle beriehtet~ und die gleiehe 
Talsaehe ist bereits friiher vo,1 P. Marie und O p p e n h e i m  entschieden 
betont worden. Unter den yon F. Wol f  aus der Literatur zusammen- 
gestellten 17 F~llen ~on multipler Sklerose im Kindesalter liessen sieh 
6 auf eine akute Infektion zurfickffihren. D r e s c h f e l d  sah nach Hals- 
entz~indung bei einem Knaben 3 Woehen sp~ter Paresen der Extremitatel~ 
und bu]bare Symptome auftreten nnd die multiple 8klerose einleiten. 

B a r t e l s  l'asst es often, ob die Nervenfasern yon einem aHment'aren 
Toxin oder direkten Gift, z. B. dem eines Infektionserregers verniehtet 
werden. Jedenfalls lasse sich gut auf Serienlangssehnitten demon- 
strieren, dass die Gliavermehrung erst auf den Faserzerfall folge. Des- 
gleAchen sprieht B i e l s e h o w s k y  allgemein yon einer durch die Gef~isse 
eindringenden ~oxe. 

L ' H e r m i t t e  und Guec ione  fiihren 2 Infektionsm5gliehkeiten tier 
Nervenzentren an: Bh~tbahn und Liquor cerebrospinalis~ und weisen 
auf die ausgedehnten ependymi~ren Plaques hin, die durch Zusammen- 
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fliessen kleiner Herde um die Ventrikel herum entstehen und durch 
Einwirkung des Liquor verursacht sein kiinnten. 

Eine eigenartige Mitteilung stammte yon Jf i rgens ,  der im Virchow- 
schen Institute einen Fall yon anscheinender mu]tipler Sklerose bei 
einem 6monatigen Kinde zur Autopsie bekam und bier gleichzeitig 
hellgrauweisse Einsprengungen bestehend aus wabiger, mit Zysten 
durchsetzter Struktur in der Herzmuskulatur entdeckte, die durch Ein- 
wanderung yon Protozoen entstanden zu sein schienen. J f i r g e n s  
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 ihn sogar mit Erfolg 
auf Tiere welter verimpft haben. Nach seiner Ansieht war die Ein- 
wanderung des Parasiten in das Zentralnervensystem auf der Blutbahn 
erfolgt. Er sagt darfiber: 

, In  den Stellen mit vorgeschrittener Sklerose finden sieh mehr die 
grSsseren Formen der Zysten, wfihrend in den jfingeren Erkrankungs- 
zonen r in den weichen und mehr gallertigen Teilen der erkrankten Sub- 
stanz die j/ingsten 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 O p p e n h e i m  
die ZugehSrigkeit des Falles zu dieser Krankheit mit Erfolg ange- 
zweifelt rund  es ist auch kein Parallelfall seither mitgeteilt worden. 

O p p e n h e i m  sah das Leiden einmal im Anschlusse an eine Augen- 
entzfindung entstehen. Ausserdem ist multiple Sklerose konstatiert 
worden nach Gelenktuberkulose, Pleuritis, Peritonitis, Furunkulose, 
nach Otitis und Tonsillitis, vor allem auch naeh Influenza. Nur wenige 
Forscher denken dagegen an kausale Beziehungen zur Lues. 

Besonders interessant erscheint in diesem Zusammenhange eine 
Mitteilung yon Spiller~ der einen Fall histologisch zu untersuchen 
Gelegenheit hatte r welcher in vivo den Eindruck einer multiplen Skle~ 
rose gemacht hatte r und dessen Beginn sich an Malaria angeschlossen. 
Es zeigten sich die Geflisse des Gehirns mit Plasmodien vollgepfropft. 
Ausserdem bestanden sehr zahlreiche kleine frische und alte Blutungen. 
Eine leichte Sklerose der Pyramidenbahn schien direkt durch solche 
Hiimorrhagien verursacht zu sein. W~hrend S p i l l e r  zur Erkli~rung 
des gesamten klinischen Bildes auf toxische Vorg~nge zuriickgreifeu 
wollte, trat in der Diskussion Mills entschieden ffir die Annahme ein, 
dass die Blutungen den ganzen Symptomenkomplex erzeugt h~itten. 

Unter den Giften werden am ersten die metallisehen und das 
Kohlenoxydgas angeschuldigt. O p p e n h e i m ,  Eichhors t~  K a u f m a n n  
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und andere ziehen besonders Blei~ Kupfer und Zink in Betracht, wahrend 
S t r t i m p e l l ,  Bruns  und H o f f m a n n  sich ablehnendverhalten. Ferner 
sind noch Quecksilber, Arsen, Phosphor~ Tabak und sogar Alkohol be- 
schuldigt worden. Letzterer kommt wohI nur als Komplikation in Be- 
tracht trotz gelegentlieher Verbindung yon multipLer Sklerose mit Poly- 
neuritis. 

B e c h t e r e w  mein~ dass die Krankheit einen allgemeinen Charakter 
trage. Es handle sieh wohl um die Bildung yon Toxinen im Blute~ 
die aus dem Gefi~sssysteme dann in die Substanz des Zentralnerven- 
systems eindraagen uud letztere schadigten. 

v. J a k s e h  hat unter den im Manganbetrieb vorkommenden nervSsen 
Affektionen diffuse Erkrankungen des Gehirns und Rfiekenmarks be- 
sehrieben, welche der multiplen Sklerose ahnelten. Es komme aueh 
da zu spastisehem Gang, skandierender Spraeh% seltener Nystagmus~ 
aber auch oft zu Zwangslaehen~ Zwangsweinen und Abnahme der 
intelligenz. 

v. J a k s e h  daehte freilieh, wie S c h n i t z l e r  riehtig hervorhebt, bei 
seinen 3 ersten F~illen mehr an eine Einwirkungstarker Temperaturdifferenzen 
auf die in den betreffenden Betrieben besehi~ftigten Arbeiter. Indesseu 
hat Embden  dieser Auffassung sehr entschieden widersprochen auf 
Grund eigener Beobaehtungen und 5 alterer yon C r o u p e r  aus dem 
Jahre 1837. Sehon dieser Autor behauptet% dass das Mangansupet'oxyd 
ein Gift sei~ das~ langsam dem Organismus des Menschen zugeftihrt, 
wie Quecksilber oder Blei wirke. 

E m b d e n  kounte nun selbst 4 Braunsteinmtiller beobachten, die 
Paresen, Aktionstremor~ ]else bulbare Spraehe und einmal B a b i n s k i -  
sehen Zehenreflex aufwiesen. Im Anfang begannen sich leiehte Par- 
:Asthesien bemerkbar zu machen. Stets war Zwangslaehen vorhanden. 
E m b d e n  erinnerte aueh ausdrticklich an manche Aehnliehkeiten im 
Bilde der multiplen Sklerose, stellte indessen die Proguose mit Riick- 
sicht auf C r o u p e r ' s  Erfahrungen nieht ungiinstig, da dieser noch nach 
6 Jahren hatte Heilung eintreten sehen. Offenbar fehlt also derartigeu 
Fallen yon Vergiftung bei Beseitigung der "~usseren Schi~dlichkeit das 
Oharakteristikum des unaufhaitsam Progredienten~ das die Natur des 
Leidens bei den Polysklerotikern so ratselhaft erscheinen lasst. 

Giese  erwahnt unter den Folgen yon Kohlenoxydgasvergiftung 
neben solitaren und multiplen Erweiehungsherden auch einen Fall yon 
Sib e l ius  mit Gefi~ssentartung, Zerfall von Nervenfasern und Ganglien- 
zellen sowie mit diffuser Wucherung der Glia. 

Es ist ferner bekann L dass aueh bei ehronischer Bleivergiftuug alle 
mSgliehen Herdsymptome yon Seiten des Zentralnet'vensystems auftreten 
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kSnnen. Das zerebrale Krankheitsbild erinnert jedooh mehr an das der 
progressiven Paralyse, das spinale an Poliomyelitis anterior; oder aber 
es entwiekelt sich nut eine Epilepsie. Die HauptstSrungen betveffen 
immer die peripheren Nerven. Gelegentlich ist Neuritis optica beob- 
achtet. Mikroskopiseh konstatierte Quensel  im Zentralnervensystem 
zwar zahlreiche Blutungen und viele Spinnenzel]en, auch hier und da 
Nester yon Gliaelementen, aber nirgends grGberen herdweisen Zerfall 
yon Markseheiden. Vielmehr erfuhren die Markfasern mehr einen diffus 
verbreiteten Untergang bei Auftreten yon KSrnchenzellen. Die Ganglien- 
ze]len erschienen fast allgemein veriindert. Ueber Infiltration der Ge- 
f~isse wird niehts beriehtet. Quensel  bezeichnet ausdriieklich herd- 
weises Auftreten der Gewebslasioneu nicht als charakteristisehen Befund 
bei Enzepbalopathie durch Saturnismus. Von anderen Autoren sind da- 
gegen ausgebildete Erweiehungsherde beschrieben worden. Die ein- 
schlagige Literatur finder sich bei Quensel  ausffihrlieh berficksichtigt. 
Aueh bei der Bleiintoxikation ist fibrigens im Gegensatze zur multiplen 
Sklerose die Prognose giinstig, sofern fiir Verhfitung weiterer Giftzufuhr 
neben der Behandlung und niitigen Schonung Sorge getragen wird. 

Allerdings hat Becke r  vor Jahren fiber einen merkwiirdigen Fall 
beriehtet, in welchem, sieh im direkten Anschluss an eine sehwere 
Leuehtgasvergiftung eine multiple Sk]erose yon Gehirn und Rtickenmark 
ausgebildet haben sollte. Beeke r  nahm an, dass sich die sklerotisehen 
Herde aus den durch die Vergiftung gesetzten multiplen kleinen 
Blutungen und Erweichungen entwickelt hatten, zumal die ophthalmo- 
skopische Untersuchung eine alte Retinalblutung ergeben butte. [n- 
dessen steht die pathologisch-anatomische Best~ttigung dieser Beobachtung 
noch aus~ und so lange wird man aus einem vereinzelten Vorkommnis 
noch keine zu weitgehenden Schltisse ziehen dfirfen. Dass multiple 
Herde der verschiedensten Art im Zentralnervensystem bis zu einem 
gewissen Grade das Bild der disseminierten Sklerose vortauschen kSnnen, 
ist bekannt. So gibt es eine durch die vaskulare Form der Lues 
cerebrospinalis bedingte Pseudosklerose. Para]yse, Arteriosklerose, sogar 
die tuberkulGse Meningitis, wenn sie zahlreiche Gef~isse in Rinde und 
Mark des Gehirns befMl L kOnnen einen vielfach recht ~ihnlichen 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 
Yenen des Zentralnervensystems austibte. 

Nach Oppenhe im sollten namentlieh Mulet, Kupfersehmiede~ Zink- 
giesser und Arbeiter in Phosphorfabriken h~ufig erkranken. Nach Lenk 
ware in ]0 pCt. der Fiille Gelegenheit zu Bleiintoxikation vorhanden 
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gewesen. Unter 28 yon O p p e n h e i m  genauer examinierten Patienten 
hatten 11 mit giftigen Stoffea zu tun gehabt, wie Blei, Kupfer, Griin- 
spahn, Kohlenoxydgas. Doch gelangten spi~tere Beobachter zu sehr viel 
kleineren Zahlen. Einen Fall yon multipler Sklerose nach Einatmung 
yon Leuchtgas hat S t e m p e l  verSffentlicht. 

FranCois suehte vergeblich in Blur und Nieren der Sklerotiker 
nach Spuren eines exogenen Giftes oder Erscheinungen eines durch- 
gemachten infektiSsen Prozesses iiberhaupt. 

Fr. S c h u l t z e  hat eingewandt~ dass die Annahme eiuer Toxin- 
wirkung nicht die Progression des Leidens erkl~ire, nicht verstehen 
lasse~ warum lange nach der als Ursache angesehuldigten Infektions- 
krankheit vorher gesunde, von den ursprfinglichen Herden entfernt 
liegende Teile des Nervensystems befallen werden. 

F l a t a u  und K o e l i c h e n  haben die Hypothese bevorzugt, dass im 
Organismus selbst eine Noxe nach Art der sogenannten Autotoxine ge- 
bildet werden, die yon Zeit zu Zeit zu anfallsweisen Schiiben ffihr% 
geben aber zu~ dass in den K6rpers~iften der Kranken bisher nichts der- 
artiges gefunden ist. Sie denken dabei vor allem an analoge u 
wie bei der Gicht. 

Nach Bruns unterscheiden sich die disseminierten Er~zephalo- 
myelitiden nach Yergiftungen dadurch, dass sie nicht progredient werden, 
sondern ausheilen. Hof fmann  betont namentiich das abweiehende Ver- 
halten des Sehnerven im Falle einer Bleivergiffung. 

1Nach U h t h o f f  sprictlt die hi~ufige halbseitige SehstSrung gegel~ 
die Annahme einer Intoxikationsamblyopie fiberhaupt. 

Bemerkenswert ist die yon E l t a  angestellte Yergleichung der iitio- 
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 kSnnte. 

Bors t  weist iibrigens darauf hin~ dass je nach der Qualitlit des 
einwirkenden infektiSsen oder toxischen Agens~ je nach der Intensiti~t 
und Extensitlit yon dessen Einwirkung die Schadigung der Gefi~sswand 
und damit die Alteration des die Gefasse umgebenden Parenehyms eine 
sehr verschiedene sein kSnnten. Auch auf die Dauer der Einwirkung 
komme es an, da die einmalige Einwirkung eines heftigen Giftes andere 
Folgen haben miisse, als der 5fret wiederkehrende oder langanhaltende 
Angriff einer weniger intensiven Sch~tdiichkeit. 

Anton  und Wohlwi l l  endlich machen die wichtige Bemerkung, 
dass wir hi~ufiger der Tatsache begegnen, dass das Zentralnervensystem 
und sein Gef~tsssystem eine Sonderstellung einnehmen, so dass sieh 
z. B. bei Mangel yon Nebennieren in einem Falle yon Anenzephalus 
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multiple H~morrhagien ausschliesslich im Zentralnervensysteme fanden. 
Die stets vorhandene starke Erweiterung der Gef~sse des Zentralnerven- 
systems bei multipler Sklerose wiesen auf das Vorhandensein you 
ZirkulationstSrungen him Es sei wohl denkbar~ dass ein Trauma zur 
Sch~idigung der kleinsten Gefi~sse und Kapillaren fiihre, und dass da- 
dureh bei Individuen~ die bisher das hypothetische Virus ohne Sehaden 
in ihrem Kreislaufe beherbergten~ ein re|ativ schneller Ausbruch des 
Leidens bedingt werde. Denn vermutlich seieu es ZirkulationsstSrungen, 
welche die Diffusion einer genfigenden Menge des hypothetischen toxischen 
Agens aus den zentralen Gefiissen in die Him- und Rfickenmarkssubstanz 
ermOglichten. 

Endogene  Theorie .  

Die gegenteilig'e Auffassung you der bisher erSrterten will in der 
G]iawucherung das Wesentliehe und Prim~ire des ganzen Prozesses 
sehen. Schon 1869 hatte Nasse  behauptet~ dass die Verhii~rtung eiu 
ursprfingliehes und selbsti~ndiges Leiden sei. Dann batten sich C h a r c o t  
und Zen ker  in i~hnlichem Sinne ge~iussert. Sch i f f  ffihrte die Krankheit 
auf eine Hemmungsbildung zuriick. Z i eg l e r  stellte die Hypothese auf~ 
dass in-einem Teile der F~i, lle die Neigung der Glia zu prim~irer 
Wueherung auf kongenitalen Anoma]ien beruhe. 

An hereditare Disposition haben vor allem Gowers~ D u c h e n n e  
und Erb gedaeht. S t r f impe l l  meint~ dass sie hSchstens in vereinzeltcn 
Fiillen naehweisbar sei. RSper  spriebt neuerdings yon erblicher Be- 
lastung in etwa der Hiilfte der F~lle, doch betrachtet er als beiastend 
nicht nur Nerven- und Geisteskrankheiten~ sondern auch Tuberkulose 
und StSrungen des Stoffwechsels. 

Norm% der wegen relativer Haufigkeit 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 nut selten Degenerationszeichen finden. 
Fr. S c h u l t z e  meint sogar~ dass die ungemeine Seltenheit eines here- 
ditaren und famili~iren Vorkommens der Krankheit bei ihrer sonstigen 
grosseu H~ufigkeit gef-adezu gegen die Annahme endogener Enstehung 
sprache. 

Beachtenswert ist iibrigens die sehr verschiedene regionareVerbreitung, 
zumal die grosse Seltenheit der Krankheit in Amerika. 

Erb~ F r e r i c h s ,  L i ebe rm e i s t e r~  I r m a  K l a u s n e r  und RSper  
erwlihnen das gelegentliehe Auftreten des Leidens bei Geschwistern. 
Wer Anh'~nger der infektiSsen Theorie ist~ wird sich hieriiber nicht 
wundern. Die in erster Linie als Ursache angeschuldigten Infektions- 
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krankheiten~ wie Masern, Scharlach~ Influenza treten ja auch mit u 
]iebe bei Geschwistera auf. 

Ausserdem hat We hlw il 1 in seinem ausgezeichneten Referate den Nach- 
weis geffihrt, dass ein grosser Tell dieser F'~lle yon sogenannter famililirer 
multipler Sklerose einer genaueren Kritik nicht Stand halt. Autopsien 
sind selten vorgenommen worden; mitunter hat nicht einmal ein Arzt 
auf Grund persiinlieher Untersuchung die Diagnose geste]lt. In einer 
Reihe yon Fallen hat es sich ganz sicher um andersartige hereditare 
Prozesse gehandelt. Der gleiche Autor sprieht mit Recht den Angaben 
fiber Belastungsh~,tufigkeit bei multipler Sklerose jeden wissenschaftliehen 
Weft ab~ so lunge wir kein ausreichendes Vergleiehsmaterial yon Gesunden 
zur Verfiigung haben. Einstweilen sei es verfrfiht, statistische Ziffern 
geben zu wollen. Ebenso wenig ist unseres Erachtens mit dem yon ein- 
zelnen Forsehern betonten ge]egentlichen Vorkommen von angeborenen 
Entartuugszeichen bei Krauken mit multipler Sklerose anzufangen. 

Eher dfirften fiir eine gewisse angeborene Minderwertigkeit des 
Ze~tralnervensystems Beobachtungen sprechen, in denen eine Aplasie 
und Minderentwieklung einze]ner Teile vorzuliegen schien. Solehe Fi~lle 
haben Marburg ,  Hoffmann~ Thom as  u. a. mitgeteilt. A]lein ab- 
gesehen davon~ dass hSchstwahrseheinlieh in manchen F'~llen atrophische 
Prozesse mitgespielt haben diirften~ sind derartige u doeh 
zu selten~ um mit ihnen die endogene Theorie stfitzen zu wollen. 
Ed. Mfiller hat selbst zugestanden~ dass die yon ihm auf Grund seiner 
Deutuug der histologisehen Befunde verteidigte Theorie der endogenen 
Entstehung sieh bisher nicht darauf herufen kSnne: dass die sonst ffir 
endogene Leiden charakteristisehen Verhi~Itnisse sich gerade bei multipler 
Sklerose wiederholten. 

Am entschiedensten ist aber S t r f i m p e l l  fiir die Lehre einer mul- 
tiplen Gliose auf angeborener Grundlage eingetreten. S c h m a u s ,  P r o b s t  
und andere haben sich zum Teil dieser Auffassung angeschlossen. 

S t r f impe l l  mag nicht dem Gef~sssystem eine wesentliche patho- 
genetische Rolle zugestehen~ well es schwer verstandIich sei, wieso die 
hypothetisehe Gefi~sserkrankung lediglich in den kleinsten Gefi~ssen des 
Zentralnervensystems zum Ausbruch gelangen sollte~ und warum in alien 
fibrigen Organen keine entsprechenden u sich bemerkbar 
machten. Fiir eine Entstehung auf dem Boden der Arteriosklerose oder 
der Lues fehlten alle Anhaltspunkte 7 w~hrend andererseits die bei diesen 
Erkrankungen unter Umstiinden sich im Zentralnervensystem entwickelnden 
Veranderungen erheblich anderer ~atur seien. Auf Grund dieser mehr 
negativen Erw~igungen zog S t r f impe l l  die Hypothese vor, dass es sich 
um ein endogenes Leiden handeln kSnnte. Er kam zu dieser Auffassung 



Beitrag zur Klinik und Pathologie der multip]en Sklerose. 4:45 

besonders durch den eigenartigen Fall einer Kombination yon ftydromyelie, 
zentraler Gliose und echter multipler Sklerose. Wegen der anscheinend 
regellosen Verteilung der Hcrde suehte er dann den Beginn des Prozesses 
in der Neuroglia und erkl~rte~ dass auch das yon ihm angenommene 
Persistieren der Achsenzylinder gegen ein exogenes Leiden spr~teh% da 
hier sonst immer fr[ih 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 
bew~hren die Aehsenzylinder in ganz S.hnlicher Weise eine relative Resi- 
stenz im Vergleich mit den Markseheiden. 

Ja, die gleiehe Beobachtung hat neuerdings Do in ikow hinsiehtlich 
tier Neuritis verSffentlicht: Er fund bei Tuberkulose in den ~ervi peronei 
mit Markscheidenf~trbung betraohtliche Ausfglle~ mit B ie l s ehowsky-  
Fgrbung hiagegen keir~e Lficken und kam auf Grund experimenteller 
Untersuchungen i~ber Bleinearitis der Meerschweinchen zu dem Resultate, 
dass die marklosen Fasern ganz besoaders resistent gegeu Noxen seien. 

Somit erscheint die St r f impel lsehe  Lehre yon der endogeneu mul- 
tiplen G]iose nut recht sehwach fundiert. 

Fr. S c h u l t z e  hat ihr mit Reeht entgegengeha]ten~ dass sieh dem 
Prozesse doch keine eigentliche Gliombildung anschliesse~ selbst nieht 
an Stellen~ wo sonst die Gliawueherung mJt Vorliebe entstehe; dass die 
Hereditat keine Rolle spiele; dass eine primate Gliawucherung in derselben 
Weise Achsenzylinder nnd Markseheideu erdrficken mfisste. Dennoeh hat 
S t r f i m p e l l ' s  Lehre vor allem durch das gesehickt geschriebene Bach 
seines Sehfilers Ed. Mfil]er~ des sieh ganz auf den Standpunkt des 
Meisters gestellt hat, in Deutschland unleugbar gcSssere Verbreitung 
erfahren. 

Ed. M fi l ler  geht unter anderem von der Ueber]egang aus, dass es 
bei Annahme einer chemisehen Noxe im Blute doeh ganz unverst~ndlich 
sei~ warum nur elnzelne Gef'~sse und in kleineren Abschnitten erkrankten. 
Nach S t r i impe l l  sei die Integritat des fibrigen KSrpers im Fa]le einer 
chronischen Intoxikation unerklar]ich. Desgleichen sei die direkte Ein- 
wirkut~g yon Infektionserregern oder ihrer Stoffwechselprodukte wegeu 
des ungemein ehronisehen Verlaufs mit Schfiben vSllig ausgeschlossen. 
Dem ware entgegeazuhalten; dass diese Sehtibe ebeu die akuteu phasea 
im Krankheitsbilde dars~ellen~ welche Ed. Mfiller geflissentlieh fibersiehb 
dass auch siehere lnfektionskrankheiten wie Lues ausserordentlich "~hn|iehe 
Krankheitsbilder yon Jahrzehnte langer Dauer schaffen kSnnen~ dass ein 
Befallenwerden nur einzelner Gefassprovinzen auch bei der gew6hnlichen 
Arteriosklerose zur Beobachtung kommt und wohl auf rein lokalen Ver- 
hgltnissen beruhen mag. Uebrigens hat D i nk l e r  mit Recht bemerkt, 
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dass das Auftreten oder Fehlen yon Geffisserkrankungen auf die geriugere 
oder gr0ssere Reizwirkung des die Geffisswand passierenden Agens zu- 
riickgeftihrt und so befriedigend erkl'art werden kSnnte. Die Behauptung 
Ed. Mfiller's~ dass entziindliche Exsudationen bei der echten multiplen 
Sklerose nicht vork~tmen, beruht ganz unzweifelhaft auf einem Irrtum. 

Ed. Mfiller gelangte in seiner Arbeit zu fo]genden Schliissen: 
Die Herde kSnnen sieh nut da entwickeln~ wo Glia als Zwischen- 

gewebe vorhanden ist. Sie etablieren sieh mit ausgesprochener Neigung 
zu symmetrischer Affektion vorzugsweise an den in der Norm gliareichen 
Stellen~ W e i g e r t ' s  sogenannten Kielstreifen. Gef'~ssalterationen sind 
unerheblich und als sekund~re Erkrankungen nach primi~rer Gewebsllision 
aufzufassen. Sie entstehen dm'ch Uebergreifen der Gliawucherung auf 
die Gefi~sse, mit Verdichtung in der Umgebung~ wodureh die starke peri- 
vaskul~re Sklerose zustande kommt. Ungeheure Massen neugebildeter 
Gliafasern, die sich allmahlich in der Peripherie verlieren: ffihren zur 
Bildung eines soliden Gewebes, das niemals areoli~ren Bau oder Neigung 
zum Zerfall zeigt. Die Markscheiden zerfallen im Bereich der Glia- 
wucherung; die Achsenzylinder bleiben in der Mehrzahl 7 gelegentlieh 
sogar vollkommen~ erhalten und funktionsfiihig. In Fallen sehr aus- 
gebreiteter Herdentwicklung kann es zu leiehten diffusen Veriinderungen, 
vor allem in Form einer allgemeinen mlissigen Atrophie mit sekundiirer 
Gliose kommen. Die ,geringffigigen ~' Veriinderungen an den Meningen 
erklart Ed. Miil ler als fiir die Pathogenese belanglos. 

2. Tei l .  

Eigene Beobachtungen. 
Fall  I. 

39jghrige Frau. 5 normale  Geburten.  4 Aborte. Nach einer 
Durohngssung (1888) Kreuzschmerzen~ Mat t igkei t  und Sehwgche 
in den Beinen. 1894 V e r t a u b u n g a n d e n F i i s s e n ~  Ve r sch i ech t e rung  
des Ganges:  ohne U n t e r s t f i t z u n g n i c h t  mehr mSglich. StSrung 
beim Urinlassen.  

Sta tus :  November  1896. Beiderse i t s  Opt ikusa t rophie .  Seh- 
vermSgen erhal ten.  Kein Nystagmus.  Keine Spraehs tSrung .  
P u p i l l e n r e a k t i o n  erhal ten.  ] n t e n t i o n s t r e m o r  an den oberen 
Extremiti i ten.  ge f l exe  erha l ten .  Starke Parese  der unteren  Ex- 
tremit~iten. Spasmen. Kont rak turen .  S te igerung  der Knie-  
phgnomene.  Gang mit Unte rs t f i t zung  s p a s t i s c h - p a r e t i s c h .  In-  
con t inen t i a  urinae.  

Sens ib i l i tg t :  T a s t e m p f i n d u n g a u f g e h o b e n  an d e n u n t e r e n E x -  
t r emi tg ten  bis zur 5. gippe.  An den Unterschenkeln  Schmerz-  
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e m p f i n d u n g  und  T e m p e r a t u r s i n n  a~lfgehoben.  Z u n o h m o n d o  
L ~ h m u n g  dor u n t e r e n E x t r e m i t ~ t o n .  S t a r k e  K o n t r a k t u r s t o l l u n g .  
D e k u b i t u s  am K r e u z b e i n .  

S e k t i o n :  CroupSse  P n e u m o n i e .  P e r i o s t i t i s  s y p h i l ,  t i b i a e .  
M i k r o s k o p i s o h e  U n t e r s u e h u n g :  Im l~t iokonmark a u s g e -  

dohn to  s k l e r o t i s e h o  t t e rdo ;  in der  HSho dos 10. D o r s a l w i r b e l s  
e in  f a s t  den g a n z e n  Q u e r s c h n i t t  o i n n o h m o n d e r  s k l e r o t i s c h e r  
F leck .  A c h s e n z y l i n d e r  h ie r  n i c h t  mehr  n a o h w e i s b a r .  Auf-  und 
a b s t e i g e n d e  D e g e n e r a t i o n  in don H i n t e r - u n d P y - S e i t e n s t r i ~ n g e n .  
In der M e d u l l a ,  in dot  B r f i c k e u n d  V i e r h i i g e l g o g e n d  vie lo  Herde  r 
g r S s s e r o  im K l e i n h i r n .  

G r o s s h i r n  au f  F r o n t a l s c h n i t t e n :  m a s s e n h a f t o  Herdo,  g rosso  
und kleine~ in tier l~inde und im Marke. Herde  oft  s y m m e t r i s c h  
ge l age r~  in b e i d e n  H e m i s p h ~ r e n .  In  den m e i s t e n  H e r d e n  ein  
G e f g s s d u r e h s o h n i t t  s i e h t b a r .  R i n d e  au f  weite S t r e o k o n  n i o h t  
z e r s t S r t .  

A t r o p h i o b o i d e r  O p t i c i ,  b e s o n d e r s  d e s r e c h t e n ,  des  C h i a s m a ,  
der  T r a k t u s .  

Name: G. K., 39 Jahre. Aufgenommen 24. l l .  18961 gost. 19. 12. 1896. 
Nach dcr vom Manno und der Patientin selbst abgogebenon Anamnese 

leben die Eltorn und sind gesund. In der Familie keino Nervenkrankhoiten. 
t%t. ist des ~.ttesto von 6 Gcschwistern, die gesund sind. Mann nieht syphi- 
titisch infiziert. In ihrer Jugend war Pat. stets gesund, Periode mit 16 Jahren, 
immer regelm~issig. In der Sehule gut gelernt. Nach ihrer Entlassung aus 
.der Sehule arbeitete Pat. zu Hause. Heirat mit 25 Jahren. Ehe gl/ieklich. 
Pat. hat 5mal richtig geboren, devon leben 4 Kinder~ eines im Alter yon drei 
Wochen gestorbon. Die lebenden Kinder sind gesund; ausserdem 3real 
abortiert (Kinder waren 28, 29 und 30 Wochen alt). Nach den 3 Aborten 
erfolgten die richtigen Geburten. Diese sind gut verlaufon, ohne Kunsthi[f% 
Woohenbetten obenfalls normal. Pat. stillte solbst. Vor 5 oder 6 Jahren 
mehrere Monate nach einer Geburt (1888) habe sic bei der Feldarbeit im Fr(ih- 
jahr eine starke Durchn~.ssung w~hrend eines Gewittors erlitten und bald 
nachher bemerkt~ dass sie nieht mehr so arbeiten konnte wie fr/iher, klagte 
tibet' Schmorzon im Krouz und Mattigkeit. Darnels konnto sio noeh gut gohen, 
doch trat bald Ermtidung ein. Im Laufe der letzten 2 Jahre verschlimmerte 
sich der Zustand bedeutend, so dass sio ohno Stock fast gar nicht mehr gehen 
lr Nebenher bestanden stets Schmerzen im Kreuz. Seit 1 Jahr kann sie 
nieht mehr stehen, so dass sie ohno Untersttitzung sofort hinfiillt. Aueh sollen 
Schmerzen in beiden Fiissen bestehen. Seit 1 Jahr treten Beschwerden bei 
der Urinentleerung auf; es stellte sich des Bedfirfnis, des 5fteren Wasser zu 
lessen (in der Nacht oft 4--5real), ein, in letzter Zeit 1/, Jahr Incontinentia 
.nrinae. Sttlh]entleerung in Ordnung. 

"24. 11. Pat. kommt freiwillig zur Klinik. Sensorium frei. Mittelgross 
gebaute Frau yon herabgesetztemErn~hrungszustand. Das Aussehen entsprieht 
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dem Alter. GrSsse 1~69 m. Gowicht 51 kg. Temp. 36,9 0 . Gesichtsfarbe 
leicht gerStet, Sohleimh~ute nicht an~misch. Am Kopf keine Narben und Ver- 
letzungen, Perkussion des Kopfes nieht sehmerzhaft. Wirbels~ule auf Druck 
nirgends empfindlioh; dagegen klagt sic fiber Schmerzen in dor unteren HS.lfte 
der LendenwirbelsSmle. Es besteht kein~rlei Deviation der Wirbels~iule. 

L u n g e n :  Sehall fiber beiden Spitzen abgeschw~ieht~ besonders links~ 
daselbst deutlieh versch~irftes und sakkadiertes Atmen. In der fibrigen Lunge 
sonorer Schall and vesikul~res Atmen. Husten und Auswurf bestehen zur 
Zeit nicht. 

Herz :  Grenzen nioht verbreitert; 1. Ten an der Spitze dumpf, iibrige 
TSne rein. Puls regelm~issig, klein~ die Welle steigt langsam an. 52 bis 
56 Sehl~ige in der Minute. 

A b d o m e n : Bauchdecken sehlaff~ H~ingebaueh ; Perkussion und Palpation 
ergibt normaleVerh~ltnisse. Inguinaldriisen beiderseits leicht gesehwellt. Ueber 
dem Kreuzbein ist die Hant in handtellergrosser Ausdehnung gerStet. 

P u p i l l e n  mittelweit, g L u n d  RC vorhanden. A.B. frei. 
O p h t h a l m o s k o p i s e h :  gechte Papille blass; enge Arterien; links 

ebenfalls blass~ Arterien noch enger, t(ein Nystagmus. Zunge wird gerade 
herausgestreckt, niebt belegt, zittert etwas, zeigt keine Bisse und Narben. 
Ziihne normal gebildet, noeh gut erhatten. Die Spraehe zeigt keine Besonder- 
heiten. Kiefer und Gaumen ohne Befund. Gaumensegel hebt sieh gut auf 
Phonation. 

Motilitg~t: Aktive und passive Bewegung in den oberon gxtremitiiten 
frei. I-Iiindedruok beiderseits kr~ftig~ kein Tremor der ausgestreekten Finger. 
geflexe daselbst gut auszulSsen. Bei Beldopfung des Bizeps erfolgt starke 
Beugung des Vorderarmes. Fordert man Pat. auf~ mit dem Finger naeh dem 
f(opf zu greifen, so greift sic mehrmals vorbei, gedit ins Zittern; noeh deut- 
lioher zeigt sieh dies bei gesehlossenen hagen. Intentionszittern. Pat. ist 
nicht im stande, ohne sieh mit den Armen aufzustfitzen, allein mit ttilfe der 
tlumpfmuskulatur sieh aufzuriehten. Fordert man sie aaf~ sieh aufzusetzen~ 
so greift sie umber, his sic mit den Armen einen Stfitzpunkt am Bett odor an 
den Beinen gefunden. Erst dann ist sie im stand% der Aufforderung naehzu- 
kommen. W~ihrend des Aufriehtens wird ziemliehesSehwanken desOberkSrpers 
beobaohtet. In aufreobt sitzender Haltung vermag sic nur kurze Zeit ohneAuf- 
stiitzen der Arme auszuharren. L~isst sie den Stiitzpunkt los, so fgllt sie 
zurii&. Mit den Beinen nimmt Pat. in Bettlage eine gestreekte Haltung ein. 
3Iuskulatur beider Beine ist gering entwiekelt. 

Umfang 6 em fiber der Patella reehts 34 om~ links 341/2 em 
, 8 ,, unterh, d. ,, ,, 30 ,, , 30 . 

Ueber beiden Cristae tibiae, vornebmlieh links, l~auhigkeiten. An beiden 
Untersehenkeln Varizen, am linken Fuss dunkel pigmentierte Narben, yon 
~ilteren Gesehwfiren herrfihrend. Sic vermag beide Beine im ttiift-~ gnie- and 
Pussgelenk zu beugen und zu streeken. Die Elevation des gestreokt gehaltenen 
Beines ist nur his zu einem Winkel yon 450 mSglieh. Fordert man sie auf~ 
das Bein gestreekt yon der Unterlage aufzuheben, in erhobener Stellung zu 
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halten: so vermag sie dies nur ganz wenige Augenblieke. Dann fgllt des Bein 
alsbald yon selbst zuriiek. Leistet man den Bewegungen Widerstand~ so fallen 
diese sehr schwa& aus; motorisehe Kraft rechts ~- links. Bei passiven Bo- 
wegungen beiderBeine hat man deutlich des Gefiihl yon s t a r k e r  S p a n n u n g .  
Aufgefordert, weehselseitig mit den Haeken die Kniee zu beriihren~ zeigt sieh 
nebenderSehw~icheeineUnsieherhei t .  K n i e p h g n o m e n e b e i d e r s e i t s s e h r  
g e s t e i g e r t .  Geringe Schl~ige mit dem Perkussionshammer erzeugen bereits 
]ebhafte Kontraktionen des Quadrizeps; auch lassen sich Zuekungen schon 
durch geringes Beklopfen des Muskels auslSsen. Achillesph~nomene beiderseits 
vorhanden~ weniger verst~rkt. Fusssohlenreflex vorhanden~ nicht besonders ver- 
st~rkt. Fussklonus meist auslSsbar. Ohne Unterstfitzung vermag sie nioht zu 
gehen, bei doppelseitiger Un~erstfitzung ist sie dazu im s~ande. Der Gang ist 
breitspurig, sehleifend. Die Untersehenkel streifen aneinander vorbei, dieBeine 
werden gestreekt gehalten. Wghrend des Ganges starkes Sehwanken des 
OberkSrpers. Ohne Unterstfitzung vermag sie nur ganz kurze Zeit zu stehen~ 
ger~t gleish ins Sehwanken, bei gesehlossenen Augen droht sie sofort nmzu- 
fallen. 

S e n s i b i l i t ~ t :  Pinselstriehe werden am ganzen Kbrper als solehe 
empfunden~ stumpf und spitz wird gut untersehieden. Warm und kalt ebenso. 
S e n s i b i l i t ~ i t s s t S r u n g  n i e h t  vo rhanden .  Gesehmaek und Geruch er- 
halten. 

B l a s e n -  und M a s t d a r m f u n k t i o n :  Blase m~issiggeffillt~ nach An- 
gabe der Pat. ist sie nicht im stande, den Harn zuriickzuhalten; der Harn ent- 
leere sich so sehnell, dass sie ihn nieht zur/ickhalten kSnne, aueh ffihle sie 
nieht, ob die Blase yell sei. Wghrend der Untersuehung erfolgt spontaner 
Urinabgang. Mastdarmfunktion nicht gestSrt. Urin hellgelb, trfib% sehwach. 
sauer. Eiweiss in Spuren, kein Zucker. 

25. 11. Die Beine liegen fiir gewShnlioh gestreckt nebeneinander, beide 
Fiisse in Plantarflexion; namentlieh aber links. Ileute vermag sie das reehte 
nur 2 handbreit mit NiChe yon der Unterlage aufzuheben, das linke kann sie 
gar nieht erheben. Unter Sehwanken und Zittern legt sie es wieder zurfiek. 
Beim nochmaligen Versuch, des linke Bein zu erheben, bringt sie auoh dieses 
in die HShe. Alle aktiven Bewegungen im Hfift~ Knie- und Fussgelenk sind 
beiderseits sehr behindert~ links noch mehr. Zehen vermag sie beiderseits za 
bewegen, in allen Gliedern sehr starkes Spannen. Beim Gehen, was nur mit; 
beiderseitiger Unterstfitzung mSglieh 7 s c h l e p p t  die S p i t z e  des F u s s e s  
auf dem Fussboden. Bewegungen im Knie werden gar nieht ausgefiihr~. - -  
E l e k t r i s c h e  U n t e r s u c h u n g :  Indifferente Elektrode 100 qem auf das 
Sternum aufgelegt~ differente 5 qcm. An den hrmen normale Erregbarkeit in 
Herren und Muskeln ffir beide Stromesarten. An den Beinen, speziell an 
beiden Peronei, ist die elektrische Erregbarkeit, sowohl die galvanisehe wie 
faradiseh% entschieden gesteigert. Die fiir Peroneusreizung charakteristische 
hbduktionszuckung erfolgt bei faradisehen Str5men bereits bei 105--110 R.A., 
bei galvanisehen bei 0,1--0:2 M.A. Ebenso treten sehon bei geringen StrSmen 
Zuckungen in den gereizten Muskeln auf~ doeh sind die Zuckungen keine sehr 

Arohiv f. Psyehiatrie, Bd. 53. Heft 2. 29  
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ausgiebigen und sich nicht auf den ganzen Muskel gleichmiissig erstreckenden. 
Die Zuakung ist am stgrksten da, we der Pal aufgesetzt wird. Beider  elek- 
trischen Untersuehung fiillt auf, dass naeh kurzem Durahfliessen des Stromes 
hgufig plbtzliche und unwillkiirliohe Plexionen der Beine im Hiift- odor Knie- 
gelenk stattfinden. Ferner bemerkt man, dass bei l%eizung der Peronei oft 
auah Zuekungen im Obersehenkel auftreten. 

26. 11. Ordination: Einreibnng mit Ung. ciner, tiigliah. Sol. Kal. jod. 
6:200~ 3mal tiiglieh 1 Lbffel. Galvanisation des Riiakens: Kathode stabil auf 
Sternum. Anode labil~ iiber dam Riieken zirkuliir 5 _~I.A. 3 Minuten. 

29. 11. Morgens 10 Uhr starker S&iittelfrost, Puls 100, Temp. 37,6~ 
Abends gegen 4 Uhr steigt die Temperatur auf 41~ Untersuehung der Lungen 
ergibt normalen Befund~ dagegen ist eine Stelle am Steissbein~ die vorgestern 
blosse Rbtung zeigte, ganz gangr~inbs geworden; aueh zeigt sieh /iber den 
Sehultern 7 am Knie und an den Person Neignng zu Dekubitus. Inunktionskur 
'and Jodkali wird ausgesetzt. Pat. hat die Naaht gut verbraeht. Temperatur 
heute 36,8 ~ Trotz peinliehster Vorsorge maaht der Dekubitus Fortschritte. 
grin lgsst sie unter siah. Sie klagt noah immer fiber Sahw~iahe in den Armen. 
Hgndedruek ist beiderseits ziemliah sahwaeh. Sie ist beim Essen niaht mehr 
im stande, den Teller zu heben~ zittert stark. - -  k u g e n s p i e g e l u n t e r -  
s u e h u n g  ergibt beiderseits b l a s s e  P a p i l l e n  und enge G e f g s s e ;  links 
stgrker. 

1. 12. Anhaltend Fieber; auf den Lungen kein Befund. Abdomen heute 
stark aufgetrieben. Perkussion and Palpation ergibt normale Verhgltnisse. 
grin leiaht getriibt, hoeh gesteilt. Spez. Gewicht 1022. Reaktion sauer. Keine 
pathologisahen Bestandteile. 

3. 12. Fieber hglt an, erreieht gegen kbend moist eine Hbhe van 390 
und mehr. Deknbitus zeigt trotz sorgfb~ltigster Pflege keine Tendenz zur Hei- 
lung. Hente klagt sie hanptsb~ehlich fiber K r i b b e l n  a n d  P e l z i g s e i n  in den 
Armen und den Fingern. Hb.ndedraek beiderseits entsahieden sehwiieher als 
be ider  Aufnahme. Stuhl and grin lgsst sie unter sieh. 

4. 12. Zustand unvergndert~ gegen Abend immer Pieber. Dekubitus 
breitet sich waiter in die Tiefe aus. Dieselben Klagen fiber Pariisthesien in den 
Pingern und Armen. Beriihrang mit dem Wattebauseh und t(opf der Nadel 
wird nich~ immer  empfunden. 

7. 12. Sieht heute sehr verfallen aus. Die Haut ist seit 9. Tagen leioht 
ikterisoh verfgrbt. Ueber den Lungen ist heute versohgrftes Atmen~ abet wader 
Gergusehe noah Sahallvergnderungen zu hbren. Ueber der linken Spitze seheint 
der Perkussionssehall etwas kiirzer als reehts. Hier ist dentlioh versehgrftes 
und abgesetztes Atmen zu hbren, gerz ohne Befnnd. ~lilz nioht vergrbssert~ 
Abdomen niaht aufgetrieben. Urin frei van Eiweiss. 

8. 12. Zustand unvergndert. Klagt fiber starkes Sehwgchegef/ihl, gegen 
Abend immer Temperatursteigerung bis 40 ~ Dekubitus maoht Fortsehritte. 
Sensibilitgt an den Armen nicht gestbrt; dagegen warden an beiden Beinen nnd 
am Abdomen Pinselstriche nicht immer empfanden. Spi~ze und Kopf der 
Nadel werden riahtig unterschieden. Ordination: Antipyrin 1~0. 
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10. 12. Chinin. hydrooh]. 0~2 mittags und abends ein Pulver. Die Bo- 
~ r i i h r a n g s e m p f i n d l i o h k o i t  ist total aufgehoben an den unteren Extremi- 
t~iten, am ganzon Abdomen noeh hinauf bis zar 5. gippe auf der linken Seite. 
Ebenso rechts bis zur 5. gippe. Von da ab naeh oben am Hals~ Gesicht und 
beiden oberen Extremit~ten werden Pinselstriehe prompt angegoben. Auf dem 
P~fieken links eine Zone zwisehen dem oberon Glugialrand bis zu dem letzten 
P~fiekenwirbel ffir Ber/ihrung empfindlioh. Druck  wird an dem unteren Toil 
tier Untersehenkel und an den Ffissen oft nioht empfundon. N a d e I s t i o h e  
an der Hand werden gut empfunden. Far Nadelstiehe sind die Untersohenkel 
in ganzer Ausdehnung nnempfindlioh his zum Knie. An don Obersehenkeln 
wird moist mit grosser Bestimmtheit die Stelle des Stiehs angegeben. Doch ist 
die Empfindung entsehieden etwas verlangsamt; am Abdomen werden die Be- 
r/ihrungen stS~ndig als solehe empfunden, ebenso wie weiger oben. T e m p e -  
r a t u r s i n n :  warm und kalt wird oberhalb der 5. Rippe gut unterschieden. 
UnbestS~ndiger werden die Angaben am Abdomen und am oberon Drittel des 
Oberschenkels. Von da ab hash unten erkennt sic warm nnd kalt nieht 
mehr. Gegenstgnde, welche ihr in die Hand gegeben werden, z. B. Messer, 
erkennt sic sehnell naoh einigem Betasten. Ein Ffinfmarkstiick h~lt sie fiir 
ein Medallion, dann ffir ein Markstfiek. Ein Markstiiok ftir ein 20Pfennig- 
st@k. Parbensinn, Gerueh, Geschmaek nieht gestSrt. Kleine Holzfiguren, 
wie Wfirfel, Kugel, Kegel erkennt sie naeh einigem Betasten moist riehtig. 
CTewiehtsuntersehiede yon 50 g erkennt sie gut. Geruoh nieht gestSrt. Bei 
t'riifung mit dem Olfaktometer yon Z w a a r d e m a k e r  geniigt das Heraus- 
sehieben tier rieehenden Substanz um 1--2 Teilstriche vollstgndig, damit 
.eine Geruehsempfindung zustande kommt. G e s e b m a c k  erhalten in gleieher 
Weise aufbeiden Seiten der Zunge. F a r b e n s i n n  nieht gestSrt. Sie erkennt 
die einzelnen ihr vorgelegten Parben, und sie vermag, die gieiehen Farben zu- 
sammen zu suehen. 

11. 12. Berahrungsempfindliehkeit: Pinselstriehe werden heute an den 
tJnter- und Obersehenkeln nicht empfunden, nur zuweilen am Obersehenkel 
handbreit nnter der Leistenbeuge, yon da ab welter naeh oben sind die An- 
gabon weehselnd. Im ganzen ist dieEmpfindlichkeit amAbdomon rechts besser. 
Pat. liegt in den letzten Tagen gewShnlich in der Seitenlage. Sensorium ist 
immer frei. Ffisse sind im Hfiftgelenk abduziert, im lfniegelenk gebeugt. 
Naeh Angabe der Pat. geht die Beugestellung 5fter in Streckstellung fiber. Sie 
ist imstande mit beiden F/issen nooh Plantar- und Dorsalflexionen auszufiihren; 
aueh im Kniegelenk vermag sie beide Beine etwas zu strecken, reehts etwas 
besser. Aueh im Hiiftgelenk verma~ sie die Beine noch zu beweffen. Im ganzen 
ist die Bewegliehkeit im rechten Bein besser. Vonder Unterlage bringt sie sie 
nieht mehr empor~ bier Nllt der Versueh bei dem reehten Bein besser aus. 
Muskulatur namentlieh an den Untersehenkeln ausserordentiieh schlaff und 
welk. Fasszittern heute nieht hervorzurufen. Knieph~nomen: Links deutlich, 
reehts gesteigert. HSmdedruGk beiderseits m~ssig. An den Armen besteht keine 
Atrophie. PaL. maehte heute die Mitteilung~ dass ihr Mann seit einiger Zeit 
an Gesehwfiren am After leid% die er ihr verheimlichLe. 

29* 
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12. 12. tteute u 11 Uhr starker Schfittelfrost, der fiber 2 Stun- 
den anhiilt, Puls 140, unregelm~ssig, oft aussetzend. Temperatur 39,6% Ura 
1 Uhr starker Schweissausbrnch. Temperatur 41,2 o. Starke Abnahme der 
griifte. Gesichtsziige stark eingefallen. Spreehen maeht der Pat. Mfihe. Be- 
wusstsein fi'ei. Temperatur 40~8 o. 6egen Abend erholt sich Pat. etwas, Puls 
wird yeller und kriiftiger. Urin: kein Eiweiss, kein Zucker, spez. Gew. 1023 r 
triib~ yon rotgelber Farbe. 

13. 12. HeuteVormittag heftiger Sehtitte]frost. Puls klein, oft aussetzend. 
Nachmittags : Pat. hat sich etwaserholt, Pulsbesser. Temperatur abends 40,2o. 
Sensorium frei. 

14. 12. Naehts wieder starke Sch~ttelfrSste. Dekubitus vergrSssert 
sich rapid. 

16. 12. Im Laufe der Nacht mehrere starke Sehiittelfi'Sste. Morgens, 
Temperateur 35,9o~ um 12 Uhr 41~5 e. Die SeMittelfrSsto wiederholen sieh am 
Tage mehrmals. Die Kr~ifte nehmen stark ab; Puls klein, unregelm~ssig, oft 
aussetzend. Ueber beiden Lungen hinten unten abgesehwSehter Sehall und, 
verringertes AtmungsgerSmseh. 

13. 12. Anhaltend noch SehSttelfrSste. Pat. ist bei Bewusstsein, verfgllt 
abor siehtlieh. Puls unregelmgssig, oft aussetzend. 

18. 12. Pat. liegt im Sterben. Bowusstsein frei~ hat heute Naehmittag in 
Gemeinsehaft rait ihrem Mann noeh das Abendmahl genommen. Temperatur 
abends 41,4 ~ 

19. 12. Mittags 1/21 Uhr Exitus letaiis. 

S e k t i o n s p r o t o k o l l  (Sektion 6 Stunden naeh dem Tode). 
Obduzent Dr. Henke. 

Kl in i sehe  Diagnose :  Myelitis luetica (?), Septikiimie naeh Dekubitus,~ 

A n a t o m i s c h e  Diagnose :  CroupSsePneumonieira Stadium derroten 
Hepatisation im tinken Unterlappen. Ausgedehnte dekubitale Gesehwfire fiber 
dem Kreuzbein und an der Troehantergegend. Periostitis syphil, tibiae. 

Aeusse re  Bes ioh t igung .  Mittelgross% weuig gut geniihrte weibliche, 
Leiche. Totenstarre an den unteren Extremitgten, an den oberen noeh keine. 
Ueber dem Kreuzbein grosser dekubitaler Defekt mitFreilegung des Kreuzbeins, 
das oberflSochlieh nekrotiseh ist. Etwas naeh innen veto Troehanter finder sieh. 
beiderseits je ein handtellergrosser Defekt; ebenso kleinere an den Fersen. 
Serosa der Dgrme iiberall spiegelnd glatt. Zwerehfellstand: reehts 4. gilop% 
links 5. gippe. Leber iiberragt ira epigastrisehen Winkel um 4 Finger den 
t~ippenrand. Milz ist gross, an normaler Stelle. Lungen im ganzen gut zu- 
rfickgesunken. PleurahShlen leer. Ira Herzbeutel etwas vermehrte perikardiale. 
Flfissigkeit. Die Tibiakanten fiihlen sieh leicht hSekrig an. 

Gehirn  and  g i iekenmark .  An den Riiekenmarkshiiuten finden sieh 
keine Abweiehungen yon tier Norm. Im unteren Dorsalmark sind die Hinter- 
s~riinge gr~alieh verf~rbt. Dura mater yon raittlerer Spannung. Ira Sin. long. 
sup. lockers Blutgerinnsel, die Dura mater ist m~ssig rait Oedera durchtriinkt 
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und in geringem Grade milehig getrfibt. Um die Art. basilaris finden sich in 
tier Pie unbedeutende frisehe Blutungen. An den Gehirnarterien der Basis 
sind keine Vergnderungen zu konstatieren. Am Gehirn sind gusserlieh patho- 
logisehe Vergnderungen nieht wahrnehmbar. 

Herz- und Blutgefgsse.  Herzvon entspreehender GrSsseund Form. 
Die venSsen Ostien sind in der normalen Weise durchg~ingig. Herzfleisch yon 
guter Konsistenz, normaler, brauner Farbe. Auf der Intima der Aorta finden 
sioh einige kleinere punktfSrmige Verdiekungen, 

Lungon und Halsorgane:  Linke Lunge Oberlappen gebl~ht, der 
'Unterlappen fast volist~indig luftleer, dunkolrote Farbe, lei6ht granuliert, 
brtichig, l~eehto Lunge 5dematSs durehtr~nkt. Bronchien sind leieht gorStet. 

F eri~oneum, Milz. Milz erheblich vergrSssert: yon weieherKonsistenz. 
An der Oberfi~iehe in die Tiefe sich erstreekend ein kleiner wallnussgrossor 
h~,morrhagischer Infarkt. 

Nebennieren ,  Nieren und Harn~Tege. Nieren yon entsprechender 
,GrSsse, blass, sonst normal. 

Magen und Darmkanal  ohne Abweiehung yon der Norm. 

Leber~ Pankreas .  Leber gross, azinSse Zeichnung wenig deutlich. 

Vor l '~uf ige  m i k r o s k o p i s e h e  Un te r suehung l ) .  

Rf i ckenmark .  Fig. 1--24: Taf. IV u.V. In alien H6hen des Rficken- 
marks finden sich gr6ssere und kleinere Herde in der grauen und weissen 
Substanz. Im untersten Dorsalmark breitet sich ein grosser Herd fast 
fiber den ganzen Quersehnitt des Markes aus (Fig. 17, Tar. V). Axenzylinder 
~ind nicht mehr in ihm wahrzunehmen. Von hier aus l~sst sich auf- 
und absteigende Degeneration neben den sklerotisehen Flecken nach- 
weisen. Die weichen tt'~ute zeigen eine geringe Vet'dickung. Ver~nde- 
rungen all den Gef~ssen im Sinne einer luetischen Gef•sserkrankung 
sind nieht zu konstatieren. Die Herde setzen sich in der Medul la  
o b l o n g a t a ,  in der Brficke und in der V i e r h f i g e l g e g e n d  fort. In 
der Region der beginnenden u sind etwas weniger Herde vor- 
handen, als an anderen Stellen. Grosse ausgedehnte Herde weist alas 
Kleinhirn auf. 

Das Gehirn ist in eine fortlaufende Serie yon Froutalschnitten zerlegt. 
Die Zeiehnungen Fig. 25--34, Taf. XII--XIV geben ein Bild fiber den Sitz, 
die Zahl und Ausdehnung der Herde. Die Ventrikel sind nieht erweitert. 

Die Opt ie i  sind stark mitergriffen (Fig.27,Taf.XIl), ebenso C h i a s m a  
(Fig. 2S~ Tar. XII) und die T r a k t u s  (Fig. 29--32, Tar. XII[), besonders 
der der reebten Seite. 

1) Die feineren histologisehen Einzelheiten werden sp~iter ffir alle F~lle 
zusammenfassend gebraeht. 
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Bei mikroskopischer Betrachtung l~sst die Rinde zahlreiche kleine 
sklerotische Horde erkennen (Fig. 35--37, Taft XIV u. XV)~ auch im 
Mark sind die kleinen Horde verstreut (Fig. 38, Tar. XV). 

Die peripherischenO p t i c i  sind auf Quer- und Lfingsschnitten unter- 
sucht. Der rechte Optikus l~isst an manchen Stellen nur noch ein schmales 
Band yon Fasern erkennen. Der linke Optikus ist weniger zerst6rt. 

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

Vordere  und h i n t e r e  Wurzeln, soweit sie an Rfickenmarks- 
querschnitten untersucht werden konnten~ lassen keine Horde erkennen, 
solche sind auch nicht nachzuweisen in den peripherischen Nerven: 
Ulnaris~ Peroneus~ Tibialis. 

Fal l  II. 

33jg, hrig'e Frau B. in der Famil ie iNervenkr~nkhoi ton .  Fr i iher  
gesund. M~rz1898Mfidigkeitin denFfissen,  ge i s sen  in den ganzen 
Beinen. Juni  1898 Gang bere i t s  aufgehoben.  Februar  1899 Ent-  
b indung.  Zur gleichen Zeit Par i i s thes ien  an den unteren  Ex- 
tremiti i ten.  Herbs t  1899 vorf ibergehende Besserung.  Blase und 
Mastdarm ungestSrt .  Ye r seh leeh te rung  desSohvermSgens .  Linkes  
Auge schwgcher .  Viei Schwindel.  

S ta tus  p raesens :  1.3.1900: Pupi l len  eng. RL+; I%C+. Nys tagmus  
in den Endstel lungen~ nament l ich  naeh l inks und oben. Links. 
pa r t i e l l e  Opt ikusa t rophie .  Sprache  ungestSrt .  An den oberon 
Ex t remi t~ ten  le ichte  Unsicherhei t  bei fe ineren Bewegungen.  
Keine S te ige rung  der Reflexe; keine Parese.  Starke Parese  der 
unteren Extremit~ten~ besonders  links~ deut l iehes  Schwankea 
beim Emporheben;  grebe K r a f t s o h r  s t a r k h e r a b g e s e t z t ,  lm Knie- 
g e l e n k s t a r k e S p a s m e n .  S t e ige rungde rKn ieph i inomene .  P a t e l l a r -  
klonus. Rechts  Andeutung yon Fussz i t te rn .  Aeh i l l e s sehnen-  
ph~nomene nicht  auszulSsen.  F l an t a r r e f lox  herabgesetz t .  Ab- 
dominal- lgef lexe nicht  auszulgsen.  Sens ib i l i tS t  ohne Stgrung.  
Herausgehen  aus domBet t  und S t e h e n a l l e i n n i c h t  miiglich. Gang 
spas t i sch  pa re t i sch  mit l e ich te r  Ataxie; nament l i ch  wird der 
reehte  tt~cken zuers t  aufgese tz t  u n d l i n k s  schle i f t  die Fusssp i t zo  
nach. St immung im Ganzen euphorisch.  Im gf ickonmark vielo 
Horde,  besenders  ausgedehn te  im Zervika l -  und Dorsal tei l .  Ab- 
s te igende und aufs te igendo Degenerat ion.  Im Hi rns tamm Horde. 
Im Gehirn zah l r e i cheHerde imMark~  weniger  i n d e r g i n d e .  L inker  
Optikus a t rophisch .  

Frau B., 33Jahre, anfgen. 8.2. 1900, gest. 9.5.1900. i'~aoh der veto Mann 
und der Patientin erhobenen Anamnese sind zwei Onkel viiterlichel'seits nerven- 
krank, angeblich ghnlich wie Patientin. Trauma, Potus, syphilitisehe Infektion 
werden negiert. In der Jugend gesnnd~ gut gelernt. Seit I~ovember 1896 ver- 
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heiratet. 2 Kinder leben, gesund, kein Abort. Periode regelmS~ssig. 1. Geburt, 
1896. Seit MErz 1898 krank. Zuerst miide in den Fiissen; dos versehlimmerto 
sieh allmiihlioh. Zuweilen t~eissen in don ganzen Beinen, aber nicht sehr 
schlimm. Schon naeh 1/4 Jahr (Juni 1898) konnte sie nioht mehr allein gehen. 
Im Herbst 1899 vortibergehend besser. Februar 1899 Niederkunft ohne StSrung. 
Die Beine werden beim Gehen naehgesehleift, haben keinen Halt. Seit 
Februar1899 Gefiihl yon Eingesohlafensein, doeh sell das jetzt besser sein. Blase 
und Mastdarm ungestSrt. Oft Kopfweh. Appetitmangel, etwas Sohmerzon im 
Magen. Das Sehen soil schlechter geworden sein. .Kein Doppelsohen. HSren 
gut. Keine Kdimpfe. u Sohwindel. Einige Male Erbrechen. Spraehe und 
Intellekt wiesen keine StSrung auf. 

8.2. S t a t. p r a e s e n s : Mitte]gross, m~ssig genS~hrt. Blasso Farbe der Haut~ 
und siehtbaren Schleimh~ute. S o h i i d e l m a s s e :  Umfang 54 em~ Querdurch- 
messer 15 em~ LS~ngendurchmesser 17 em. Soh~idel nirgends auf Druok odor Per- 
kussion sehmerzhaft. Ohren :  Leiehte Andeutung yon Henkelohren. P u p i l l e n :  
Mittelweit~ gleich. I lL - t - ;  t~C-~. A.B. frei~ nioht sehr ausgiebig. VII.symme- 
trisoh. Zunge  weicht eine Spur naoh reohts ab~ ist etwas belegt. S p r a c h e  
ohne St5rung. Wiirgreflex auszul5sen. Weicher Gaumen hebt sioh gleioh. 
Uvula etwas nach rechts stehend. Herz und L u n g e n  normal. Aus beiden 
Mammae ]5~sst sich milohiges Sekret auspressen. L e b e r d ~ m p f u n g  1 Finger 
breit unter dem Rippenbogen. Pannioulus adiposus wenig entwiekelt. Bauoh- 
wand sehr sehlaff, naehgiebig, zahlreiche are  Striae. A b d o m i n a l r e f l e x e  
n i e h t  a u s z u l S s e n .  Linea alba pigmentiert. Pulsation der Aorta leicht zu 
palpieren. Milz nieht vergrSssert. W i r b e l s ~ u l e  nirgends druek- noeh klopf- 
empfindlioh, zeigt keine Difformit~ten. Obere Extremitgten frei beweglieh. 
Hgtndedruek reehts 55~ links 80. Kein Tremor manuum. M e e h a n i s c h e  
M u s k e l e r r e g b a r k e i t  deutlich. Passive Beweg]iohkeit der oberon Extremi- 
tg~ten ohne Abweiohung von tier Norm. Periost- und Sehnenreflexe erhalten, 
V a s o m o t o r i s o h e s  NaohrSten mi~tleren Grades. P a t e l l a r r e f l e x e b e i d e r -  
seits sehr gesteigert; zeitweise ist ein grobwelliger Fussklonus aaszulSsen. 
P l a n t a r r e f l e x  miissig. Zehen an beiden Fiissen blaurot verfiirbt. Yiusku- 
l a t u r  fiihlt sieh sehlaff an. Keine Volumendifferenz zwischen reehts und links. 
Keine Druekempfindliehkeit der Muskulatur und Nervenst~imme. Aufriehtea 
aus horizontaler KSrperlage ohne Benutzung der Arme unmSglioh. Sie vermag 
die Beine yon der Unterlage gestreekt zu heben, die Kniee zu beugen und zu 
streeken, den Puss plantar und dorsal zu flektieren. Die Supination beider 
Ffisse ist nur goring ausffihrbar. Dos linke Bein soheint bei Priifung der groben 
Kraft in tote schwS~cher als das reehte; der linke Untersehenkel f/ihlt sich 
kfihler an als der reehte. Die Bewegungen mit dem linken Beine erfolgen un- 
sicherer als mit dem reehten. Bei Augenschluss ist deutliche Ataxie zu kon- 
statieren. In den oberon Extremitgten ist keine Ataxie zu bemerken. 

Sens ib i l i t / i , t :  Stumpf und spitz wird /iborall nach mehrfaeher Auf- 
forderung zur Aufmerksamkeit riehtig angegeben. Keine Differenz zwisehen 
rochts und links. Sehmerzempfindung gehSrig. Temperaturempfindung un- 
gestSrt, keine Differenz zwischen rechts und links. Bei Priifung tier Be- 



4:56 E. Siemerling nnd J. Raeeke, 

wegungsempfindliehkeit im Grosszehengelenk einige Pehlreaktionen~ die aber 
bei fortwghrender Irritation der Aufmerksamkeit sieh sehr reduzieren. Pat. ist 
nieht imstand% allein zu gehon~ geht gef/ihrt naeh vorn gebeugt; geht sehr 
vorsiehtig nnd behutsam und sehleift hauptsiiehlieh mit dem gusseren Fussrand 
and zwar bedeutend mehr links als reehts, die Knie warden nut sehr wenig 
gebeugt beim Gehen~ und die Ffisse in ataktiseher Weise aufgosetzt. Passive 
Bewegungen der Beine werden nioht als sohmerzhaft angegeben; passive Be- 
wegliehkeit erseheint dureh vorwiegend psychisehen Einfluss etwas alteriert. 
Eine geringe Stauohung der Wirbelsgule ist ohne Sehmerzgusserung ausfiihrbar. 
Am reehten Unterarm einige Sugillationen~ angoblieh vom Hinfallen her- 
rfihrend. Urin  frei von Saeeharum. Sehwaeho Opaleszenz. Ge ruoh  a n d  
G e s e h m a c k  angestSrt. 

12. 2. A u g e n u n t e r s u c h u n g  (Dr. Grune r t ) .  Links Atrophie der 
Papille im temporalen Toil. Pupillenreaktion auf Licht und Konvergenz or- 
harem (Naeh Angabe tier Pat. ist das linke Auge seit Beginn der Erkrankung~ 
Friihjahr 1898, viol sohw~eher als das reehte.) Reehts keine Abblassung. 

22. 2. Eine Steeknadel kann sie mit Daumen und Zeigefinger der Iinken 
Hand ziemlich prompt fassen, dagegen nieht mit denen der rechten Hand. Die 
feineren Bewegungen der Finger sind besonders reohts deutlioh gestSrt; 
besonders t(nSpfe zumaehen~ Sehleife zukniipfen usw. Bei allen Z i e l -  
b e w e g u n g e n  der  r e e h t e n  Hand  d e u t l i o h e  U n s i e h e r h e i t .  Die oberon 
Extremit~iten fiihlen sieh auffallend kalt an. Pat. kann nut mit doppelseitiger 
Unterstiitzung gehen, sie geht dann sehr langsam~ das reehte Bein wird besser 
bewegt, aueh yore Boden abgehoben und etwas im gnie gebeugt. Das linke 
sehleift sie naeh, besonders der ~iussere Fussrand klebt immer am Boden. In 
tier Ruhelage sind beide Beine ansgestreekt, der ~ussere Pussrand an beiden 
auffallend tier, etwas Spitzfussstellnng. Das reehte Bein kann sie fast his zar 
Senkreohten erheben, das linke Bein weniger~ beiderseits maehen die Be- 
wegungen einen unsioheren Eindruek und werden langsam ausgef~hrt. Li~sst 
man sie mit den Beinen einen Kreis besehreiben, so tritt vor alIem mit ge- 
sehlossenen Augen~ besonders links~ Unsieherheit and Ausfahren auf. Beim 
Kniehaekenversueh tritt beiderseits Ausfahren und Unsieherheit auf. 

10. 3. Pat. klagt 5fters iiber Sehwindel. 
27. 3. Klagt in letzter Zeit sehr iiber Sehwgehe, kann die Beine fast gar 

nieht mehr aufsetzen~ hat immer starken Sehwindel. Heute 2 real Erbreehen. 
Sehleier vor den Augen~ Sohmerzen im Kale. 

31. 3. Fortsehreitende SehwS~ehe, vermag sioh nieht im Bett zu heben~ 
aufzusetze% kann die Beine nieht yon der Unterlage heben. F~ihlt sich sehr 
elend. Starker Sehwindel, sohon im Liegen 5ftors Kopfsehmerz. NebeI vor den 
Augen. Hat Urindrang. Kann seit gestern keinen Urin lassen~ wird kathete- 
risiert. Im Urin kein Eiweiss odor Zueker. Diazoreaktion negativ. Viol Er- 
breehe% fortw~ihrender Breehreiz. Dekubitas: Auf der linken GlutS~algegend 
hat sieh die Haut in HandtellergrSsse losgelSst. 

2. 4. Hohes P i e b e r  seit 2 Tagen. R . h . u .  D~mpfung. Eine genaue 
Untersuehung tier Pat. ist bei ihrer Sehwerbeweglichkeit und grossen Empfind- 
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iichkeit unmbglich. Klagt fiber Schmerzen in den Knien. Atmung beschleunigt, 
missig kriftig. Sensibilit~it ungestbrt. Kniephinomene etwas lebhaft. 

10. 4. Piober ist seit mehreren Tagen abgefallen~ das kSrperlieho All- 
gemeinbefinden hebt sich. Es hat sieh naeh allem, besonders mit gficksieht 
auf die Hausepidemie, um Influenza gehandelt. Dekubitns erweist sich als 
tiefer~ als es zuerst ersehien, doch stosson sieh die nekrotisehen Massen unter 
Dauerbadbehandlung gut ab. 

17.4. Dekubitus links unverindert, begonnener Dekubitus fiber der reohten 
ttfifte. Die Unmbglichkeit, Urin zu lassen, ist verschwunden, dagegen vermag 
Pat. nur sehr kurze Zeit den Urin zu halten. Schleehtes Allgemeinbefinden. 

30.4. Dekubitus sehr tiefgehend undumfangreich. Krb~ftezustand schwindet 
mehr und mehr. Temperatursteigerung bis 39~5 ~ abends, mehifaeh neue 
Dekubitusstellen aufgotreten. 

5. 5. Ueber dem reehbn Troehanter tiefer Dekubitus~ stetige Abnahme 
der kbrperliehen Krifte~ hohes Pieber~ geringe Nahrungszufuhr. 

9. 5. Exitus letalis. 

S e k t i o n s p r o t o k o l l  (Sektion 3 Stunden nachdem Tode). 
Obduzent Dr. Walz.  

K l i n i s c h e  D i a g n o s e :  Multiple Sklerose. 

A n a t o m i s e h e  D i a g n o s e :  Multiple Sklerose des l~fickenmarks. Blutung 
im Gehirn und gfickenmark. 

A e u s s e r e  B e s i e h t i g u n g :  Dfirftig gen~ihrte weibliche Leiehe. Toten- 
starre niebt vorhanden, keine Oedeme. Sehr starker Dekubitus des Kreuzbeines 
nnd der linken Sitzbeingegend. Im Abdomen normaler Situs viscerum. Ebenso 
im Thorax. 

G e h i r n  und  t l i i e k e n m a r k :  Nach Erbffnung des Rfiekenmarks findet 
sieh im Lendenmark ein grosses Kruor- und Speekhautgerinnsel ausserhalb der 
Dura. An der linken Seite des obersten Halsmarks findet sieh die Dura in 
fiber MarkstfiekgrSsse verdiekt; auf der Aussenseite ist sie bh t ig  verfii.rbt. Die 
Dura liegt dem g~iekenmark ziemlieh straff an ; im Subduralraum keine Flassig- 
keit. An tier Caud.a equina ist die Dura ebenfalls an tier Aussenseite yon einem 
festhaftenden Kruorgerinnsel in etwa 5 cm Ausdehnung bedeckt~ auch an der 
Innenseite der Data ist ebenfalls einBlutgerinnsel 7 ebenso zwisehen den einzelnen 
Str~Lngen der Cauda equina. Die Konsistenz des Rfickenmarks ist eine gut% 
an manchen Stellen derbe. Im oberen Halsmark finden sieh die beiden Seiten- 
stringe und inneren Teile der Vorderstringe yon deutlieb grauer Farb% w~ihrend 
an anderen Stellen sich ein verschiedenes Verhalten zeigt, Sklerosen~ bald 
reGhts~ bald links. Im Gehirn geringes Oedem im Subarachnoidalraum. Die 
Spannung der Dura ist nieht vermehrt. An der Basis findet sieh eine aus- 
gedehntere Blutung in und auf den weiehen Gehirnhiuten~ die sieh yon der 
Medulla bis zum Sehnerven erstreckt. 

Herz normal. Beide Lungen ffihlen sich substanzarm an~ sind ]edoch 
nicht vergrbssert. Sonst normal. Milz normal. Nieren: geringe parenchymatgse 
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Trfibung. Nierenbecken normal. Magen normal. In der Leber geringe parenchy- 
matSse Trfibung. Blase leer, Wand verdickt 1 Schleimhaut wulstig mit zahl- 
reichen Blutungen 1 mit eitrigem Schleim bedeckt. 

Vor l l tuf ige  m i k r o s k o p i s c h e  Unte r suchung .  

Im Ri i ckenmark  (Figg. 39--56~ Tar. VIu. VII) finden sich in allen 
H6hen grosse sklerotische Herds. Verschiedentlich, so im oberen Zervikal- 
teil (Fig. 40, Taf. VI), in der Halsanschwellung (Fig. 4:1, Taf. YI)l im 
oberen Dorsalteil (Fig. 46, Taf. VI)1 ist fast der ganze Querschnitt yon 
dem Herd eingenommen. In den Herden ist die Zerst0rung der Achsea- 
zylinder keine so hochgradige als im 1. Fall% es lessen sich ver- 
sehiedentlieh Aehsenzylinder naehweisen. 

Die absteigende Degeneration in den Pyramidenseitenstrlingen ist 
deutlich vorhanden I wean auch nicht in der Intensitiit I wie im 1. Fall% 
ebenso die aufsteigende Degeneration. 

Die weichen Hi~.ute sind etwas verdiekt I es finden sich -~ltere und 
frische Blutungen darin. 

Auch der ganze Hirnstamm ist yon Herden durchsetzt 1 ein besonders 
grosses breitet sieh in des Briicke aus (Fig. 571 Taf. VII). 

Im Orossh i rn  I 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 sis 
weniger zahlreich. Aueh das Kleinhirn 1 besonders im Mark l i s t  yea 
Herden durchsetzt. Die weichen Hirnh~iute zeigen geringe Verdickung. 
Die Ventrikel sind massig erweitert. 

Der l inks  Opt ikus  ist ganz atrophisch, der rechte gut erhalten 
(Fig 58, Taf. VII). 

Fall  IIL 

38j~hriger  HSker W. 1892 Steif igkei t  in den Bsinen, sp~ter 
in denArmen.  Sprache schwerfi~llig. Seit 10. 12. 1902 Gang auf- 
gehoben. Seit einigen Jahren oft wirre Aeusserungen.  Hori- 
zontaler  Nystagmus. Sprache skandierend. Starker In ten t ions -  
tremor. In den un te renEx t remi t~ ten  spast ische Parese. Steige- 
rungderKnieph~nomene .  Fussklonus.  Babinski. GehenunmSglieh.  
Allgsmeine Sehwgehe. Img i i ckenmark  zahlreiche ifltere tterde~ 
yon der Lendenanschwel lung  ab frei. Ebenso im Hirnstamm~ 
weniger im Kleinhirn.  Herds im Idirn I besonders im Mark. Er- 
heb l i ehe rHydrocepha tus in t e rnus .  Inbe idenOpt i e ik le ine reHerde .  

W., HSker 1 38 Jahre. Aufgenommen 18. 12. 1902~ gestorben 28. 12. 1902. 
Naeh der veto Bruder abgegebenen Anamnese soil die Mutter viel an Kopf- 

schmerzen gelitten haben. Als Kind Seharlach. Syphilitisehe Infektion negiert. 
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Schon sehr lange Kopfschmerzen. Seit 10 Jahren krank, or wurde steif in den 
Beinen und unsieher beim Gehen. Die Arme seien spEter unsioher geworden. 
Die Spraehe sei sehwerfElliger geworden. Seit etwa 8 Tagen kann er nioht 
mehr gehen, bis dahin konnte er sich auf einen Stock gestfitzt nooh fort- 
schleppen. Auch der Kopf sei im Laufe der letzten Jahre schlechter geworden, 
er spreohe oft wirr durcheinander. Beim Urinlassen keine Besohwerden. 

18. 12. S t a t u s p r a e s e n s :  Knoehenbaukrs Muskulatur t iberal l  
ziemlieh gut entwiekelt, lJ~ettpolster von mittlerem Grade. Haut  im Gesieht 
gerStet, sonst blass. Konj un kt iven stark gerStet~ injiziert. L ippen  troeken, 
blass, leieht liv[de. Skleren etwas gelblieh verfErbt. Haut  heiss~ trooken. 
Keine 5dematSse Sehwellung. An den Kieferwinkeln und in der linken Fessa 
supraclavicularis kleine Drtisen. 

R e s p i r a t i o n s e r g a n e :  Thorax etwastief~ leieht fassfSrmig mit stark 
vorspringenden unteren RippenbSgen. WSlbung und Ausdehnung bei ruhiger 
Respiration gleiohms l~.espirationen oberfi~ichlieh kostal~ sehr besohleunigt, 
32 bei Bettruhe. Auf den Lungen beiderseits hinten unten D~impfung und 
bronchiales Atmen. Temperatur 39,8. Cer: Grenzen naoh reehts verbreitert. 
Herz t5ne  sehr leise, yon umgekehrtem lZhythmus. Puls ziemlich welch, mittet 
yell, regelms sehr beschleunigt~ 120. 

i n t e s t i n a l t r a k t u s :  Zungetrocken, etwas belegt. P h a r y n x  stark 
gerStet. Abdomen welch, tympanitisch. Milz seheint vergrSssert, al~er nicht 
palpabol. Leber  o. B. Urin 500/1055. Urinlasson ohno Besehwerden. Harn 
rotgelb, trtibe (Urate), saner. Alb. : starke Trfibung. Sacch. : - - .  Diazoreaktion : - - .  

N e r v e n s y s t e m :  Stirnkopfscbmerz, Sensorium klar. Kein Schwindel, 
kein Erbreohen. 

P up i l l en  unter mittelweit~ queroval, l~L ganz gering. A.B. frei. 
t~ C schwach. Bei Endstellung der Bulbi dentlich horizontaler l'~ystagmus. 
VII fl-ei. Zunge zittert. 

Sprache  deut l ieh  abgese tz t  zwischen den einzelnen Silben und 
Worten, sehr langsam. 

In den Armen werden aktive Bewegungen  nooh in geringem Masse 
ausgeffihrt, abet nur nnter starkem Hin- und Hers~hwanken  der ganzen 
Extremitg.t. Dabei starkes grob- und feinschl~igiges Zittern in den Fingern. 
Das Ausfahren der H~nde resp. Finger nimmt bei beabsiehtigten Bewegungen, 
z. B. beim Berfihren der Nasenspitze so zu, dass Patient nioht am Ziele mit 
seinem Finger bleiben kann. lnfolgedessen selbstgndige Hantierungen beim 
Essen und Trinken nicht mehr mSglieh. 

Die Beine ]iegen steif ausgestreckt da~ beim Versuch, sie zu beugen, 
was Patient spontan nicht mehr zustande bringt, ausserordentlieh starkerWider- 
stand, bei dessen Ueberwindung ein Tremor in der betreffenden Extremit~t 
auftritt. ]~echts erscheint der Widerstand stgrker als links. Im linken Bein 
t6sen sich die Spasmen nach Ueberwindung der Spannung etwas, so dass 
Patien~ ouch aktiv einige Beugebewegungen ausfiihrt. Abduktien des ganzen 
Beines in der Hiifte nur so minimal, dass Kremasterreflexe nicht zu prfifen sind. 
K n i e p h i t n o m e n e b e i d e r s e i t s  sehr  g e s t e i g e r t ,  links noch ]ebhafter als 
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r~chts, gein Patellarkionus. Pussklonus beiderseits minutenlang. Beim leiehten 
B e str e i o h e nder  Fusssohlen starke Dorsalflexion s~mtlioher Zehen, am moisten 
aber dergrossen Zehen (Babinski) .  Sensibi l i tg ,  t intakt. B lasen-  und 
5 I a s t d a r m f u n k t i o n e n  ungestbrt. Keine vasomotoriseh-trophisehen Stii- 
rnngen. 

19. 12. Im Spu tum keine T.-B.; zahlreiehe Kokken und St~ibchen. 
Temp.: 38,2 und 39,4. 

21.12. Naehts phantasiert er zur Zeit der hSehsten Temperatursteigerung. 
Temp.: 3875 und 39~2. gustet weniger, wirf~ sp~rliehor aas. Obere Grenze 
der Dg~mpfung roohts hinten, 4. Brustwirbelfortsatz. 

22. 12. Liegt ruhig 7 somnolent da~ wirft nur wenig aus bei goringerem 
Hustenreiz. Temperatur tags~iber 38~67 abends 8 Uhr 3971. gespirationon 36 
bis 40. Puls 140. 

24. 12. Naehts viel gesproehen. Iterzaktion dieselbe 7 dauernd 140, klein, 
weiehe Puls% 40 Respirationen. Sensorium leieht bonommen. Husten und 
Auswurf wieder st~irker. 

25. 12. Somnolent~ sprieht zeitweise etwas. Ueber dem reehten Unter- 
lappen jetzt dauernd sehr lautes Bronehialatmen bei sehwashem Stimmfremitus. 
AuGh hinten oben abgeldirzter SehaI1, Atmungsger~iusch seharf vesikul~ir, Puls 
welch, mittelvoll 7 sehr frequent. Naehts mehrfaeh 01. Camph. subkutan. 

27. 12. Heute morgen st~irker benommen, 21/2 Uhr Exitus letalis. 

S e k t i o n s b e f u n d :  

Sehlaffe pneumonisehe Infiltrate beider Unterlappen. Grosse 7 Kalk und Kgse 
einsohliessende Sehwielen der Lungenspitzen. Pleuritis. Starke RStung der 
Luftwege. Sehiefl'ige Sehwe[lung der Bronchialdriisen. Zahlreiehe kieine und 
grSssere flaohe Narben der Leber, besonders am Rand. Selbstverdauung des 
Magenfundus. Situs transversus yon Brust- und Bauehorganen. 

Ueber das Gehirn siehe unten. 

Vorl~iufige m i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u e h u n g .  

Im Rfiekenmark finden sieh Herde, besonders im oberon und mitt- 
leren Toil. Die Lendenansehwellung und der abw~rts liegende Teil 
sind frei (Figg. 59--62,  Tar. VII). In den Wurzeln, soweit sie am 
Rfiekenmark mit getroffen sind~ sind keine gerde naehzuweisen. In 
einigen glteren Herden ha~ eine anscheinende Wueherung yon Gefg~ssen 
mit verdiekten Wandungen stattgefunden. 

Die weiehen H~ute sind m~tssig verdiekt. Im H i r n s t a m m  (Figg. 63 
bis65,Taf.u D liegen viele grSssere und kleinere Herde verstreut. Der 
Boden des vierten Ventrikels ist an manehen Stellen, z. B. in der Gegend 
des Hypoglossuskernes ganz in einen sklerotisehen Herd umgewandelt. 

Nieht zahlreieh sind die Ilerde im K l e i n h i r n .  
Das G r o s s h i r n ,  in Frontralsehnitte zerlegt, zeigt Herde besonders 

im Mark, in der Rinde weniger. An den Ventrikelwandungen des 
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Hinter- und Unterhorns, weniger im Seitenhorn, liegen viele sklerotische 
Flecke. Die Ventrikel sind erheblich erweitert (Fig. 66~ Taf. VIII). 

Der reehte O p t i k u s  zeigt einen kleinen sklerotisehen Herd am 
Rand, der linke einen grSsseren. Es ist beachtenswert, beim linken 
Optikus zu verfolgen, wie eL" an manehen 0uerschnitten ein normales 
Aussehen zeigt, wie an anderen ein sektorf6rmiger Herd auftritt (Figg. 144 
und 145, Taf. XXVI). 

Fa l l  IV. 

28ji~hriger T i seh l e r  B.~ s ta rke  h e r e d i t ~ r e B e l a s t u n g .  
1900. Uns iehorer  s e h w a n k e n d e r  Gang. 
1901. S t e i f i g k e i t  in den Beinen.  W a s s e r l a s s e n  ersohwer t .  

Neur i t i s  o p t i e a r e t r o b u l b a r i s .  
1902. S t a t u s :  Nys tagmus .  Myopie. Tompora l e  S taphy lome .  

I n t e n t i o n s t r e m o r ,  spas t i s ehe  Pareso  der un t e r en  ExtremitS~ten 
mit  S t e i g e r u n g  dot KniephS~nemene. P a t e l l a r - u n d F u s s k l o n u s .  
A b d o m i n a l - u n d  Kremas te r r e f l ex  fehlen.  Be ide rse i t s  Babinski .  
Zuwei len  tl, eisson in den Beinen. 

1903. L u m b a l p u n k t i o n :  deu t l i che  Lymlohozytose .  HS, uf ig  
Sehwindel .  l~uhig, e u p h o r i s e h d e m e n t .  P r e s s e n b e i m  Ur in l a s sen .  

1905. L i n k e r P a z i a l i s  sehwiieher  als r eeh t e r ,  spiiter u m g e -  
kehrt .  S t a rke r  Sehwinde l  mit Umfallen.  A t r o p h i a  nerv i  opt ie i  
be iderse i t s .  

1906. Dekubi tus .  P15 tz l i ehe r  Exitus .  Z a h l r e i e h e k l e i n e  und  
grosse Horde i m g a n z e n  Z e n t r a l n e r v e n s y s t e m .  Im Hirn Horde in 
M a r k u n d l ~ i n d e  ver te i l t .  Zah l r e i che  Horde im Balken.  g e e h t e r  
O p t i k u s i n  g rossor  A u s d e h n u n g ,  l i nke r  ganz  sk le ro t i soh .  Hydro-  
e e p h a l u s i n t e r n u s .  Y e r d i e k u n g  der weiehen Hiiute. 

B., 2S Jahre, Tisohler, 1. hufnahme don 16. 3. 1902 bis 1. 10. 1902. 
2. Aufnahme 11. 9. 1903, gesterben 22. 3. 1906. Naoh der yon Bekannten or- 
hobenen Anamnese ist der rater Potator gewosen, der iilteste Bruder ist 
geisteskrank in Anstalt gestorbon~ eino Sehwester~ ldiotin~ gestorben. Pat. 
selbst lernte sehr sehwach~ ergriff das Tisehlerhandwerk. 

1901 befand or sigh einige Wochen in einem Hamburger Krankenhause. 
Es wurde dort eine Neuritis nervi optici retrobulbaris dextra und eine Nerven- 
sehw~ehe konstatiert. 

Skit 1900 ist der Gang unsicher geworden~ sehwankend. 1901 merkte or 
Steifigkeit in don Beinen~ sehnelle Ermfidung~ zuweilen Sehmerzen. \u 
lessen erschwert. 

Oktober 1901 wurde des Sehen schlechter. 
Bei der 1. Aufnahmo im M~irz 1902 ergab sieh folgender S t a tu s :  Die 

P upil l  en sind gloich~ mittelweit. Nystagmus schon in der Ruho. Die geaktion 
aufLieht undKonvergenzist erhalten. Der A u g e n s p i e g e l b e f u n d  (Augen- 
klinik) ergibt boiderseits Myopie yon 8 D.~ myopiseher Konus besonders rochts nach 
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der temporalen Seite. Zentrale Skotome. Farben werden zentral nioht erkannt. 
An den oberon ExtremitSten I n t e n t i o n s z i t t e r n .  Die S p r a o h e  ist etwas 
]angsam, nicht deutlich skandierend. Gang  ist spastisch paretisch. Die Knie- 
phfinomene sind gesteigert. Patellar- und Fussklonus. Abdomhlalreflex fehlt 
beiderseits, ebenso Kremasterreflex. 

23. 3. 1902. Bekommt im Oarten plStzlich Sehwindol~ fS.11t urn. 
4. 4. 1902. Beim Urinlassen starkes Pressen. 
30. 9. 1902. Babinski beiderseits deutlieh. 
2. Aufnahme 11.9. 1903. Nach seiner Entlassung seies die erste Zoit gut 

gegangen. In den letzten Monaten vielUrinbeschwerden. Sehen wurde sablechter. 
13. 9. 1903. S t a t u s  p r a e s e n s :  Pupillen mittelweit, gleieh. R L er- 

halten, trS~ge. P~ C erhalten. Besonders bei Seitwiirtsstellung der Bu]bi deut- 
lieher Nystagmus. Vii. frei. Zunge kommt gored% zittert stark. Schon bei 
geringen Bewegungen, oft aueh in der t~uh% sehr starker~ ziemlioh feiner Tre- 
mor, besonders im Kopf und Arm~ der sehr deutlioh horvortritt beim Berfihren 
der Nase mit dem Zeigefinger. Zittern ist links stgzker als rechts. Im linken 
Arm deutliche Parese. Refloxe der oberon Extremit~ten beiderseits lebhaft. In 
beiden Armen Spasmen. Bewegungen in den Gelenken will Pat. links weniger 
spfiren als rechts. Die Beine werden in dor Ruhelage steif gehaiten; etwas 
Spitzfussstellung. Das rechte Bein kann ziemlieh gut gehoben werden; des 
tinke schlechter. Gehen kann Pat. auch mit Unterstiitzung nur wenig. In den 
Beinen ausgesprochene Spasmen. Kniesoheiben- nnd Aehillessehnenreflexe ge- 
steigert. Beiderseits Fuss- und Patellarklonus. Abdominal- und Kremaster- 
reflexe beiderseits nicht deutlich. Beiderseit% besonders link% Babinski. An 
der ganzen linken Seite etwas Hyp~sthesie und t]ypalgesie. Sprache stark 
skandierend. Urin: nichts Besonderes. 

10. 11. 1903. Vorfibergehend Klagen fiber Sehwindel und Kopfweh. 
20. 11. 1903. Lumbalpunktion: Liquor Mar. Deutliehe Lymphozytose. 

Trfibung. Mehrere Tage starkes Kopfweh danaoh. 
10. 12. 1903. Ruhig, stumpf~ euphorisch. Oft Klagen fiber Stuhlverhal- 

tung und Urinbeschwerden (muss sehr pressen). 
15. 2. 1904. I(urze Zeit starkes Reissen in den Beinen. Sehr schwach. 
20. 3. 1904. Wieder wohler. Zufriedener Stimmung. 
~20. 4. 1904. Dauernde Euphori% keine Klagen~ zeitweise nur Sehwierig- 

keit beim Urinlassen~ welehe dureh warmes Bad sich beseitigen liisst. 
6. 7. 1904. Wird Sonntags zuweilen spazieren getahren. Erkundigt sich 

dann sehon tagelang vorher bei iedem Arzt~ ob er Urlaub bekommt: auch wenn 
es ihm bereits mehrfaeh bewilligt ist. In der Folgezeit hiiufig unsauber, ver- 
unreinigt sieh mit Kot~ schmiert damit. Unsozial~ erbrieht den Sebrank eines 
anderen Patienten, um Pflaumen fortzunehmen. Urinlassen verursacht vide 
Beschwerden; muss zuweilen katheterisiert werden. 

17. 1. 1905. Linker Fazialis sehwgeher als reohts. Beim Spreohen tritt 
die rechte Mundhglhe mehr in Aktion. Zunge weioht etwas naeh rechts ab~ 
zittert stark, ziemlieh belegt. GaumenbSgen gleichmS.ssig gehoben, gaehen- 
reflex ]ebhaft. Spraehe etwas langsam, skandierend. Starker Intentionstremor. 
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Auch der Kopf nimmt daran toil. Trizopsreflex boiderseits gesteigort. Uobrigo 
Refloxe dor obern Extromit~ton, auch Periostrofloxo sohr lebhaff. Mechaniseho 
Muskolerrogbarkelt erhSht. Loiohtos vasomotorischos NachrSten. Dynamo- 
motor reohts 457 links 70 (angoblich Linksor). Grebe Kraft dor Arme horab- 
gesetzt, rechts mohr als ]inks; bei Widorstandsbewogungen deutlich. Finger- 
nasenvorsuch: starkes Ausfahren und Zittorn mit Arm~ Hand, aber auoh Kopf. 
Abdominal- und Kremasterreflex fehlt. Leichte Spitzfnss- und Varusstellung 
boiderseits. Rochtos Bein ~ 45 o gohoben. Linkos Bein otwas ~ 4 5  ~ gohoben. 
Grebe Kraft der nnteron Extremitiiton stark herabgesetzt. Starke Spasmon. 
Patellarreflox gosteigor~. Patellarklonus. Aehillossehnenreflexgostoigert. Fuss- 
klonus. Babinski @ beidersoits. Kniohaokenvorsuch nur sehr langsam mSg- 
lich. Dabei Zittorn undAusfahren. Gang: alloin unmSglioh, migUnterstiitzung 
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sehr schlooht; spastisoh parotisch. Bewegt sic]] auf der Abteilung im Fahr- 
stuhl, l~omberg: nioht za prfifen. Koino Par~sthesien. Pinsolstricho prompt 
lokalisiort. Spitzo und Kopf prompt unterschiedon. Allgemeino Hyporatgosio. 
Wassorlasson in Ordnung, mitunter kommt es zu rasch~ dass Pa~. sich booilen 
.muss. Stuhlgang: trago. Int. Organo: ohne bosondoron Befund. Puls 80, rogol- 
m~ssig~ mittlero Spannung und Ffillung. W~rmo und K~lto: normal ompfanden. 
�9 Goruoh:  ob orloschen odor Prfifung an Demenz scheitort~ fraglich. Asa 
foetida nioh~ gorochen. Ammoniak als zu scharf empfundon. Geschmack :  
.ohnegrSboroStSrung. S toreognos io : in tak t .  L a g e w a h r n o h m u n g :  intakt. 
Angenhintergrund (Dr. P l a t a u ) :  Boiderseits Atrophic nervi optici, links mit 
atrophischer Exkavation bei friihor myopen Augon. Tr~igt Z y l i n d e r -  1~0. 
Rechts --8,0 S ~ 5/50, ohne Glas S ~--- 2/50. Links S ~ 0,5/50, durch 
Gl~ser keine Verbesserung. Gesichtsfold siehe Fig. 1 und 2. Blasenfunktion: 
Niemals Urin unter sioh gelassen, zoitweise l~otontio. Mastdarmfunktion: 
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zeitweiso Spontanabgang yon Stuhl. Wenn er ausser Bett, sitzt er im Fahr- 
stuhl. Psychiseh: geringe Euphorie, dement. 

19. 4. Heute Stuhl ins Bett. Abends Entleerungsklysma. 
20. 4. Spielt mittags Karten. Ffihlt sieh plStzlich schlecht. Kann Urin 

nieht loswerden. F/~hrt in sein Zimmer~ um sich, wie er sagt, ins Bert za 
legen. Sagt abet keinem, wie er es sonst zu tun pflegt, dass er ihm helfen 
sollte. Wird veto Pfleger gefunden mit demOberkSrper unter dem Bert liegend. 
Der Fahrstuhl umgefallen. Als tier hrzt kommt~ liegt Pat. mit gesehlossenen 
Augen im Bett. Auffallend bleioh. Kein Fieber. Puls 136, klein~ erholt sich 
spontan wieder. Pat. antwortet auf Fragen, gibt mit langsamer, sohwacher 
Stimme Auskunft. Augen kSnnen angeblich nieht spontan geSffnet werden. 
Auf Aufforderung wird die Lidspalte nur wenig geSffnet. Pupillen mittelweit, 
rechts ~ links. Reak~ion auf Licht fehlt. Am Abend ist Pat. bei klarer Be- 
sinnung. Kann die Arme wieder frei bewegen, dagegen die Beine noeh nioht. 
Hat etwas Urin gelassen ; schluekt gut. Pupillen 1~ ~ L, g L----- O, Patellar- und 
Fnssklonus. Babinski. 

21. 4. Pupillen eng. RL links O, rechts spurweise. I~C rechts 0~ links 
konvergiert Pat. niobt. Kann links Finger nur ungenau z~hlen. Nystagmus 
aueh in der Ruhe. Arme aktiv frei beweglioh. Das linke Bein kann gestreokt 
kaum yon der Unterlage abgehoben werden, reehts gar nicht. Bei gebeugtem 
Knie wird der reohte Obersohenkel etwa bis 20 ~ der linke bis 450 erhoben. 
Patellarklonus angedeatet. Ausgesprochener Fussklonus. Babinski beiderseits. 
Starke Spasmen der unteren Extremit~ten. Urinlassen geht gut. 

Im Juli 1905 schlechtere Innervation des rechten Fazialis. 
9. 12. P15tzlieh starkes Unwohlsein. Temperatur 39,6. Pals 120. G~ihnt 

viel, kiagt Mattigkeit. 
10. 12. Liegt mit geSffnetem Munde auf dem BAicken, g~ihnt sehr oft. 

Sagt, er k5nne den Mund sehlecht zumaehen, mit Mfihe kSnne er den Mund 
schliessen. Aaf Aufforderung sehliesst er denselben seheinbar ohne besondere 
Miihe, jedoch wird derselbe gleieh wieder geSffnet. Psychiseh Mar. Urinver- 
haltung. Katheterisiert. 

11. 12. Bei der Morgenvisite liegt er sohlafend da m Muncl geSffnet, 
Zu&ungen im ]Pazialis links. Keine Beschwerden. Weiss nicht, dass or sieh 
gestern schlecht befunden hat. 

12. 12. Hat Urin unter sich gelassen. Sagt, es gehe ihm ganz gut. 
16. 12. L/~sstUria nieht mehr unter sieh. Klagte gestern fiber Sehmerzen 

in den Beinen. Konnte sie aktiv im Knie-und ttfiftgelenk nieht bewegen, 
passive Bewegungen sehr sohmerzbaft. Sitzt heute wieder etwas im Kollstuhl. 
Sehmerzen in den Beinen geringer. 

~90. 12. Xeine Klagen. Is~ etwas auf. Ngsst trotz Urinflasehe oft ein. 
Etwas Dekubitus. 

26. 12. Ist bei l~ingerem Aufsein reeht sehwach. Keine Klagen. Ngsst; 
ein. Dekabitus fast verheilt. 

31. 12. Kein Dekubitus mehr. L~isst Urin unter sieh. StuMgang auf Ein- 
l~ufe regelm~issig. Dauernd euphoriseh. 
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6. 1. 1906. LS~sst in den letztenTagen oft Urin unter sich. Bitter immer~ 
1Enger auf sein zu dfirfen~ wird aber bald mfide. 

19. 1. Zeitweiso unsauber~ Stuhlgang sehr angehalten. Sonst unvergm- 
dert~ ist den Tag fiber im Fahrstuhl. Appetit gut. Stimmung euphorisch. 

22. 1. Guter Stimmung: ist den Tag fiber im Fahrstuhl. Aploetit gut. 
10. 2. Meist euphorisch~ sehr dement. Zuweilen Beschworden beim 

Wasserlassen, muss l(atheterisiert werden. Die Einffibrung des gatherers be- 
reitet meist viel Schwierigkeiten. Pat. ldagt dabei fiber heftige Schmerzen~ hat 
abet gleich hinterber vergessen~ class er kein Wasser lassen konnte und kathe- 
terisiert worden ist. Steht tagsfiber auf, sitzt im Fahrstuhl. 

22. 2. Unveriindert. Urinbeschwerden treten nut zeitweise auf. Stimmun~ 
eulohorisch. 

28. 2. Keine Urinbeschwerden. Ohne Klagen. 
8. 3. Sitzt am Tage im Fahrstuhl. Euphorisch. 
12. 3. Beginn yon Dekubitus. Pat. sieht verfallen au% ffihlt sich auch 

selbst matt. 
15. 3. Tiiglich Dauerbad. Der Dekubitus zeigt abet keine besondere 

Heilungstendenz. Pat. schlS~ft tagsfiber viel. Aiopetit leidlich, Leichte Tempe- 
ratursteigerung auf 38,.2 ~ An den Organen nichts Besonderes. 

17. 3. Heute hohes Fieber: 39,2 ~ Patient liegt mit offenem Munde da, 
Gesichtsfarbe sehr fahl~ Leib etwas aufgetrieben. Beine in Beugestellung. 
KniephEnomene gesteigert. Babinski vorhanden. Patient 15.sst unter sich~ ist 
vSllig hilflos. 

20. 3. Dauernd Fieber 7 389 und 39~4 ~ Sehlaf schleeht, Appetit m~ssig. 
Klagen fiber Durst. Im allgemeinen aber euphorisch. 

2.9. 3. Gostern Yieber 39,2 ~ sehr matt. 4, ~ Iol/Jtzlich Exitus. 
Anfangsgewicht 68 kg, zaletzt 61:2 1% 

S e k t i o n s b e f u n d :  

Sehiideldaeh dick, m~issig sebwer, sehr vielDiploe. Dura glatt, fiber dem 
Stirnteil eingesunken. 

Im Sin. long. mgssig viel geronnenes Blur. Nach ErSffnung der Dura 
fliesst viel Liquor ab. Pia milohig getrfibt~ verdiekt~ Hisst sich in Fetzen ab- 
ziehen. Gyri etwas sehmal~ Klaffen der Sulci. 

Nerven an der Basis frei; Optici erseheinen etwas schmal. Arterien ohnc 
Befund. 

Im t~iickenmark auf Querschnitten makroskopisch erkennbare~ weisslich 
and weisslichgrau verfS~rbteHerde yon verschiedenerAusdehnung and wechseln- 
dem Sitz. 

Gehirngewicht 1275 g. 
Fulminanto Embolie. H~morrhagie. Infarkte der vorderen unteren Lunge. 

Katarrhalpneumonie beiderseits unten linl~s, gechts frische trockene Pleuritis. 
Oedem und Empbysem der oberenLunge. Verdickung der Mitralklappenri~nder. 
Geringe Fettfieckung tier Aorta. Grosse zerldfiftete Tonsillen. Weiche Fett- 

Archly f. Psyehiatrie.  Bd. 53. tIeft  2. 3 0  
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Ieber, Sehlaffe Milz. Indurierte Nieren. Pigmentierung der Magenschleimhaut. 
Starke Ektasio der Blase. 

Vorl~iufige m i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g :  

Das R i i e k e n m a r k  weist in allen HShen Horde auf, besonders 
grosse in der ttalsansehwelhmg (siehe Figg. 67--71~ Taf. VIII). 

Auch der H i r n s t a m m  ist reichlieh yon Herden durehsetzt. Grosse 
ausgedehnte Plaques finder sich am Boden des vierten Ventrikels. 

Im K l e i n h i r n  weiseu Rinde und Mark sklerotische Horde anf 
(Fig. 74a, Taft VIII). 

Beide Optici~ die auf Quer- und Liingssehnitten untersueht sind, 
sind hochgradig atrophiseh, hn rechten Optikus sind in dem zur Pa- 
pille gelegenen Tei[ noch Fasern erhalten~ ebenso in einem sehmalen 
Saum am Rande. Der linke Optikus ist ganz atrophisch. 

Die beiden H e m i s p h ~ r e n  sind in S a g i t t a l s e h n i t t e  zerIegt 
(Pigg. 72--74~ Tar. XVI u. XVII). Zahl uad Ausdehnung der Herde ist 
eine besonders grosse, im Mark und in der Rinde. Neben ausgedehnten 
Plaques finden sieh zahlreiche kleinere Herde. Die Auskleidungen der 
Ventrikel sind besonders der Sklerose anheimgefallen. Von grossen Herden 
ist der Ba lken  durehsetzt (siehe Fig. 72, Tar. XVII~ Fig. 74, Taf. XVI). 

Die V e n t r i k e l  sind erweitert. 
Die we iehen  H~tute des Riiekenmarks und Gehirns sind verdiekt. 
Von den Wurze in  sind aus versehiedenen ttShen Quer- und L~ngs- 

sehnitte gefertigt. Herde sind in ihnen nieht naehzuweisen. 

Fall  V. 

30jiihrige F rauR.  1897 schlechtes  Sehen. Herzklopfen and 
Sehwindel  seit  1901. Gehen schlecht  seitdem. Kribbeln in den 
Hiinden~ zuweilen Uebelkeit~ Erbreehen.  

1902. Pupi l l en  d i f ferent ,  reehts  > links. Licht reakt ion  trSge. 
Be ide r se i t sOp t ikusa t roph ie .  Sehschgrfe  herabgesetz t .  Gesichts-  
fe lde inengung.  Nystagmus, In ten t ionsz i t t e rn .  Spas t i sch -pa re t i -  
seher Gang. Kniephiinomene ges te iger t .  Nach4.  En tb indung  im 
August  1906 Gang schlechter .  Oft Sehwindel.  

1907. LangsameSpraehe .  I~echtsPazia l i sparese .  In ten t ions -  
tremor. Abdomina l r e f l ex f eh l t .  Sehlaffe  Pareso der unteren Ex- 
tremiti~ten. Babinski .  KniephS~nomene erhal ten,  tlypi~sthesie 
und Hypalges ie  der unteren  ExtremitS~ten. tl, eehts temporale  
Atrophie ,  l inks mehr ganze Papi[le a t rophiseh .  Psychisch klar. 
Dekubitus.  Tempera tu rs te ige rung .  LungenSdem. Im ganzen 
Zen t r a lne rvensys t em sk le ro t i sohe  Herde. Im ttirn [iogen die 
H e r d e g a n z  ~orwiegend im Mark. BeideOpt io i  atrophisch.  In den 
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h i n t e r e n  Wurze ln  der Ze rv ika l -  und L e n d e n a n s e h w e l l u n g  skle-  
r o t i s c h e  Herde. 

Frau R.~ 30 Jahre alt~ stellte sieh auf Veranlassung der Augenklinik in 
tier Poliklinik am 14. 4. 1902 vor. Der Befund der Augenklinik lautete: 
Atrophia nervi optici, die anscheinend auf Tabes beruht. S --~ 1/25 reehts, 
1/30 links. Gesiehtsfeld ist beiderseits stark eingeengt. Farbensinn normal. 
Sie selbst gab folgendo Anamuese: Seit 4 Jahren sehlechtes Sehen. Horz- 
,klopfeu und Scbwindel seit einem Jahr. Gehen sehon l~nger schleoht (auch 
umgefallen). In den Hiindeu Kribbeln, aueh in den Beinen. Stuhlgang an- 
gehalten. Urinlassen in Ordnung. Sehmerzen in den Augen. Geffihl wie ein 
Giirtel um den Leib. Oefters Uebelkeit und Erbreehen, aufsteigende Hitze. 
3 Kinder~ gesund. Frfiher keine Krankheiten. Infektion negiert. 

S t a tus :  ~. Pupille sohr welt (Atropin). L. eng, queroval. R L tr~ge. 
g O -[-. Nystagmus beim Blick nach reehts, sonst A.-B. frei. VII, XI[ frei. 
~ n d e  etwas unsieher~ besonders bei Berfihren der Nasenspitzo mit dora Zeige- 
finger. Gang steifbeinig, unsieher. (Klagt fiber Steifigkeit in den Beinen.) 
Taumelt zuweilen. Romberg--[-. Kniescheiben- und Aehillessehnenreflexo 
lebhaft. Etwas Spasmen in den Beinen. Sensibilit~t intakt. D iagnose :  
multiple Sklerose. 

Am 13. 3. 1907 erfolgte die Aufnahme in die Kiinik. Der Mann be- 
riehtete: Keine Blutsverwandtschaft. Ueber Heredit~t nichts bekannt. Er kennt 
seine Frau seit der Kindheit~ es ist seine Kusine. Ueber frfihere Krankheiten 
~ichts bekannt. 1897 Heirat. Glfiekliehe Ehe. 4 gesunde Kinder. Letzte Ge- 
burr am 2. August 1906. Kein Abort. Seit 1897 wurde der Gang unsieher, 
die Augen wurden auch mit der Zeit sebwaeh. Vor einigen Jahren deshalb in 
tier Klinik. Wurdo immer schlimmer. Konnte naeh dot Geburt im August 
~ieht mehr ordentlieh gehen, seit Weihnaehten gar nieht mehr. Klagte fiber 
Rfiokenschmerzon und Schmerzen in den Beinen. Seit einiger Zeit am Gesiiss 
wand. L~sst Urin unter sich. Appetit in der letzten Zeit sehlecht. Keine 
~lagenbeschwerden. Gut geschlafen. Sei immer sehwindelig; als sie noeh 
gehen konnte, oft hingefallon. Ohnmachten~ Kr~mpfe --.  Infektion ffir beido 
Ehegatten negiort. 

13. 3. 1907. S ta tus  p raesens :  Gowioht 60,4 kg. Temp. 37~5. Mitt- 
lerer Knoohenbau, m~ssige Muskulatur and Ern~hrung. Sch~del auf Druck 
und Beklopfen nicht empfindlich. Keine Kopfnarbon, keine Druckpunkte. 
Soh~delmasse: 56: 18~5: 15. Pupillen: links mittelweit, reehts untermittel- 
welt, nioht ganz rund. R L reohts gering, links etwas tr~ge. R C erhalton. 
A.-B.: Nystagmus bosondors beim Blick naoh obon und aussen. Sohseb~irfe 
boiderseits sehr herabgesetzt. Z~hlt Finger auf etwa 1 m. Zunge etwas naeh 
links, belegt, zittert nieht. GaumenbSgen gleiehm~issig gehoben. Rachenreilex 
tebhaft. Gebiss ziemlieh gut. Spraohe langsam. R. Mundwinkel steht tiefer. 
u  links > rechts. Beide Arme gut gehoben, dabei deutliehes Ausfahren~ 
besonders rechts. Bei Fingernasenversueh Ausfahren, reehts > links. Grebe 
Kraft der oberen Extremit~ten bei Widerstandsbewegungen gering, r. > 1. 

30* 
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Dynamometer links 50 und rechts 50. Keine Spasmen in den oberen Extremi- 
tiiten, geflexe lebhaft. Erkennt mit der rechten Hand Schliissel, Geldstiiek 
nicht 7 links nach l~ingerem Tasten. Vasomotorisches NachrSten gering. Meeha- 
nische Muskelerregbarkeit nicht gesteigert. Abdominalreflex - -  (sehlaffe Bauch- 
deeken). Totale schlaffe Parese der unteren ExtremitS, ten. In der Gegend des 
reehten SitzbeinhSckers ein f/infmarkst/ickgrosser Dekubitus~ in der Kreuzboin- 
gegend ebensolcher~ bis in den Knochon sich erstreckend: gShlung, in die man 
eine Faust einlegen kann. Umgebung geriitet. Teilweise unterminiert. FStider 
Gerueh. Kniephi~nomen links -~ ,  reehts lebhaft. Kein Klonus. Achilles leb- 
haft. Babinski beiderseits. Stehen: hufsetzen nicht mSglieh. Muskulatur tier 
unteren Extremiti~ten sehr schlaff. Keine Atrophien. An den Fro'sen etwa 
talergrosse schwarze Hautstellen (Dekubitus). Hypfisthesie und Hypalgesie der 
unteren Extremit~ten, nach unten hin zunehmend. Sonst Sensibilitiit an- 
scheinend frei. Pat. passt schlecht auf. Lungen ohne Besonderheiten. Herz- 
diimpfang gering nach links verbreitert. Systolisehes Ger~iuseh besonders fiber 
der Mitre des Sternums hinten. Pals 104~ regelm~issig. Leib weich~ nicht 
druckempfindli~h. Bauchorgane ohne Besonderheiten. Urin: nichts Besonderes. 
Liegt viel im Dauerbad. Abends Temperatursteigerung. Augenuntersuehung 
(Dr. S t a r g a r d t ) :  gechts besonders temporale Seite atrophisch, links die ganze 
Pupille atrophisch~ fast total  Grenzen scharf. F~rbung grgnlich. 

2. 4. Heute wieder Schfittelfrost. Temp. 39~0. Pfihlt sich sehr matt. 
Sie m/isse wohl bald sterben. 

4. 4. Sagt zur Pflegerin: ,Schneiden Sie mir doch den Hals ab." 
6. 4. Wieder Schfittelh'ost. Temperatur sehwankt zwischen 37~9 and 39~0. 

Sehr matt. Dekubitus breitet sich aus~ eine gangr/inSse Stelle in der linken 
oberen Glat~algegend. Bittet die Pflegerin um Gift oder ein Messer, sie wolle 
sterben. 

8. 4. Gestern Temperaturabfall unter 37 o. heute abend 40 ~  matt; 
sehwitzt viel. Sprache langsam, zeitweise skandierend. 

9. 4. Heute nachmittag Leib sehr aufgetrieben. Pals klein, sear fre- 
quent. Temperatur 38 and 38,8. Sieht verfallen aus. Schluckt schlecht. 
Urin (Katheter) cane Eiweiss, ohne Zueker. Indikan. Dauernd benommen. 
Traohealrasseln. 10 Uhr Exitus letalis. 

S e k t i o n s b e f u n d .  

Gut genS, hrte Leiche. Starker Pannikulus. Ueber handtellergrosser De- 
kubitus in der Krouzbeingegend mit Beteiligung des Knochens, Haut der Um~ 
gebung unterminlert. In der Gegend der SitzbeinhSoker beiderseits kleine 
Dekubitusstellen. Sch~deldach mitteldiek~ miissig schwer. Diploe erhalten. 
Dura glatt und spiegelnd. Im Sinus longitudinMis etwas BIutgerinnsol. Pia 
zart. Gef~isse o. B. Olfaktorius und Optikas links bedeutend d/inner wie recbts, 
sonst Nerven o. B. Das ganze Gehirn welch, viel Fliissigkeit. Gewicht: 1355 g. 
Auf einem Frontalsehnitt in der Gegend hinter dem Cbiasma an versehiedenen 
Stellen deutlich sklerotische Herde, teilweise mit einem Blutgef~ss in der 
Mitre. Auf einom Durchschnitt des Rfickenmarks mehrere sklerotische kleine 
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Herde, sonst I~iiekenmark o. B. Herz ziemlieh klein, sohlaff, anS~miseh. 
Klappen zart. Reehte Lunge an der Spitze etwas mit der Pleura verwachsen. 
Beide L an g e n gut lufthaltig, Hypostase der Unter]appen. L e ber enorm gross, 
weioh, Zeiohnung ziemlieh undeutlieh. Milz gross, sehr welch, Zeiohnung 
verwaschen. Nieren: Kapsel gut abziehbar. Durchschnitt o. B. Nebennieren 
gross. Blase klein, Wandung verdiekt~ leer. Darm: Einige Diinndarm- 
schlingen stark aufgetrieben. Keine Flfissigkeit in der BauehhShle. Sonst 
Darm o. B. 

Vor ]au f ige  m i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g .  
Das g f i c k e n m a r k  ist in ganzer Ausdehnung yon meist recht 

grossen sklerotischen tIerden durchsetzt, besonders im Ha]s- und Dorsal- 
tail (Figg. 75--78, Taft VIII). 

Von einzelnen vorderen und hinteren Wurzeln  sind besondere 
Quer- und L~tngsschnitte gefertigt. 

In den hinteren Wurzeln des Zervikal- und Lendenteils finden sich 
bei der Gliaf~rbung einzelne sklerotische Flecke (Fig. 79, Taft IX). 

Beide Opt i e i  auf Quer- und Lfmgssehnitten untersucht sind voll- 
kommen atrophisch. 

Der H i r n s t a m m  zeigt massenhafte Herde auf (Figg. 80 und 81, 
Taft IX). 

Im Hirn ,  welches in F r o n t a l s c h n i t t e  zerlegt wurde, finden sich 
die Herde ganz vorwiegend im Mark (Figg. 82 und 82a, Taft XVIII). In 
tier Rinde sind vereinzelte kleinere Herde. 

Fall YL 

34j~hriger Oberpos ta s s i s t en t  W. 17. 10. 1905 aufgenommen, 
ges torben 20. 11. 1908. Sehr anges t reng te  T~tigkeit .  Keine In-  
fektion. 

1904. Unsioherhei t  beim Gehen. Spraohe ver langsamt .  
1905 (Februar). Zi t tern des KSrpers ,  s tarke Wackelbe- 

wegungen. Lappisch.  E r s o h w e r u n g d e r  Urinent leerung.  Sprache 
ver langsamt .  Rechts  t empora le  Abblassung  d e r P a p i l l e .  Keine 
S e n s i b i l i t a t s s t  5rung. 

Status  p raesens :  Am 17. 10. 1905 Schi i t te lbewegungen des 
Kopfes und der oberen Ext remi t~ ten  sowie des ganzen 0ber-  
k5rpers.  Pa te l l a r r e f l exe  erhal ten.  Nystagmus.  Links tempo- 
rale Abblassung.  Sprache l angsam,  skandierend.  Starker  In -  
t en t ions t r emor  mi t Aus fah ren .  G r o b e K r a f t  der oberen Ex t remi -  
ta ten gut. A b d o m i n a l - K r e m a s t e r r e f l e x  fehlt. An den unteren 
E x t r e m i t ~ e n  keine Spasmen. Kniephanomene  erhal ten.  Gang 
uns ieher ,  s tampfend.  Kein Babinski.  E r schwerung  des Urin- 
lassens.  Lumba lpunk t ion :  keine Lymphozytose .  Schwifldel-  
anfal le .  Dauernd euphoriseh.  
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i~I~rz1906: P t o s i s l i n k s .  V e r s o h l u e k t  s i c h l e i o h t ,  l n t e l l i g e n z -  
p r t i fung  e rg ib t  keine g roben  Defekte.  Knieph~.nomene sohwach.  
B a b i n s k i r e e h t s .  T e m p e r a t u r s t e i g e r u n g o h n e  e r k e n n b a r e U r s a o h e .  

Apr i l  1906: Be ide r se i t s  t empora l e  Abb la s sung .  Gehen und 
Stohen unmSgl ioh .  

1908: Rech t s  to ta le  A t r o p h i a  n. opt. L inks  t e m p o r a l e A b -  
b l a s s u n g .  Dekubi tus .  Z u n e h m e n d e S c h w ~ o h e .  Exi tus .  I m I ~ i o k e n -  
mark e i n z e l n e A b s o h n i t t e  f r e i v o n  Herden.  Im Hirnstamm~ Kle in-  
h i rn  a u s g e d e h n t e  Herde. l%echter Opt ikus  nur  ge r inge  Fase r -  
res te ,  im l inken sk l e ro t i sohe  Herde. V e r d i a k u n g  der weiohen 
H~ute.  Im G o h i r n H o r d e  v o r w i e g e n d  in der l%inde. 

W.tI., 34Jahre, Oberpostassistent. Aufgenommen 17.10. 1905, gestorben 
20. 11. 1908. 

Herr Dr. I., bei dem Pat. l~ngere Zeit in Behandlung war, hat folgendes 
fiber ihn berichtet, das durch seine AngehSrigen und ihn selbst nooh Erweite- 
rung erfahren hat. Pat. ist verheiratet, Vater yon zwei gesunden Kindern. Die 
Frau ist kr~nklich. Er hat sehr angestrcngten Dienst gehabt. Keine luetische 
Infektion. 

Herbst 1904 stellten sich Kopfsehmerzen ein mit SchlafstSrung, Unsioher- 
heit im Gang% Verlangsamung der Sprache. Beim Gehen taumelte er oft, 
fiel urn. 

Februar 1905 tratVerschlimmerung ein. Der KSrper zitterte und wackelte 
bei Bewegungen, auch die einzelnen Glieder waekelten. Seit dieser Zeit dienst- 
unf~hig. Aufenthalt inOeynhausen ohneErfolg. Er wurde ver~ndert: l~ppisch, 
lachte und weinte vie]. Moriaartige Euphorie. Urienentleerung erschwert. Bei 
Kohabitation kein Reiz und keine Ejakulation. Sprache deutiieh skandierend. 
5[ystagmus. Hypotonie tier Extremititten. Rechto Papille temporal blass. 
Keine Sensibilit~tsstSrungen. 

17. 10. 1905. S t a tus  p r a e s e n s :  Temp. 36,9 o . Gewicht 57,5 kg. 
GrSsse 1,73 m. Mittlerer Ern~hrnngszustand. BIasso Gesichtsfarbe. SobMd 
sich Pat. anfrichtet, f~ngt der Kopf an, heftige Schiittelbewegungen zu machen. 
Sprieht man mit dem Pat., so hat man den Eindruck, als wenn dieBewegungen 
etwas nachlassen. Kopfumfang 561/_o era. Liingendurchmesser 19 cm. Quer- 
durehmesser 161/2 cm. Sch~del und Wirbelsi~ute sind weder druck- noch 
klopfempfindlich. Der Kopf kann aktiv wio passiv naeh allen t~iehtungon be- 
wegt werden. Bei passiven Bewegungen nach hinten klagt Pat. einmal fiber 
]eichtes Schwindelgefiihl, bei ~u nicht mehr. Konjunktival- und 
KorneMreflexe erhalten. Pupillen sind fiber mittelweit~ vietleicht nicht ganz 
rand. R.L.  erhalten. Bei Priifung der Konvergenz treten lebhafte Augen- 
bewegungen auf. Buibi bewegen sich fortgesetzt yon einer zur anderen Seite. 
Die Prfifung tier Konvergenzreaktiou ist dadurch erschwert. In den End- 
steilungen tritt deutlicher Nystagmus auf. bTystagmus rotatorius. VII ]inks 
etwas schlaffer. Zunge gerade, ruhig. Beim Oeffnen des Mundes hSrt man 
starkes Knacken in don Kiefergelenken. Kein Sehmerz beim Oeffnen des 
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Mundes. Sprache langsam~ schwerfS.11ig, etwas nasaler Beiklang. Rachen- 
reflex lebhaR. GaumenbSgenwerden gleichmiissig gehoben. Gebiss sehr defekt. 
l~eflexe der oberon Extremiti~ten e~halten. Lungen ohne Besonderheiten. Herz- 
tSne rein. Puls regelm~issig~ 76. In den oberen Extremit~iten keine Spasmen. 
Be]de Arme sind aktiv uud passiv frei beweglieh. Pat. gibt an, dass er den 
linken Arm nieht gebeugt halten kann. Bei Beugung des linken Armes tritt 
heftiges Sehfitteln ein und zwar hauptsiiehlich im Hand- und Ellbogengelenk. 
Sobald der Arm gestiitzt wird, iiisst das Schiitteln hath. LS~sst man den Pat. 
be] gebeugtem linken Arm mit der rechten Hand Bewegungen ausfiihren, so 
tritt zeitwoilig gleiehfallsI~uhe im linken Arm ein. Be] intendiertenBewegungen 
sowoh] rechts als links stark schfittelnde, ausfahrendeBewegungen. L~sst man 
den Pat. mit der linken Hand nach der Nase greifen, so schleudert er die Hand 
dahin. Die Hand kommt zur guhe, sobald er einen Gegenstand greift; nach 
kurzer Zeit wieder Schiittelbewegungen. GrobeKraft beiderseits gut. Dynamo- 
meter reehts 55~ links 70. Keine Atrophien. Abdominalreflex beiderseits 0. 
Kremasterreflex 0. Be]de Be]no werden aktiv his zur Senkreehten gehobeu. 
Keine Spasmen in den unteren Extremit~teu. Hypotonie. Wadenmuskulatur 
fiihlt sieh sehlaff an. Xniepb~nomen beiderseits erhalten, vielleicht etwas lob- 
haft. Kein Klonus. Achillesrefiex beiderseits fehlt. Plantarreflex erhalten. 
Zeheu plantarw~irts. Kein Pussklonus. Be]de Ffisse stehen in Equino-Varus- 
stellung~ die abet leicht aktiv gegmdert wird. Kniehackenversuch gel!ngt 
sicher. Der Gang ]st sehr unsicher, breitbeinig~ stampfend. Die Fiisse werden 
vom Boden hoehgehoben. Beim Stehen mit geschlossenen Augen Schwanken. 
Deutliches vasomotorisches NaehrSten. Mechanische Muskelerregbarkeit etwas 
erhSht. Pinselberiihrungen werden fiberall riehtig empfunden und lokalisiert. 
Spitze und gnopf riehtig unterschieden. Es besteht allgemeine gyperalgesie. 
Warm und kalt richtig empfunden. Stereognostischer Sinn intakt. Lagegeffihl 
ohne StSrnng. Gerueh und Gesehmack intakt. Augennntersuchung (Dr. P 1 at an). 
Links Abblassung der Papille. Reehts physiologischeExkavation. S.1%. ~ 8/157 
L. 8/10. Urin frei yon Eiweiss und Zueker. Lumbalpunktion: Druck 100mm. 
Nissl 1~0. Mit MgS0~: Opaleszenz~ leiehte Trfibung. Keine Lymphozytose. 
Klagt am Naehmittag fiber sehr heft]go gopfsehmerzen, geine Linderung auf 
1,0 g Trigemin. 

22. 10. Klagt fiber ausserordentlieh starke Kopfsehm erzen~ die haupt- 
siiehlich im Hinterkopf sitzen. Sobald or sich aufrioht% wfirden die Schmerzen 
sehlimmer. Er kSnne es kaum aushalten. Jammert und stShnt vie1. 

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

25. 10. Schlaf sehlecht. F[ihle sich sonst wieder besser. Die Kopf- 
sehmerzen seien fort. Der linke Arm sehfittelt wieder sehr lebhaft beim 
Heben. 

26.10. ,,Fahle sieh ausgezeichnet". Habe keine Sehmerzen. Kann nur sehr 
schwer Urin lessen. Naeh Anflegen eines heissen Umsehlages Erleiehterung. 

7. 11. Dauernd in euphorischer Stimmung. Spraehe sehr ]angsam. Die 
Zitterbewegungen be] erhobenen Armen sind sehr heftig. 
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17. 11. Bei derVisito, als or auf dem Sofa sitzt uad angesproohen wird~ 
,mir wird sehleoht, ieh bekemme Sehwindel". Kann nieht aufstehen, Kopf 
liisst or sinken. Keine VerS~nderung der Gesichtsfarbe. Es ist mehr wie eine 
Schlaffheit des ganzenI(Srpers. Pals erscheint dabei etwas verlangsamt. Naoh 
vcenigea Sekuaden besser~ steht auf~ ffihlt sieh wohl. Erz/ihlt moist dieselbe 
Gesehiehte: sein Leiden habe sieh duroh die Medizin versehlimmert~ sehilt auf 
diese uad auf das Bad Oeynbausen. 

18. l l .  In der guhelage sieht man bei Pat. ein leichtes ScMttoln des 
Kopfes und leiehtes Zittern des linken Armes. Es versohlimmert sioh, sobald 
er anf/ingt zu spreehen. Sobald er anffingt sieh aufzusetzen~ bemerkt man 
ein stgrkeres Schfitteln des Kopfes. Das Aufstehen geht ausserordentlieh 
!angsam vor sieh~ wie er sagt~ well der Sehwindel so stark wgre. Der Kopf 
sehfittelt beim Aafsetzen anNnglicb seitwgrts~ dann auf and nieder~ dana 
wieder seitwiirts. Der Schwindel sei nioht immer vorhanden~ es sei ein eigen- 
artiger Sehwindel~ wie ein Taazen vor den Augen, blitzschnell, es tliege alles 
vet den Augen~ alles in feinen Perlen~ er kSnne es gar nieht so sagen. Man 
sieht aueh beim Aufsitzen in der t~uhe, ein seitliehes Hin- und Herzueken der 
Bulbi, welches abet nieh~ synehron ist mit den Seitwiirts-Sehfittelbewegungen 
des Kopfes. 

22. 11. Sagt~ es sei ihm aufgefallea, dass seine linke Hand auf dom 
Haadrficken bedeutend kfihler wie die reehte word% wenn im Zimmer das 
Feaster 1/4 Stunde auf sei. Naeh i/4stiindiger Oeffnung des Feasters Haut- 
thermometer: Handriioken links 23~9 ~ reehts 25,4 ~ 

7. 1. 1906. Im reehton Arm ist dos Sehfitteln geringer. Es gelingt dem 
Pat. 5fret unter starkem Sehiitteln die reehte Hand vet dos Gesieht zu fiihren 
and dana sehneI1 einen Augenblick die Nase zu berfihren. Naeh dem Hinter- 
kopf kann Pat. unter ziemliehem Sehiitteln fassen. Pat. kann rauehen, iadem 
er den reehten Arm fest an die Brust presst and die Zigarre sohne]l mit 
der recbten Hand zum Munde fiihrt. Beim Spreehen macht or 5fret be- 
sehreibende Bewegungen mit der reehten Hand in der Luft: seheinbar ohne 
Schfitteln. 

13. 2. Regt sieh fiber seine Pensionierung sehr auf. 7~Ieh habe ja etwas 
VermSgen. Man erbt yon allen Seite% so dass ieh vielleieht real ein reieher 
Mann worden kann yon 100000 M. VermSgen. Ieh erwiihae es nut Ihnen gegen- 
fiber. Aber der Verwaltung gegenfiber bin ich der notleidende Oberpost- 
assistent W. [" 

18. 3. Geringe Ptosis des linken 0berl[ds. Versehluckt sioh 5fter beim 
Hinuntersehlucken des Speiohels. Kniephiinomene beiderseits sehwaeh erhalten. 
Achillesphiinomea beiderseits erhalten. Babinski reehts, links Zehen plantar. 
Pat. kann sich allein nicht aufsetzen, wird, wenne r  Ignger sitzend gehalten 
wird, schwindlig. Schfitteln des Kopfes ger[nger wie sonst. 

28. 3. 39,4~ C; keine naehweisliehe Ursaehe! Fiihlt sioh wieder ganz 
wohl. Ptosis links geschwunden. 

7.4. Augenuntersuehung (Dr .P la t au ) :  o. d. S. = 5/20; o. s. S. = 5 / 6 .  
Durch GHiser keiae Verbesserung. Beiderseits temporale Abblassung. 
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12. 5. Bei Zielbewegungen mit beiden Armen heftiges Ausfahren. Ffihrt 
die Hand unter m~.ssigem Sohwanken in die N~ihe des Objekts: dann ausgiebige 
Schfittelbewegungen. Links ist dies bedeutend mehr ausgepr~igt, wie rechts. 
Keine Spasmon in den oberen Extremit~ton. Muskulatur schlaff, l~eflexe -[-. 
Aktive und passive Bewegliobkei~ nicht beschriinkt. Grebe Kraft gleieh. Vaso- 
motorisches NachrSten. Meohanische Muskelerregbarkeit nicht gesteigert. 
Abdominalreflexe fehlen. Kremasterreflex fehlt. Knieph~inomen q-,  kein Klonus. 
Achilles q-,  kein Klonus. Zehen links deutlieh plantar, reehts grosse Zehe 
bei Bestreiehen der Fusssohle nicht deutlieh bewegt: zuweilen goring dorsal. 
Beide Ffisse in Equino-varus-Stollung. Keine Spasmeu in den unteren Ex- 
tremit~iten. Muskulatur schlaff. BeideBeine aktiv bis zurSenkrechten erhoben. 
Grebe Kraft gleich. Kniehackenversueh beiderseits mit leiehtem Ausfahren. 
Gehen und Stehen ohne Uuterstfitzung nicht mSglich. Bei Fussaugensehluss 
heftiges Schwanken. Hobt beim Gehen die Ffisse h ooh vomBoden, schleudernd, 
setzt sic stampfend auf. Sensibilit~it, Schmerzempfindung ohneStSrung. Stuhl- 
gang angehalten. Urinentleerung angeblich ohne StSrung. Hat imBett st~indig 
eine Urinflasche. 

6. 1l. In der letzten Zeit teilweise stSrend durch lautes Schreien und 
Juohzen. Schreit in gewollt kindlicher Weise nach dem Pfleger: nach andercn 
Kranken, wenner etwas haben will. Schimpft~ als ein Patient neben ihm 
nnsauber ist, in gemeinen Ausdriioken. 

23. 9. 1907. Hatte gestern Besueh yon Kollegen, mit denen er sich ganz 
gut unterhiel~; bei ihrem Weggehen stiess er: wie ouch 5fter bei der Visite: 
einen Juchzer aus. 

6. 10. Klagte in letzter Zei~ dauernd fiber sehlechten Schlaf 7 lacht abet 
dabei; hat vorgestern und letzte Naeht wieder eingenKsst: nachdem er auf 
Vorhaltungen lii, ngere Zeit sich nicht verunreinigt hatto. 

13. 10. In der letzten Woche dreimal eingen~sst, hat heute ouch Stuhl- 
gang unter sich gelassen. A.V. Er sei nicht schuld daran~ sondern seinVater, 
sein Bruder und seine Frau. 

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

19. 10. Auch im Waehsaal noeh einige ~lale eingen~sst. Im fibrigen 
keine Aenderung. Sagt auf Befrage% es ginge ibm sehlecht, man kSnne ihn 
nicht mehr gesund maehen. 

22. 11. Pat. h/~lt sich sauber, wenner oft genug abgeffihrt wird. Klagt 
st~ndig fiber schlechten Schlaf, ist unver~ndert dement-euphorisch. 

9. 12. Pat. n~sst: trotzdem er 4--5real am Tage, besonders Abends ab- 
geffihrt wird: t~iglich 1--2mal ein: hat vorgestern ouch Stuhlgang unter sich 
gelassen. Schlaf nach 5 g Paraldehyd gut, nach 1/2--1 g Trional nur wenig. 
Pat. bedauert seine Unreinlichkeit, bedauert aber: nichts dagegen tun zu 
kSnnen. 

14. 12. Fragt heute Morgen Dr. W,  ob er 100000 ]V[. haben wolle. Er- 
widert auf diesbeziigliehe Frage: or kSnne so viol entbehren, denuer  habe 
600000 M. VermSgen. (3uchzt ]aut auf.) 
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23. 1. 1908. Pupillen R < L .  P~L @ wenig ausgiebig. O. rechts totale 
Atrophie; links temporale Abblassung. A.B. eli@ nach reehts beiderseits ein- 
gesohrinkt, beim reehten Bulbus aueh Blick nach oben; starker Nystagmus 
beiderseits. P~C nicht zu priifen (Pat. konvergiert nieht). Fingerz~.hlen rechts 
nioh~ mSglich, links prompt. Zunge etwas nach links. Starker Intentions- 
tremor beiderseits (vielleichtAggravation). l~eflexe der oberon Extremititen night 
gosteigert. Mechanisahe Muskelerregbarkeit desgleichen. AbdominMrefiex 0. 
Knieph~nomene @-, etwas gesteigert. Leiehte Spasmen der unteren Extremititen. 
Patellar- und Fussklonus 0. Zehen plantar links, reehts Babinski. Achilles- 
reflex lebhaft. Beide Ffisse stehen in Equino-varus-Stellung. Urintr~ufeln. 

8. 2. Infolge des vielen Herumwerfens des Kopfes hat Pat. sigh am 
Hinterkopf wundgeseheuert, undes hat sich dort eine einmarkstfiekgrosse Zell- 
gowebsentzfindung gebildet. 

]5..9. Die kleine Entzfindung am Hinterkopf ist abgeheilt. 
28. 6. An der linken Halsseite, unterhalb des Kieforwinkels~ hat sigh 

eine hiihnereigrosse, harte, auf Druck schmerzhafte Dr/isengeschwulst gebildet. 
Haut darfiber nieht verschiebli~h. Feuchter Verbaud. 

11. 7. Schmerzhaftigkeit angebliGh gesehwunden. Geschwulst sonst un- 
verindert. Abends dauernd Temperatursteigerung bis 39 ~ 

18. 7. Gesehwulst jetzt faustgross, hart, sehmerzhaff. Auf der Ober- 
Ilicho kleiner Erweiehungsherd, Haut dart gerStet und dfinn. Fieber dauert 
fort. Pat. wird auf seinen eigenen \Vunsah zwecks Operation in die chirur- 
gische Klinik geschickt~ kommt Naehmlttag yon dort zurfick. Inzision: Ent. 
leerung yon Eiter. 

20. 7. Verbandweehsel. Wunde rein, in derUmgebungSohweHung, doah 
keine Entziind ung. 

22. 7. \Vunde rein, granuliert stark. Hinter ihr daB hfihnereigross% 
unver~ndert harte Driisenpaket. Kein Fieber. 

1. 8. Klag~ fiber Schmerzen in der linken Hand seit gestorn. Die link{} 
Hand h~ngt herab; kann angeblieh im Handgolenk nicht extendiert werden, 
doch bei dem Versuch, die Hand zu drfieken, wird im Golenk etwas besser 
gehoben. Spreizen und Schliessen der Finger mSglieh. Interossei scheinen 
etwas eingesnnken. Daumenballenmuskulatur anffallend sehlaff. Supinatioi% 
und Pronation nicht gestSrt. Opponieren gelingt gut, Abduktion, aueh Arm- 
heben, Beugen und Streeken gut. 

3.8. Linko Hand gut extendiert, dagegen zeigt sich KStungund Sehwellung 
dos Gelenkes zwischen Grund- und Mittelphalanx des IV. Fingers. Finger sehr 
sohmerzhaft. 

11. 8. Die Oporationswunde sezerniert sehr wenig, verkleinert sieh. 
Das Fingergelenk fast vollst~ndig zuriiekgegangen. Moist gute Stimmung. 

14. 8. Liegt ruhig zu Bert, bek]agt sich jeden Morgen fiber sehleehten 
Sehlaf. Nach der Wache sehl~ft Pat. gut. 

23. 8. Wnnde in gutem Zustand% frisehe Granulationen und Heilungs- 
tendenz. Nach Besueh eines Bekannten etwas TemperaturerhShung. An der 
lit;ken Hand: Spina ventosa (?) in tier I. PI~alanx des IiI. Fingers. 
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28. 8. Wundheilung macht gate Fortschritte. Pat. ist im allgemeinen 
zufrieden~ klagt nur fiber schleehten 8chlaf: ~Das Schlafmittel war Sohund". 

1. 9. Sitzt des Morgens in einem Liegestuhl, seine Zigarre rauchend. 
Klagt immer noch fiber sehlechten Sehlaf~ er schliefe hSchstens 3 Stunden. 

4. 9. Unver~ndert. 
9. 9. Gestern Abend wurde ein kalter Abszess an der linken Halsseit~ 

erSffnet. 
10. 9. Bei Aufsein am Nachmittag Schw~cheanfa]l, liegt hinterher in 

benommenem Zustande zu Bert, fasst schwer auf, antwortet kaum, kann sehleeht 
spreehen. Hohes Fieber, 41,2 ~ Lungen ohne Befund. Puls klein. 

11. 9. Ist etwas klarer, abet noeh sehr schwach. Fieber halt an, bewegt 
sieh zwisehen 38760 und 39 ~ 

12. 9. Pat. klagt fiber Besehwerden beim Wasserlassen; hat das Wasser 
unter sieh gehen lassen. 

29. 9. Sagt bei derAbendvisit% ob er mit dem PflegerBock zamBahnhof 
kSnne. Er wolle eine Reise maeh6n. (Wohin?) ,Das wissen Sie selber wohl." 
(u ,Ja~ naeh Oldesloe." (Schleohtes Wetter!) ,,In Oldesloe 
ist jetzt Frfihling." Euphorischer Stimmung. 

15. 10. Leidliehes Befinden. Die Inzisionen beinahe geheilt. Stimmung 
im allgemeinen euphorisch. Gibt morgens in der P~egel an~ nur 4 Stunden ge- 
schlafen zu haben 7 bittet t~glieh um ein gutes Schlafmittel. ~Das ist das ein- 
zige, was Sie ffir reich tun kSnnen, Herr Doktor". 

27. 10. Temperatursteigerung, 39~2 ~ Wunde am Finger geheilt, am 
Halse forLsohreitende Besserung. 

30. 10. Sehmerzen in den Knien. gein Dekubitus. 
3. 11. Fragt~ ob man wisse, was er ffirhnspr~iche an diePostverwaltung 

hab% Er werde 41 Millionen erlangen. Lacht dabei vergnfigt. 
4. 11. (Datum?) ,Das kann ioh Ihnen nicht sagen, 10.~ 8. oder 9. ~t 
(Monat?) ,,November". 
(Jahr?) .1808". 
(18087) ,,Ja". 
(Woehentag?) ~Mittwoch (richtig) den ganzen Tag." 
(2X37),6". (4X57),20% (7)487),56% (4X147),56". (8X177) 

,136". (13X147),,172". (3 und 5?) ,8". ( 8 u n d l 3 ? ) ~ 2 1 " .  (16und357) 
,,51% (37 und 567) 92. (121 und 157) ,136% (118 und 37?),~155". 
48-67) ,2,. (1~-97),8,. (~4-177),,v,. (67-23 7) ,44,,. (88-197) 
,69". (]48--26?) 116. 

(Wie Aufgabe?) ,,128--16". 
(148--267) ,,122". 
(a h M.?) ,75 Pf.". (e/3 M.?) ,,66a/a M.% 
(3/4 Jahr?) ,9 Monate". 
(27 Aepfel, 3. Teil gegessen~ bleiben?) ,,18". 
(Zahl gedaeht: 8X567) ~7 ~t. 
(Zinsen 150 zu 4pCt.?) "6 M. ~. 
(T~glich 3,50 M.; in I WoeheT) ~24,50 '~. 
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(im Jahr?) ,Das ist ein bischen umst~indliehtq 
(3 M. t~glich, im JahrS) ,1095 M." 
(Ware 2~85 M., wioviel auf 10 M. herausS) ,6,15 M.". 
(19. 8. bis 4. 9.2) ,,Mein Kopf brummt. 24 Tage". 
(Kaiser?) ,Wilhelm". 
(Seit?) ,Weiss nichteq 
(Auf Zuredon) ,Keine Ahnung". 
(VaterS) ,,Wilholm~ nein Friedrich". 
(70/712) ,Krieg". 
(8ieg?) ,Deutschland". 
(Sohlaohten 2) 7~ Gravelotte, Marslatour, Vionville, noch violo Schlachten". 
(Bismarck?) 7~Reichskanzler". 
(Was wissen Sic yon Friedrich dora GrossenS) :~Nix, gar nix". 
(Geben sich keine Miiho!) ~Ja". 
(Gustav AdolfS) ,~Auch nicht, quglen Sic reich nicht, houto nicht, mir 

ist nicht danach zu Mute a. 
(WasP) ~Ich f(ihle mich nicht so recht wohl~ in lotzter ~Nach~ koineu 

Augonblick goschlafen". 
(Irrtum - -  LfigeS) Irrtum und Liigo? . . . Wenn ich gosund bin~ kSnnto 

ich Ihnen die Frage leicht ausftihrlich boantworton, jetzt aber leider nicht 

(41 l~lillionenS) ,Ja, es werdon rund 50 Millionon draus". 
(WasP) ,Der Staat sell mir 50 Millionen Mark bozahlen". 
(Wohor nehmen?) 7~Dor hat noch viol mohr~q 
(Warum Ihnen so violS) ,,Well er reich zum kranken Mann macht". 
(Etwas viol?) ,Nein, noch viel zu wenig. W. ist ein Hamburger Jungo. 

Dor Hamburger sagt, du kannst da rau f . . .~ '  
(Sehritte gotanS) ~Kann ich nicht". 
(Kommt yon selbst?) ,,Von hier aus nicht. Ieh werde warren bis zum 

5. Fobruar. Dann bin ich 4 Jahre schwer norvenkrank. Ist dann gute Reoh- 
hung. Das kommt auf 48 Millionen. 

(Was maehen Sic damit?) ,Moin gutos gecht~ versohonko allos a. 
(Habon Sic nichtsS) ,Ich babe 2 Kinder". 
(Was selbst fiir das Gold?) ~Nix'q ,Dann lacht dot hello Sonnenschoin 

und dann geht ein Singon horror aus dor Sohlaoht mit tier Verwaltung~ kostet 
mieh keinen retch Hellor". 

(Pluss - -  TeichS) ,Uoberlegon will iehs mir ~. 
Kennt die Aerzte ricbtig mit Namon ,Dr. S., dor kleine sfisse Sohlingol. 

Sic geben mir immor ein Sohlafmittel, koinen Augenbliok kann ich schlafen~q 
(Monato?) Richtig. 
(ZurfiekS) ,12, 11, 10, 9, 87 7, 6, 5, 4, 3, 2 1 . . .  12 '~. (Lacht.) ,~Das 

kann ieh noch gut". 
(Fluss - -  Teioh?) ~DorToich ist oin stehondes Gow~sser~ das ist der Fluss 

nicht". 
(Leitor--Treppo?) . . ,Loiter und Troppe2 Was sell ich da Ihnon sagen". 



19. 11. 
20. 11. 

abgenoraraen. 
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(Kein Unterschied?) ,:Ja. Die Treppe bleibt stehen, die Leiter kSnnen 
Sic bewegen 't. 

10. 11. Am linken Trochanter major kleiner Dekubitus. Pat. liegt moist 
mit vollkoraraen gebeugten Beinen~ die er sehlaff nach der Seite hi~ngen l~sst. 
Klagt oft fiber Sohmerzen an den Knien. Die Wunde am Hals macht langsame 
tteilungsfortschritte. 

15. 11. geute Abend Teraperatursteigerung~ 39,8 ~ 
tteute Abend 39,7 ~ Zunehmender Verfa11. Schwaeher h i s .  
Heute Nacht Exitus (2Uhr). KSrpergewicht yon 51 kg auf 50 kg 

Sek t ionsbe fund .  

Gewicht des Gehirns: 1575 g. 
Sch~deldach schwer, dick. Diploe erhalten. Sinus longitudinalis mit 

wenig Blutgerinnsel geffillt. Dura fiber dem Frontalhirn eingesunken: wenig 
gespannt. Bei ErSffnung der Dura entleert sioh reichlich Fliissigkeit. Pia fiber 
den Heraisph~iren erheblich sulzig getrfibt. Basisgef/isse o. B. 

KSrpe r l i ch :  Totenstarre vorhanden. Sehr abgemagerter Kadaver. Am 
Kreuzbein Dekubitus. Ffisse in Equino-varus-Stellung. Irn oberen Bereieh des 
Sternokleido ein kinderfaustgrosses Drfisenpaket~ das teilweise in VerkKsufiff 
begriffen ist. Von aussen operative~ in Zuheilung begriffene Wunde. Beide 
Lungenspitzen yon anthrakotischen 5Iarben durchzogen, in die zum Tell kleine 
Kalkkonkremente~ zura Tell kleine, in Verkalkung begriffene, trockene~ k~sig% 
etwas fiber steeknadelkopfgrosse Partien eingeschlossen sind. Sonst sind die 
Oberlappen o. B. Die Unterlappen: besonders der Iinke, sind sehr blutreieh, 
ffihlen sich leberartig derb an, haben dunkelrote Farbo. Aus dora reehten 
Unterlappen entleert sich bei Druck reiohlich Oedem und Blur, wiihrend sich 
aus dem linken Unterlappen infolge einer fast vollkomraenen Hepatisation fast 
keine Flfissigkeit entleert. Die Bronchialdrfisen sind etwa walnussgross und 
gr5sstenteils 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 atheromatSsen Plaques besetzt. 

B a u c h h S h l e :  Leber und Milz normal. DiehTieren zeigen verschra~lerte 
Rinde~ doch glatte Oberfi~che and norraale Fiirbung. Blase hypostatisch ge- 
scheckt. Durra o. B. 

Gehirn siehe unten. 

Vor l i i u f ige  m i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g .  

Im Rfickenmark (Figg. 83--87,  Taft IX) sind einzelne Abschnitte 
frei yon sklerotischen Herden, wie der untere Zervikalteil~ der obere 
Dorsalteil. Ira mittleren Dorsalteil finden sich in einem Hinterhorn und 
in den Goll'schen Stri~ngen kleinere Herde. Im oberon Lendenteil sind 
kleinere Horde nachweisbar. Die Py.-S. sind frei yon Degeneration. 
In der beginnenden Lendenanschwellung ist yon einem grSsseren gerde 
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das eine Hinterhorn eingenommen. Die Lendenanschwellung weist in 
dem einen u einen grSsseren Herd auf (Fig. 871 Taf. IX). 

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

Im ganzen H i r n s t a m m  (Figg. 88--901 Taf IX u. X) sind viele 
Herde verstreut. Der Boden des vierten Ventrikels ist in grosset Aus- 
dehnung sklerotisch. 

Die Opt i c i  sind auf Quer- und L~ngsschnitten untersucht. Der 
linke Optikus weist hinter der Papille einen grSsseren sklerotischen 
Fleck auf. Im rechten sind nur noch geringe Faserreste erhalten, der 
ganze Optikus sonst atrophiseh. 

Im G e h i r n ,  welches in F r o n t a l s c h n i t t e  zerlegt ist, sind die 
Herde vorz,g~weise in der Rinde  nachweisbar. 

Das Mark  ist verhaltnismassig arm an Herden (Figg. 91 u. 92, 
Taf. XVII[). 

Die we i chen  H a u t e  des Gehirns und Rfickenmarks sind verdickt. 
Im K l e i n h i r n  liegen ausgedehnte Herde (Figg. 93 u 941 Taf. X). 

Die v o r d e r e n  und h i n t e r e n  Wurze ln ,  auf Quer- und L~ngsschnitten 
untersuch*, lassen keine Herde erkem~en, in den p er i  p he r i s  chen Nerv en 
- -  Radialis I Ulnaris, Peroneus - -  sind keine Veranderungen nachweisbar. 

Fall  VIII). 

16 j~hr iger  Kaufmanns leh r l ing .  Koine In fek t ion .  Mai1895 
Sohwinde lanf~ l le  und Angstzus tgnde .  Ju l i  Aufnahmo. Grauen 
vor dem Tode I S innes t~uschungen  ( H e i l a n d i n  den Wolken)l Er- 
r egungszus tgnde  (schreit~ schl~gt  Penster  ein) wechseln  mit be- 
gl~ickenden Hal luz ina t ionen .  f lys ter i forme Zust~inde: t r an s i -  
to r i sche  Paresen  und Aphasienl  Schwindel -  und Sohlafanfgl le .  
L e b h a f t e r  S t immungsweehse l .  Ged~ch~nissehw~,ohe. Nephri t is .  
L a n g s a m e  1 s to t t e rnde  Sprache.  Schwankendor  1 b re i tbe in ige r  
Gang: z i t t r igeSe t l r i f t .  Augonh in te rg rund  normal.  K e i n N y s t a g -  
mus,  kein In t en t i ons z i t t e rn .  gn iephgnomeno  nicht  ges te iger t .  
Zunahme der I~ephritis.  Oedeme. Herzschw~iche. Tod am 26.12.1895. 

Sektion:  Pa renchyma tSse  Nephri t is .  Bronehopneumonie .  
Mikroskopisch:  Zahl re iehe  sk le ro t i sche  Horde im Zent ra l -  

Hervensys tem.  Deut l icher  Zusammenhang  mit Gef~ssen. Fr ische 
n e r d e m i t B l u t u n g e n .  Viele H e r d e i m  Kleinhirn.  

Gustav Oh.: geb. 1879, Kaufmannslehrling. Nach Angabe dor Mutter 
keine Heredit~. Kein Trauma. Fri~her hie krank, lernte gu~. Als Lehrling 

1) Dieser Fall ist bereits yon Raecke in seinem klinisehen Toil ver- 
6ffentlicht in der Arbeit ::Psychische StSrungen bei multipler Sklerose". Dieses 
Archly. Bd. 41. S. 495. (Fail I.) 
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tiichtig. Seit Pfingsten 1895 vergndert: Das Gedgchtnis wurde sehwach, tt~ufig 
Kopfsehmer% besonders kurz nach dem Aufstehen. hppetit geringer. Schwindel~ 
kein Erbreehen. Einmal fiel el" im Geschi~ft urn. Er magerte ab~ sah blass 
aus, Die Mutter glaubt% er onaniere. Ende Juni 1895, nachdem er sich 
Abends zu Bett gelogt hatte, klagte er fiber Kopfweh und Pelzigsein der ganzen 
linken K5rperh~lft% die er auch nicht mehr bewegen.konnte. Naeh einer Minute 
gingen Geffihl und Liihmung voriiber. Anfang Juli Nachts unruhig, wollte 
nicht zu Bert odor stand auf~ sprach vom tteiland. Dioser babe ihm Gliick und 
Segen prophezeit~ ihm einen Eisenbahnwagen versprochen. ])ann wieder bestand 
Angst~ aueh am Tag% so dass er sieh einschloss. Er hatte ,Grauen vor irgend 
einem Unglfick% Stundenlang sang or. Am 2. Juli Abends Anfall. Er hatte 
beim Baden ein Gefiihl yon Uebolkoit gehabt~ hatte deshalb das Bad verlassen 
und war naeh Haus gegangen. Er fief der Mutter~ er babe wieder pelziges 
Gefiihl~ verdrehte die Angen~ bekam Zuckungen in den Armen. Dauer 5Minuten. 
Dann folgto ein ]anger Sehlaf. Kein Einn~ssen. Seit dem 8. 7. trat Enuresis 
noeturna ein. 

Am 12. 7. 1895 Aufnahmo in die psychiatrische Klinik zu Tfibingen. 
12. 7. Yon der Mutter gebracht, ger~t bald in grosse Unruh% ffihlt sieh dureh 
seine Umgebung aufs Aeusserste bo~ngstigt; sagt, als Kaufmannslehrling sei 
es ihm niebt mSglich, unter solchon ~seufzenden Kreaturon ~ sich aufzuhalten. 
Seit 3 Woehen leide er an Angstzust~nden. Er h~tte 7~ein furehtbares Grauen 
vor de~a Tede~ ffihle ein Stechen in der linken Seite, das er auf ,Uober- 
fiitterung des Magens ~ znrfiekfiihrte. Dieselbe komme yon tr~gem Stuhlgang. 
Morgens erwache er mit heftigem Kopfweh fiber der Stirn% das nach einer 
Stunde schwinde. :Nachts sahe r  Bilder: Don Holland zwisehon zwei Wolken 
in einer Gestalt, wie er in der Bibel abgebildet ist. ,,In Gedanken ~c sprach der 
Heiland zu ihm~ er werde 87 Jahre alt 7 die Mutter 86~ sein Bruder ebenfalls 
und der demn~ehstige Stiefvater 85~ tier Heiland weissagte ihm ferner 7 dass er 
sein Leben unter Glfick und Seligkeit verbringen werde. Naeh dem Ueber- 
schwemmungsungliiek in B. Mitre Juni 1895 trSstete ihn der Holland. Uober 
seine Vaterstadt C. werdo ein solehes Unwetter nieht l~ommen, und worm doch~ 
so werde auf der Eisenbahn, die dicht am Hause des Pat. vorbeifi~.hrt, ein 
Wagon boreit gehalten werden, in welehem er und seine AngehSrigon sieh mit 
I-lab und Gut rotten kSnnten. Fat. spricht sehr lebhaft~ bewegt heftig Arme 
und Boin% bitter immer wieder aus dem Saale verlogt zu werden, obgleich ihm 
das sehon versproehen ist. Es seheint, als ob er~ was er sagt~ rasch ve rg~sse .  
Oertlich, zeitlich orientiert, reehnet gut. 

S t a t u s  s o m a t i c u s :  Sehlank gewaehsen, sehr blass. Kopfumfang55,7em. 
Ohren abstehend. Pupillen reagieren auf Licht und Konvergenz, Augen- 
bowogungen frei. Zunge zittert nicht~ gerade, frei yon Narben. l~aehen ohne 
Besonderheiten. Knieph~nomene und Achillessehnenreflexe vorhanden. Sensi- 
bilit~it nicht gestSrt. Puls 807 regelm~ssig. Systolisches Ger~usch. Lungon 
ohne Besonderheiten. Urin frei yon Eiweiss. 

15. 7. Macht den Arzt boi jeder Visit% zuweilen innerhalb 5 Minuten 
zweimal, darauf aufmerksam~ dass sein Leiden yon der Onanie herrfihre. Er 
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erinnert sieh nieht~ dass er sioh stS~ndig wiederholt. Patienten; mit denen er 
sprieht, fragt er immer wieder naeh ihrem Namen. 

17. 7. Diktiert in einem Brief% sein Ged~iehtnis sei so sehwach~ dass ihm 
die Ffihigkeit abgehe, klar zu denken. Seine Unterschrift ist auffallend z i t t r ig .  
Sagt~ er kSnne nicht se!bst schreiben. 

21. 7. Klagt oft fiber tfopfweh~ sehluehzt~ ist leieht zu trSsten. Lacht 
gleioh im n~chsten Augenbliok. Er bedient sich stets derselben l~edensarten~ 
z. B. ,Ieh hoffe aueh~ dass ieh wieder gesund worde. Maehen wir die ttoffnung 
nieht zu Sohanden% Sehreibt dann einen glfiokliehen Brief an die Mutter~ er 
sei gesund wie noeh nie. Seine Beebaehtung dauere nur noeh 8 Tage. Bei 
der Visite wiederholt er immer dieselben Fragen~ lguft dem Arzt% der eben 
ausffihrlieh mit ihm gesproohen hat~ naeh~ um abermals des Gleiehe zu fragen. 

1. 8. Beriehtet heut% dass er seit 5 Tagen~ am deutlichsten Abends~ 
712 Gesiehter am Firmament ~' sehe. Beido haben blaue Beinkleider, rote Blusen 
an. Des eine Gesieht gleieht dem des Ileilands~ das andere dem der ]~Iaria. 
Beide sprechen fortw~ihrend auf ihn ein~ er solle den katholischen Glauben an- 
nehmen. Dann erhalte er ein grosses Glii&. Er kann die Stimmen deutlieh 
unterscheiden. Die Stimme des Heilands gleicht der des Oberw~frters, die 
andere ist eine Frauenstimm% welche er frfiher nie gehSrt hat. 

2. 8. Heute hattea die ,zwei Gesiehter" goldene Kleider an. Er erkennt 
in ihnen seinen verstorbenen rater and Onkel, die ihn beloben~ dass er tier 
Versuehung des Teufels widerstanden. Die beiden Gesiehter rufen aueh Gott 
herbei, der ihm verspricht, dass er bis 6 Uhr Abends gesund sein solle. Borer 
ihm die beiden Gesiehter ersehienen, sell sehon ein anderes dagewesen sein, 
des ibm ,Schlamm und alle Unreinliehkeiten" aus dem Ifopfe zog, so dass ihm 
ganz sehwindlig war. Pat. sehreibt einen quifrulierenden Brief an die Mutter 
mit h~iafiger Wiederhelung derselben Worte. Die Schrift ist ganz gut. Er be- 
schwert sich in dem Brief% die Pfleger hetzten die Kranken auf, ihn zu sehlagen. 

20. 8. Verliisst Tags hundert Mat sein Bett, behauptet naehher, er sei 
hSehstens zweimal draussen gewesen, um aufs Klosett zu gehen, sehwSrt, er 
wolle ruhig liegen. Sobald man ihm aber den tl./ieken kehr~ kommt or heraus 
und fragt, ob er nieht aufstehen dfirfe. Erlaubt man es ihm, so stSrt er dureh 
sein zudringliohes Wesen und die Monotonie seiner Iteden die fibrigen Patienten, 
besehimpft, sanft zuriiekgewiesen, seine Umgebang mit Seheltworten~ beschwert 
sieh dann fiber sehleehte Behandlung. Niekt beider Unterhaltung oR mit dem 
l(opf gegen den Himmel, sagt auf Befragen: 7~Der himmlisehe rater" odor der 
~verstorbene Vater a spr[iehe zu ihm~ der Doktor werde alle seine Wiinsehe gut- 
heissen, l~ascher S t i m m u n g s w e o h s e l  veto Weinon zum Laehen. Bei Ab- 
sehlagen einer Bitte will er gleieh seiner Mutter telegraphiert haben, sie soile 
ihn helen. Bei Zusage begeisterte Lobsprfieh% die stets mit der stereotypen 
t~edensart enden: Er babe sieh immer gedaeht~ in Tiibingen gebe es tfiehtige 
Doktoren. 

2'~. 8. Abends sehr unruhig~ glaubt sioh yon einem Pfleger bedroht, der 
ihn mit einem Messer in den Hals steehen und ihn ermorden wolle. Beider 
Verlegung in den Waehsaal steigert sieh die Erregung. Er sprieht fortwiihrend 
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yon dem versuehten Mordanschlag: schreit, schliigt ein Fenster oin, strgubt 
sich, beisst, verlangt seine Entlassung~ bedroht den Arzt. ~So: jotzt sollen Sie 
gleieh tot hinfallen, ieh kann das maehen! a 

25. 8. Morgens noch sehr erregt, beriehtet fiber die Mordversuche am 
Abend zuvor. Behauptet~ die kleinen Verletzungen, die er beim EinsehlageH 
des Fensters erlitten: riihrten yon dem Mordversueh her. Ganzen Vormi'~tag im 
Bade, Nachmittags mit einem Pfleger im Garten. Beruhigt sieh: erhglt ein 
Einzelzimmer, bewegt sich hier viel, sehliigt die Tfirffillung heraus~ kommt bei 
jeder Visite mit denselben Wiinsehen. 

28. 8. Beim Kaffeetrinken im Bade plStzlich unruhig, spuekt den Kaffee 
aus~ weil er vergiftet sei. Will bemerkt haben~ wie die Pfleger einander ver- 
st~ndnisinnig zuniokten. Im Bette sehimpft und schI~tgt er~ erziihlt hundert Mal 
die Vergiftungsgeschiehte, wfirgt: pustet, schn~iuzt sich, sagt nnter Grimassen, 
er kSnne nicht mehr schlueken, und das Ohr schmerze ihn beim Atmen. Er 
springt auf, weil er nicht mehr atmen kSnne, fragt, ob er sterben mfisse. Wasser 
weist er zurfiek als ebenfalls vergiftet. Da sieh die Erregung steigert: 0,001 
Duboisin und 0~01 Morphium. Sehlaf. Beim Erwaehen wieder unruhig, wieder- 
holt noeh hiiufig die Besehuldigungen gegen die Pfleger. Behauptet Abends~ 
er babe sich ganz ruhig verhMten. Die Spraehe ist auffallend s t o t t e r n d  und 
langsam.  

30. 8. Zeitweise heftig erregt~ fiirchtet Mord~ hat Vergiftungsfnrcht. 
1. 9. Zeitweise sehr 5ngstlieh: ein Pfleger wolle ihn ermorden. Spraehe 

a b g e h a c k t  langsam. 
2. 9. Glaubt sich von einem Mitkranken bedroht~ ruff mit brfillender 

Stimme nach Arzt und Oberpfleger. Die Stimmung weehselt in Sekunden. 
Zahlreiche widerspreehende Wfinsche. 

7. 9. ltuhiger, doch noeh rascher Stimmungswechsel. Trotz guter 
Nabrungsaufnabme dauernde Gewiehtsabnahme. 

12. 10. In letzter Zeit weniger reizbar. Stimmungswechsel yon Glfiek- 
seligkeit bis znm bitterliehenWeinen bei jeder Unterhaltung bemerkbar. Morgens 
A n f a l l :  lag wie schlafend da. Blass. Beine schlaff. Eingeniisst. Naeh dem 
Erwaehen f~illt die Spraehverlangsamung auf. Kurz nach dem Nittagessen~ 
naehdem er mit Appetit gegessen~ stel]te er sieh plStzlicb mit steifer Haltung 
und starrem B]iek auf, beugte sioh rfiekwiirts und sank urn: kIonische Zuekungen 
11/2 Minute. Naeh 5 Minuten richtete er sieh auf~ sagte mit stoekender 
Stimme : ,Alle tausend~ alle tausend: da sell man doeh gleieh einen !" Pupillen 
mitre]weir, different. Im n~iebsten Augenbliek verfiirbte sich sein blass-b]~iu- 
liehes Gesieht noch mehr. Die Augen verdrehten sieh naeh links, desgleichen 
wandte sich der Kopf naeh links: undes folgten in beiden Gesichtsh~ilf~en und 
sgmtliehen Extremitgten rasche Zuekungen. Auf der HShe des Anfalls Pupillen 
eng. Naeh 1 Minute Zueken langsamer. Pupillen weit: Atmung rSchelnd~ 
Gesiehtsfarbe blass. Naeh dem Zucken etwa 1/2--1 Minute allgemeine tonisehe 
Starr% dann Ersehlaffen. 21/2 Stunden Sehlaf. Wusste naehher nichts yon 
der u und dem Essen. niehts vom Anfal], nur dass er Morgens Kopfweh 
gehabt Mitte. Erziihlte Abends spontan~ sein verstorbener Vater sei mit praeht- 

Archly f. Psychiatrie. Bd. 53. Heft 2. 31 



~82 E. Siemerling and J. t~aeel% 

yeller goldenor Haube erschienen, eine grosse goldene Kugel in der Hand und 
babe ihm des grosso Lees bei der n~ohsten Lotterie versproohen. Dana sei 
der himmlisehe Vater dazwischen getreten und habe die Verheissungen seines 
Vaters far lauter Lfigen erkI~trt. Pat. iiussert seine Entrfistung, dass man so 
veto eigenen Vater angeschwindelt werden kSnne. Der gehSre ins Loeh. 

16. 10. Liegt neben einem Krankon mit heftigen Angstanf~llen. Erziihlt 
heute mit grossem Behagen~ er wisse den Grund der Anf~llo. Ein vor ein paar 
Jahron gestorbener Bierbrauer t~. sei ihm am Firmament erschienon und habe 
ihm erz~hlt, Gott sei jetzt in Frankreich. 

20. 10. Zufriedoner Brief an die Mutter~ lobt die Kost. 
23. 10. In den letzten Tagen vermehrte Unruh% springt vieI aus dem 

Bette, auch des Naehts, will heute Morgen nieht ins Bett zur[ick~ zersehl~gt 
ein Fenster, damit es der Pfleger, dessen Zureden ihn gereizt~ bezahlen mfisse. 
!m Einzelzimmer ruhig, sehl~ift viel. Erz~hlt Abends~ ein t{., ein R. und ein B. 
h~tton mit ibm am Firmament H~nde[ gehabt und ihn ,in Gedanken ~: j~,mmerlieh 
gescblagen. Sie hgtten die Gelegenheit benutzt~ we der Herrgott nieht an- 
wesend ski. 

25. 10. Stimmen~ die ihm yam Firmament heranter sagen, er werde das 
grosse Lees gewinnen. (Sprieht auffaliend langsam.) Gott babe ibm das grosse 
Lees angekandigt~ und dass er 80 Jahre air werde. Wenn er bei der n~Lehsten 
Lotterie night gewinn% brauehe er Gott nieht mehr za lieben. Des macbe ihn 
iingstlieh, er farohte, dass er sterben masse, und dass ihm ein Leid gesehehe. 
FI~Lngt sieh weinend an den Arzt an. Unruhig. Kopfweh. Sueht den Stimmen 
zu entfliehen~ die ihn zu sehlagen drohen. 

26.10. Noeh unruhig. Gang  s e h w a n k e n d ,  besondersbeimUmdrehen. 
Sehwindetgeffihl. Sprache sehr langsam, anstossend. Beklagt sioh st~indig 
fiber den Pfleger. Hat immer dieselben Fragen. Behauptet seehsmal~ dass er 
zum ersten ~Iale frage. 

28. 10. Taumelnder Gang hS~lt an. Sprache langsam. Pfleger hiitten die 
Absieht~ ihn zu morden. Bittet um Beistand. 

29. 10. Sprieht viel van einer Erfindung, die er gemaeht: dass er am 
Firmament eine hohe tange Br/ieke erbliekt~ fiber die ein Eisenbahnzug mit mehr 
als 100 Personenwagen 1.~ 2. and 3. Klasse fuhr. Lokomotive und Wagen be- 
stamen aus Gold~ und in ihnen sassen lauter Bfirger aus seiner Vaterstadt. 
Wegen der Dunkelheit kSnne er die Braeke jetzt nieht sehen. Die Stimme des 
I-lerrgotts sage aber soebe% mit einem Pernrohr kSnne er sie wieder auffinden. 
Augenhintergrund normal. 

31. 10. Ohnmachtsanfall. Naehher Sehlaf. Besehmiert sich mit Kot. 
Spraehe langsam, anstossend. Gang sehwankend~ breitbeinig, sueht beim Um- 
drehen eine St~tze. !(lagt fiber s e h l e e b t e s  Sehen :  zS~hlt Finger auf 6 m, 
sueht Parbenproben richtig aus. 

8. 11. Klagt t~iglich, er kSnne nieht mehr sehen, gehen, austreten (Stuhl- 
gang), spreehen~ urinieren. Geht naeh Aufforderung anseheinend absiehtlieh 
sehwankend~ plStzlieh ganz gut. Will die Personen nieht erkonnen liSnnen~ 
tituliert sie falseh. Legt sioh verkehrt ins Bert; auf den Fehler aufmerksam 
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gemaeht, auf den Bauch. Nennt Zfindholzsehachtel ,Messer ~'. Will nicht h5ren, 
versteht aber Flfisterspraohe. 

9. 11. Sehe jetzt wieder besser. 
10. 11. Unruhig. Springt alle Augenblieke aus dem Bette, sehilt auf die 

Pfloger, bel~stigt die Mitpatienten. Zertriimmert in der Erregung eine Glas- 
platte veto Naehttisch. 

13. 11. Sagt laehend~ er habe sein schlechtes Sehen nur simuliert, habo 
die Personen riehtig erkannt gehabt. Wollte nur seine Augen untorsucht haben. 

19. 11. Bisher ruhig, freundlich. Ileute gereizt. Sehimpft. 
21. I i .  Abends plStzlich erregt, schimpft auf einen Mitpatienten, der ibm 

nichts getan hatte, sehl~gt das Bett auf den Bodel b sucht den Schrank um- 
zuwerfen~ reisst das Herod auf. Im Einzelzimmer l'uhig. 

21. 11. Bei Visite tiefer Schlaf. Pupillen eng. Kornealreflexe fehlen. 
Reflexe yon der Nasenschleimhaut nicht auszulSsen. Knieph~inomene orhalten. 
Nachher hmnesie. Kopfschmerzen. 

22. 11. Liegt wie gestern in tiefem $chlaf. 
28. 11. AussergewShnlich tiefer Schlaf; Nade]stiche in der Nasenschleim- 

haut erweeken ihn nicht. Pupillen eng. 
3. 12. Igach dem Erwachen sehr el'regt~ schl~gt auf Mitpatienten ein, 

sueht, schimpft, uriniert auf den Boden. Im Einzelzimmer erst gegen Tiir und 
Feaster gehauen. Dana Beruhigung. 

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

5. 12. Hat seine Speise ins Bett gesehiittet~ nimmt die eines Mitpatienten. 
Entsohuldigt sich damit~ er tue es, damit sie die W~irter nicht fortfiehmen. 

6.--7. 12. Naehts unruhig~ schimpt auf die Umgebung. Isoliert. Sehliift 
dana. ~achher behauptet or, er sei ruhig gewesen. 

8. 12. SchlEft bei tier Visite ein. Bei Igadelstiehen erweitern sieh 
die Pupillen etwas, er kratzt sich mit der Hand im Gesicht. Atmung 
tief~ schnarehend, nut 9 Ziige in der Minute. Puls 56--647 wenn keine 
Reizung vorgenommen wird. KniephSmomene erhalten. Igach 2 Stunden Er- 
wachen. Puls 80. 

9. 12. 1/2 Stunde lang tiefer Schlaf. Pals 52--56. Respiration 9 Ziige 
in der Minute. Knieph~nomene erhalten. Augen nach reehts. 

10. 12. Sprache schlechter. Sohmerzen in der Zunge. 
11. 12. Stimmen veto g~mmel~ er solle seine Schienbeine an die Bett- 

lade sehlagen~ seine Flaare ausrupfen. 
12. 12. Sehr unruhig, wirff alas Essen weg. 
14. 12. Sehlafzustand. Puls 62. Respiration 81/2 Ziige in tier Minute. 
15. 12. Sehr unruhig. Schlaf 1 1/2 Stunden. Puls 56. Uriniert nachher 

auf den Boden. Spuckt seine GetrEnke aus. Legt sich unter das Bert. 
17. 12. Unruhig, beschimpft die Pfieger~ legt sich in Bert eines Mit- 

patienten X. und geht nicht heraus. Sagt, er habe eino Stimme vom ttimmel 
gehSrt: ,,Wena du dich nicht in das Bert yon X. legst~ bekommst du eine 
:schwere Krankheit~ an dot du sterben wirst." 

31" 
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18. 12. 
Schuh erh~ilt 

21. 12. 
23. 113. 

Spraehe sehr 

Streit mit einem anderen Patienten. Durch Schlag mit einem 
er von diesem eine kleine Risswunde an der Stirn. 
Pupillen immer sehr eng. 
Will sieh I~achts waschen und k~immen. Tags sehr somnolent. 

unverst~ndlieh. Ganze linke Gesichtshiilfte 5dematSs gesehwollen. 
Kein Fieber~ vielmehr Temperatur subnormal bis 34~8 o. Oedem am Dorsum 
des rechten Fusses. Pat. crscheint psychisoh fi'ei. Eiweiss im Urin. Hyaline 
Zylinder und feingek5rnte Zylinder. Einzelne rote BlutkSrper. 

25. 12. Die Sehwellung des Gesiehts und des Fusses rechts hat zu- 
genommen, gasseln fiber der linken Lunge. Puls 144~ fadenfSrmig. Mittags 
unruhig im Bert umhergeworfen. Z~ihneknirsehen. Um 1 Uhr Exitus. 

Sek t ion :  26. 12. 18957 10 Uhr: Nephritis parenchymatosa mit Blutungen 
im Parenchym und dem Nierenbecken. Bronehopneumonie links. Unbedeutende 
frische Hgmorrhagien im retropharyngealen Zellgewebe. Leiehte Schwellung 
der mesenterialen Drfisen. 

Bei Aufsehneiden des Duralsaeks entleert sich vermehrte Zerebrospinal- 
flfissigkeit. Substanz des Rfiokenmmarks yon guter Konsistenz. Dura des Ge- 
hirns yon normaler Spannung, nicht vordickt. Gyri normal gewSlbt. Pia 
leicht 5dematSs durehtrankt. Koine Yerwachsungen. 

G u d d e n  1) berichtet fiber das Resultat der m i k r o s k o p i s c h e n  
U n t e r s u c h u n g  folgendes : 

,Es  fanden sich zahlreiehe sklerotische Horde, welche jedoch nut 
im London- und Halsmark, in de," Medulla oblongata (lm Bereich des 
N. XII.) und in der Wand der Hirnventrikel gr6ssere Ausdehnung (his 
zu LinsengrSsse und etwas darfiber) hatten. Daneben waren zahllose 
kleine bis kleinste Herde vorhanden. Bei allen ersah man den Zu- 
sammenhang mit GefRssen. Je nachdem das Gefp.ss quer odor l~ings 
getroffen war, prasentierte sich der Herd rundlich oder striehfOrmig. 
Das Lumen der Gefasse war meist erweitert~ die Intima etwas verdickt~ 
im Uebrigen die Wandung und die Umgebung kleinze]lig infiltriert and 
mit FettkSrnchenzellen erffillt. ,le kleiner tier Herd~ desto starker 
erwies sieh verhfiltnismassig die kleinzellige Infiltration~ ja manche Ge- 
ffisse liessen eine solche sehon erkennen~ bevor es zu einem Mark- 
zerfall gekommen war! Yea besonderem Interesse war die topographische 
Loka]isation der Herde. Im Rfiekenmark waren die kleineren Horde 
stets um solche Gefasse gelagert~ welehe st~rkere Bindegewebssepta be- 
gleiteten und zwar begann der Markzerfall meist an Teilungsstel]en der 
Gef~sse. Infolgedessen zeigten sieh in allen HShen fast immer dieselben 
Punkte in den Hinter-~ Vorder- und besonders den Seitenstr~ngen be- 
fallen. Demnach scheint das bisher yon der multiplen Sklerose be- 
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hauptete regellose disseminierte Auftreten der Plaques fiir ihren Beginn 
nicht zuzutreffen. Das Bild der regellosen Vorstreuung derselben ent- 
steht erst, nachdem die einzelneu Herde sich verbreitert haben und 
mehrere unter einander konfluiert sind. - - W e n n  auch in dem vor- 
getragenen Pa]le die Abh~ngigkeit der sklerotischen Herde von den Ge- 
ffissen offenbar war, musste doch ihre besonders h~iufige Etablierung an 
Stellen, we normalerweise sehon eine Anh~ufung yon Neuroglia vor- 
handen ist (so an tier Wand tier Ventriket uad dem Balkenrande) auf- 
fallen. Es h~,ngt dies vielleicht zum Teil mit de,' reichlicheren Gef/tss- 
versorgung dieser Bezirke zusammen. ~ 

Fig. 95, Taf. X, gibt das Bild eines l~ngsgetroffenen Gef~tsses und 
des angrenzenden Herdes aus dem Vorderseitenstrang des Rfickenmarks 
in tier Halsansehwellung naeh Behandlung mit Marehi. Die GefS~ss- 
wand ist im ganzen verdiekt. In ihr und in unmittelbarer Umgebung 
finden sich vie]e schwarze Sehollen. 

Fig. 96, TaL X, zeigt Herde mit Blutung in dem Mark des Gross- 
hirns. Beide Herde sind noeh frischen Datums. Zahlreiehe rote Blut- 
kSrperchen finden sich in unmittelbarer NS.he der Gefiisse und welter 
zerstreut in dem Gewebe (Fig. 97, Taf. XVIII). 

Im Kleinhirn finden sieh, besonders im Mark, aber auch die RiMe 
ist nieht verschont, Horde gleich den beschriebenen (Fig. 98, Tar. X), 
ebenso in der Brficke (Fig. 99, Tar. X). 

Fall  VIII. 

26j~hriger Kupferschmied.  Keine Infektion.  M~ssiger Potus. 
1902 Boginn mit Reisson und Schmerzen im rechten Knie und 
Fussgelenk.  Nachsohlei fen des reGhten Beines beim Gehen. 
April  1902 Sehw~che in beidon Beinen mit Steif igkei t .  Sprache 
langsam~ ans tossend.  H~iufig Schwindel  mit Umfallen und 
Fl immern vor den Augen. 

14. Apri l  1902. Sta tus :  P.R. erhal ten.  Nystagmus.  l~eohts 
goringe Hyper~imie tier nasa len  Soite der Papi l le .  Links m a r k -  
h a l t i g e N e r v e n f a s e r n  i n d e r P a p i l l e .  L i n k e r F a z i a l i s > a l s r e e h t e r .  
Spraoho verwasehen ,  ans tossend.  Abdomina l re f l ex  fehlt. Knie-  
ph~nomone goste iger t .  Fuss -  und Pa te l l a rk lonus .  Babinski  
rechts.  S p a s m o n i n  den unteren  Extremit~iten, besonders  rechts.  
G a n g s p a s t i s e h  pa re t i sch .  In der Folgezei t  Zunahme der Parese 
an don unteren  Ext romi t~ ton ,  Babinski  beiderse i ts .  S~Srungon 
boim Urinlassen.  Vorfibergehende StSrung der Sensibilit~it.  

1904. Pa r e se  des rechton Faz ia l i s  voriibergohend s tarker .  
Lumba lpunk t ion :  deutI icho Lymphozytose .  Sprache mehr skan- 
dierond~ has t ig ,  sich iiberstt irzend. 
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1905. T e m p o r a l e  h b l a s s u n g d e r  P a p i l l a  b e i d e r s e i t s .  
1910 w iedo r  v o r i i b e r g e h e n d e  stS, rkore  F a z i a l i s p a r o s e  r e c h t s .  

Z w a n g s l a c h e n .  P s y c h i s c h :  im B e g i n n  l e i c h t  e u p h o r i s o h .  Zu-  
n e h m o n d e  Damenz  mit  S t i m m u n g s w e c h s e l ,  G r S s s e n i d e e n  (Mi l l io -  
n~rin~ F f i r s t i n  he i r a t en ) .  S e n s a t i o n e n :  g l a u b t  g e s t o c h e n  zu sein.  
Domento E u p h o r i c h e r r s c h t v o r .  

1912. l n c o n t i n e n t i a  u r inae .  D e k u b i t u s .  K S r p e r g o w i c h t s -  
a b n a h m e  au f  63 Kilo yon 80 Ki lo .  H e r z s c h w ~ c h e .  Ted.  G e h i r n -  
g e w i c h t  845 g. LungonSdem.  P u r u l o n t e  B r o n c h i t i s .  l~ , ech t s se i t i ge  
B r o n c h o p n e u m o n i e .  

M i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u c h u n g :  R / i c k e n m a r k  im g a n z e n ,  b e -  
s e n d e r s  im oberon  To i l  g e s c h r u m p f t .  In der  H a l s a n s c h w e l l u n g  
a u s g e d e h n t e  s k l e r o t i s o h o  Horde ,  im D o r s a l -  und L e n d e n t e i l  
Horde  mehr  d i f fus .  B l u t u n g e n ,  s t a rko  V e r m e h r u n g  der  Gl ia .  
M y o l i t i s c h e V e r i i n d o r u n g e n  d o r N e r v e n f a s e r n .  V e r i i n d e r u n g e n  d e r  
Ze l lon  d e r V o r d e r h i i r n e r ,  der  C l a r k o ~ s c h o n S g u l e n  und d e r S p i n a l -  
gang l ion .  L o i c h t o  V e r d i c k u n g  der  wo ichen  Hgute.  A t r o p h i s c h o  
S t e l l o n  im P l e x u s  b r a c h i a l i s  rechts .  G r o s s h i r n  auf  F r o n t a l -  
s c h n i t t e n :  g r ~ s s e r e  und k l e i n e r e ,  b e s o n d e r s  v i e l e  nu t  m i k r o -  
s k o p i s c h  s i c h t b a r e  Horde  in tier g i n d e  und im Mark. g i r n  im 
g a n z e n  a t r o p h i s c h .  H y d r o c e p h a l u s  i n t e r n u s .  P i a  s t o l l e n w e i s e  
v e r d i c k t  und i n f i l t r i e r t .  F r i s c h o  Horde  m i t  B l u t u n g e n .  Vie lo  
M a r k s c h a t t o n h e r d e .  Z a h i r e i c h o  K S r n c h e n -  und G l i a z o l l e n  mi t  
L i p o i d .  O p t i c i b o i d o  s t a r k s k l e r o t i s c h .  

Sch., t{upferschmied, 26 Jahre alt. Aufgenommen 14.4. 1904, gestorben 
5. 4. 1912. Naeh der veto Vater and dcm Patienten selbst angegebenen Ana-  
mneso liegt keine Hereditiit vor. Trauma und Infektion werden negiert. Als 
Kind I~,achitis, Pneumonie und Masern. Friihor fiir 30 Pf. Schnaps getrunken, 
jetzt fiir 10 Pf. Das Leiden ring Januar 1902 mit tceisscn im rechten Bein und 
Fussgelenk und Stechen in tier Seite an. Beim Gehon schleifte or das rechto 
Bein nach. Er wurde mit Elektrizitgt und Bgdern behandelt. I)er Gang wurde 
etwas besser. Seit dem 9. 4. 02 wicdor schlechter. Die Beine wurden sehr 
schwach. Beim Gehen steif und gespannt. Die Spraeho wurdo schlecht, an- 
stossend, langsam. Er bekam starken Schwindel, so dass er umfieI. H[iufig 
Flimmern vor den Augon. Urinlassen und Stuhlgang im ganzen in Ordnung. 
Zurzeit nur geringo Schmerzen in der rechten SeRe. 

14. 4. 02. S t a t u s .  Psychisch frei. M~issig geniihrt, normale Farbe der 
Itaut und Schloimhg~ute. Geringe Skolioso der LendenwirbolsSmle naeh roehts. 
P~achitischer Brustkorb. Pupillen sind mittelweit, t~eaktion auf Licht und 
Konvergenz orhalten. Nys t ag  mu s bei seitlichen Endstollungon. 0 p h t h a 1 m o- 
s k o p i s c h  (Dr. S t a r g a r d t ) :  geehts geringo Hypergmie der nasalen Seite der 
Papille. Links markhaltigo Nervenfasern in der Papille. Beim Spreohen sieht 
man Zuokon im rochten Mundfazialis. l)erselbe ist schwiicher innerviert als 
dot linke. Gaumen und l~achon fi'ei. Zunge kommt gorado, zittert ziemlich. 
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Die S p r a c h e i s t v e r w a s o h e n ~  5 f t e r s a n s t o s s e n d ,  nasa l .  Lungen~Herz 
ohno Besonderheiten. Herztbne rein. Puls 84, von guter Spannung~ regel- 
m~ssig. Refiexe der oberen Extremiti~ten lebhaft. A b d o m i n a l r e f l o x  fehl t .  
Krcmasterreflex erhalten. Kniephgmomene und Achillespb~nomene gesteigert. 
Starker Fuss-und Patcllarklonus. Bab insk i  rechts deutlieh~ links nicht. 
Aktive und passive Bewegungen der Arme frei~ kein deutlicher lntentionstremor. 
Hiindedruck links 45~ reehts 72. Beide Beine werden ziemlich gut gehoben, 
Dos rechte kraftloser als dos linke. Grebe Kraft links besser als rechts. Auch 
Bewegungen im Knie- und Fussgelenk werden links besser ausgeffihrt a]s rechts. 
Bei passiven Bewegungen Spasmen in den Beinen 7 besonders rechts .  
Kniebackenversuch beiderseits~ besonders rechts etwas unsicher. In der Ruhe. 
lage sehr starkes fibrillgxes Zucken in beiden Oberschenkeln. Sensibilitiit in- 
takt. Leichtes Schwanken beimStehen mit geschlossenenAugcn. Gang spastisch- 
paretisch~ besonders wird das rechte Bein sehr steif gehalten. Urin frei yon 
Eiweiss und Zucker. Patient klagt fiber schlechten Geschmack im Mund% 
Magenschmerzen und Erbrcchcn. Es besteht Foetor ex ore. Zungc ist stark 
belegt. Appetit ist sehr goring. (Ordination: Acid. muriat.) 

21.4. Erbrechen ist gesohwunden, Die Nagenbesohwerden sind geringer. 
Der Appetit etwas besser. 

14. 5. Gang sehr sch lech t .  Fat. kann allein fast gar nicht gehen. 
Auch ldagt er fiber 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. M~ssiges I n t e n t i o n s z i t t e r n  bei F i n g e r n a s e n v e r s u c h .  
12. 6. Sehr euphor i seh .  ErkUirt dem Arzt spontan~ er fiihl% dass 

seine Krg~fte wiedcrkg~men. In vergangener Nacht habe er seine Beine ganz frei 
bewegen kbnnen. Meist heiter gestimmt. Appetit~ Schlaf gut. 

17. 6. Heute ist beiderseits B a b i n s k i ' s o h e s  Ph~nomen  auszu -  
15sen~ besonders rechts. 

7, 7. Etwas n iedergedrf ick t .  DieArme wfirden schlechter~ er kbnnc 
kaum noch damit essen. 

14. 7. Wiederholtes Erbrechen griinlioher Massen. Erbrochenes reagiert 
schwach sauer. Keine freie Salzsii, ure dari% dagegen iilchsgure. Dem Geruch nach 
zu schliessen ouch Buttersgure. Jodkalium abgesetzt. Mixt. acid. hydrochloric. 

16.7. Isst jetzt besser. Kein Erbrechen mehr. Subjektiver Befund ouch 
besser; sogar etwas euphoriseber. Spasmen besonders im rechten Arm und 
der rechten Hand sind deutlich. 

17. 7. Kein Erbreohen wieder. Appetit angeblich besser. Schlafgut. 
U r i n l a s s e n  toils etwas beschwert~ toils unwi l lk f i r l i che r  Abgang.  

21. 7. Sehr  euphor i sc5 .  Bedankt sich bei dem Arzt~ dass durch 
dessen ttilfe seine Erkrankung solche Besserung erfahren babe. In Wirklichkeit 
ist eher eineYerschlimmerung zu konstatiercn. Appetit etwas besser. Schlaf gut. 

22. 7. Mit den U r i n b e s c h w e r d e n i s t  es trotz der entgegengesetzten 
Beteuerungen des Patienten schlechter geworden, Sehr hiiufig finder Urin- 
entleerung statt~ ohne dass er es merkt. 
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23. 7. Ausserordentlieh euphorisch. Seine Kniescheiben, die man fr6her 
wegen der durchgemachten englischen Krankheit kaum habe sehen kSnnen, 
seien jetzt dank der bier ihm zu teil gowordenen Behandlung deutlieh zu ffihlen. 
Nun hoffe er, dass bald die Beine ganz gut sein warden. Er sGhiitze sieh 
gl/ieklich~ dass er hierher in Behandlung gekemmen sei. Objektiv keine 
Aenderung. Appetit anseheinend besser. 

27. 7. Faradisation der Blase. 
28. 7. Die Angaben f i b e r S e n s i b i l i t g t  w e c h s e l n  sehr. Doch scheint 

die gmpfindungsfghigkeit far alle Qualitgten am reehten Bein und hier be- 
senders an den Obersehenkeln herabgesetzt zu sein. Spitze und Knopf werden 
hier verwechselt und mS~ssig starke Temperaturuntersehiede nieht erkann~. 
Eine soharfe Umgrenzung ist nieht m5glich, da man bei wiederholten Prfifungen 
fast immer andere Grenzen erh5lt. u allem hat man den Eindrnek~ als ob 
eine leiehte Ermlidbarkeit vorliige und naeh Pausen die Emplindungsf~ihigkeit 
eine grtissere w~re. Pyramide, Kugel, 1/a und 1/2 Kugel~ Zylinder~ W~irfel mit 
abgerundeten Eeken und mit spitzen Eeken werden beiderseits gut erkannt. 
Untersehiede yon 50 g und 100 g, yon 500 g und 550 g~ von 900 g und 1000 g 
werden fast immer riehtig angegebea. G e s c h m a e k :  Linke Zungenh~lfte 
empfindet Koehsalz als bitter~ sauer als bitter, siiss als sass; rechte Zungen- 
hglfte sauer als bitter, s[iss als sass~ Koehsalz als bitter. G e r u c h :  01. men~h. 
piperit, wird beiderseits gut erkannt. 

7. 10. Appetit gut. Kein Erbreehen. Seit einigen Tagen bisweilen 
Z w a n g s l a e h e n .  Reeht euphorisch, meint~ dass esimmer besserwarde, be- 
dankte sieh beim Arzt far die ,gute Behandlung". Sehlaf gut. Stuhlgang 
raeist regelmS~ssig. 

1. 11. Das Zwangslaohen ist in letzter Zeit zuraekgetreten. Zunahme 
der Euphoric. Patient glaubt t~iglich, dass es immer besser werde. 

19. 11. Die S p r a c h e i s t v e r w a s c h e n ,  a n s t o s s e n d ~  s k a n d i e r e n d ~  
s tossweise~  es dauert oft lang% ehe Patient mit dem, was er sagen will, zu- 
stande kommt. Bei Bewegungen des Kopfes treten in der g a l s m u s k u l a t u r  
leiehte S p a s m e n  auf, desgleiehen in der gfiekenmuskulatur bei Bewegungen 
des l~umpfes.  Patient vermag sich nut mit Anstrengung aufzuriehten. Bei 
Bestreiehen tier Planta pedis mit tier Nadelspitze tritt beiderseits deutliche 
Dorsalflexiun der grossen Zehe auf. Beiderseits Fuss -und  Patellarklonus. 
Patient vermag nut mi ihsam die  Beine  e twa 1/~ m hcch gestreokt yon der 
Unterlage zu erheben; dabei tritt starkes fibrill~res Zittern in der Muskulatur 
des Obersehenkels ein~ welches aueh in Ruhelage noeh eine kurze Zeit besteht. 
Die Beugung im Kniegelenk ist infolge dot Spasmen aueh ersehwert, woh[ 
aber mSglieho Stehen kann er allein, auch mit einem Stuhi oder am Tiseh 
herumgehen, dabei lebhaftes Z i t t e r n  in b e i d e n  Beinen  und starke Spasmen~ 
so dass er die Beine fast gar nieht hoehheben kann, sondern nur steif auf dem 
Boden hinsehiebt. Legt man ein Stfiok golz yon etwa 4 em Dieke vet seine 
Fiiss% so vormag er nut mit Anstrengung vielleieht 3 bis 4 real den Fuss 
darfiber hinwegzuheben~ wenn er sieh gut statzt, erm/idet aber sehr sehnell, 
auch wird das Zittern dann so lebhafq dass er mit dem Fuss an dem Stack 
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Holz hi~ngen bleibt und ihn nieht hinfiber bekommt. Mochanische Muskel- 
erregbarkeit fiberall erbSbt. Sensibilit~t: Pinselberfihrungen werden iiborall 
richtig angegeben, doeh muss man Patient etwas Zeit lassen~ daer  nur langsam 
antwortet und bei schneller Priifung alles verweebselt. Spitze und Knopf 
werden fiberall riohtig angogeben. Schmerzempfindung normal. Kalt und 
warm gleicbfalls iiberall riehtig erkannt. (Die tlerabsetzung der Sensibilit~t 
in der rechten I~ogio bypog, und im rochten Oberschenkel vom 28. 7. 02 ist 
nieht mebr sicher nachzuweisen.) Stereognostiseher Sinn gut erhalten. Kugel, 
Pyramide~ Wfirfel werden riehtig erkannt. An in die Hand gelegten Kugeln 
erkennt Pat. den Gewiehtsunterschied yon 100--150 g u n d  400--500 g rishtig. 

25. 1. 1903. Immer eupborisch~ dement. Wird seit 3 Woehen tiiglich 
faradisiert. 

21. 3. Klagt heute fiber Sehmerzen in den Beinen und im Rfieken. 
Sons~ keine u 

25. 4. Patient klagt hg.ufig fiber U r i n d r a n g .  Zuweilen unfreiwilliger 
Abgang yon Urin. Erh~ilt eine Pravaz'sehe Spritze veil Sol. Stryehn. nitr. 
(0,02 : 10,0) subkutan. 

26. 4. Heute keine Urinbesehwerden. 
29. 4. tteute wieder Urinbesehwerden wie am 25. 4,, die naeh einer 

gleichen Injektion sofort schwinden. 
'2. 5. Dieselben Besehwerden und Therapio wie am 29. 4. mit dom 

gleiehen Erfolge. 
20. 5. Urinbesehwerden sind nieht wieder aufgetreten. Psychiseh und 

somatiseb unveriindert. 
10. 9. Somatiseh unver~indert. Psyehiseh z u n e h m e n d e  Demenz~ er- 

zS.hlt lange Geschichten yon frfiher~ die angeb]ieh mit seiner Krankheit im 
Zusammenhang stehen, ta~sgehlieh aber niehts damit zu tun baben. Sehr 
euphoriseh; erz~ihlt 5fter, es gingo ihm viel besser. 

27. 10. V i b r a t i o n s g e f f i h l :  links reehts 
Fussriicken . . . . . . . .  41/2 31/2 
Mitre des Untersehenkels vorn 5 3 
Knieseheibe . . . . . . . .  3 11/2 
Mitte des Oberschenkels vorn 31/2 21/2 
Pusssohle . . . . . . . .  fast 4 3 
Mitre dot Wade . . . . . . .  41/2 4 
Mitte des 0berschenkels hinten . 4 4 
Kreuzbein . . . . . . . . .  31/2 
Handriieken . . . . . . . .  31/2 21/2 
Mitre dos Unterarms (u . 3 3 

,, ,, ,, (Hinterfliiche) 41/2 3 
, ~ Oberarms (Vorderfliiche) . 31/2 31/2 
,, ,, ,, (Hinterfliiehe) 3 21/2 

Brustwirbelsiiule . . . . . . .  4 
21. 3. 04. Ist sehr  e u p h o r i s e h ;  geht, indem er einen Stuhl vor sich 

herschiebt, im Garten spazieren; behauptet, er kSnne schon ganz gut gehen. 
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Maoht im Zimmer Versuche, allein zu gehen~ trotzdem es ihm verboten ist. list 
heute dabei hingefallen, ohne sieh ernstlich zu verlotzen. 

31. 3. In l e t z t e rZe i t in  g e d r t i c k t e r  S t i m m u n g ,  bleibt zu Bert. Ver- 
meidet seit dem Fall jeden Gohversuch. Liegt teilnahmslos im Bert, ohne sich 
um seine Umgebung viel zu ktimmern. R. F a z i a l i s  w e n i g e r  i n n e r v i e r t .  
Die reehte Gesichtshiilfto bloibt beim Sprechen~ Laeben usw. zurfick. Der 
rechte Mundwinkel h~ngt etwas. Stirnfazialis beiderseits gloieh. Zunge weicht 
naehreehts ab~ zittert. A b d o m i n a l -  und K r e m a s t e r r e f l e x  n i e h t  a u s -  
zu lSsen .  Knie- und AchillesphSmomene gesteigert. Bei Beklopfen der 
Achillessehne beiderseits Fussklonus. Beiderseits Patellarklonus. B a b i n s k i  
O p p e n h e i m  b e i d e r s e i t s  d e u t l i e h .  Starko Spasmen der unteren E~tremi- 
tiiten. Gang (mit Unterstiitzung): steifbeinig, nnsieher. Die Pussspitzen 
sehleifen am Boden~ reehts mehr als links. Bei Lage im Bert Spitzfussstellung 
beiderseits. Keine grSberen Sensibilit~tsstSrungen. 

8. 4. Hat in der letzten Naoht eingen~isst. Die e l e k t r i s e h e  g n ~ e r -  
s a e h u n g  im Gob le t  des P a z i a l i s  ergibt f~r beide Seiten n o r m a l e  Werte.  
Keine Entartungsreaktion. 

13. 4. Patient kann das reehte Bein gar nieht bewegen. Die Parese im 
reehten Fazialis ist unveriindert. Den reehten Arm kann Patient ebenso gut 
bewegen wie den linken. Zange weicht naeh reehts ab. T~iglich 1' Pravaz- 
Spritze Sol. Stryeh. 0,02 : 1070. Die Parese im reehten Pazialis und reehten 
Bein und im reehten Hypoglossus dauert unveriindert fort. Am st~irksten ist 
sie im reehten Bein ausgeprggt, mit welehem Patient tiberhaupt keinerlei aktive 
Bewegungen maehen kann. Hat in den letzten Tagen noeh mehrfaeh ein- 
gengsst. Sehr euphorischer Stimmung. 

20. 4. Patient hat nieht mehr eingeniisst~ kann des Bein etwas yon der 
Unterlage heben; aueh die LS~hmung im r eoh t en  P a z i a l i s  i s t  n i e h t  
mehr  so s ta rk .  Zunge weieht noeh deutlieh naeh reehts ab. 

23. 4. Andauernd d e m e n t  e u p h o r i s c h .  Kommt bei ieder  Visite mit 
neuen Anliegen; bald bitter er um seine baidige Entlassung~ da er heiraten 
well% bald um einen ]~ngeren Urlaub, um sieh mal wieder ordentlieh amiisieren 
zu kSnnen, bald will er aufstehen~ um an den Uebungsapparaten in der Villa 
zu iiben. Patient versueht aueh mehrfaeh aufzustehen und im Saal herumzu- 
gehen. Mehrfaeh verlangte er Essen I. odor I[. Klass% dae r  Gold genug hab% 
es zu bezahlen. 

29. zt. Aeussert nie Schmerzen. Auf Befragen: er habe gar keine Be- 
sehwerden~ er ftihle sich vollkommen gesund; nur des Gehen falle ihm zu- 
weilen noeh etwas sehwer~ aber das sol ganz unbedentend. Stirnfazialis ohne 
Differenz, aueh im mittleren und unteren Fazialis ist die Parese sehr wesent- 
lieh zur/iekgegangen, beim Spreehen and La~hen bleibt tier r e e h t e  Mund-  
f a z i a l i s  d e u t l i e h  zur i iek.  Augen werden beiderseits gutgesehlossen und 
geSffnet. 

15. 6. War in den letzten Tagen im Gegensatz zu friiher etwas d e p r i -  
m i e r t e r  S t i m m n n g .  Sagt~ es gehe ihm sehteeht, well er nieht gehen 
kSnne. 
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14. 7. Stimmung ist wieder wie frfiher dement euphoriseh. Ist in den 
letzten Tagen etwas ]eioht gereizt gewesen. Veriangto vom Pfieger in befehle- 
rischemTono sofort 100Zigaretton. Maoht sich viol im Badezimmer zu schaffen. 
Somatisch unver~ndert. 

26. 8. L u m b a l p u n k t i o n :  D e u t l i c h e  T r f i b u n g  m i t M a g n e s i u m -  
su l f a t .  A u s g e s p r o c h e n e L y m p h o z y t o s e .  

27. 8. Pat. hat gestern naoh der Punktion E r b r e c h e n  g e h a b t ,  als er 
etwas genossen hatte. Klagte fiber Kopfschmerzen. Bleibt ira Bett. Hat heute 
nach dem Essen wioder erbrochen. 

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

2. 9. Ffihlt sieh wieder wohler. Steht auf. 
7. 10. In denletzten Tagen 5fret ve rwi r r t~  spricht u n z u s a m m e n -  

h f i n g e n d e s  Zeug, turnt an den Betten herum: sagt~ er miisse sich eintiben. 
Heute gereiz~ befolgt die Anweisungen des Pflegers nicht: schl~gt densolben 
ins Gosioht ohne besondere Veranlassung. Bettruhe. 

28. 11. Spricht unzusammenh~ngendes verworrenes Zeug. Erz~hlt zeit- 
weise~ er habe viol  Gold,  meint, die Besserung schroite fort. 

5. 12. Zeitweiseleicht e r reg t ,  s c h i m p f t  a u f d e n P f l e g e r ,  hntwortet 
dem Arzt ganz kurz. L~sst sieh leieht beruhigen, ist dana ~ieder ganz 
freundlioh. 

8. 12. Behauptet, man babe ihn in den Rficken gestochen. Man macho 
es ganz heimlich, ohne dass e res  merke. Er merke es erst hinterher an den 
Schmerzen. 

7. 1. 1905. heussert H e i r a t s g e d a n k e n .  Meint, eine Million~rin yon 
der 1VIoltkestrasse wolle ihn haben. 

11. 1. Heirat sei Luxus. ,Meine Braut Martha Entmann ~. Der Pfleger 
habe Sohweinerei mit seiner Braut getrieben. Man s~he es ihm an den Augen 
an. Meine Tante, deine Tante b~tte er mit ihr gemacht. Martha David wohne 
Mittelstrasse. Oben in der Moltkestrasse wohne eine Mi l l ion i i r in~  e ine  
Ff i rs t in~ die will ihn haben. Er wolle sie nicht~ weft sie ihm zu viel 
Gold habe. Als Martha David ihren Bruder besuchte~ stand er (Pat.) hier, 
l~onn~e keinen Urin lassen. (Warum nicht?) in Gegenwart yon Martha diirfe er 
doch nicht. ,,Frieda, die Dame in der Waschkfiche, denkt mir zu kriegen." 

13. 1. Sei veto Pfieger und Oberpfieger wieder mit einer Nadel in den 
Rficken gestochen worden w~hrend der Nacht. Sie k~men heimlich: h~tten 
einen KontrollsehlfisseI. Aueh am Tage, wenner am Sehreibtisch s~sse, wfirde 
er ganz heimlich: ohne class er selbst etwas merke: in den [~ficken gestoohen. 
Die anderen Patienten~ die es s~hen, sagten nichts, die stiinden mit den Pile- 
gern im Bunde. 

16. I. (Wie geht:s)? ,Die Krankheit, die verw~ebst sich wieder". 
(Hat Sie wieder jemand in den Riieken gostoehcn?) ,Wenn Sie es nicht 

waren, keiner". 
(Weshalb heute so lustig?) ~Wenn ich auf bin s bin ieh immer lustig, 

lachhaft ~' . 
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21. I. Keine Kopfnarben. Schiidel auf Druck und Beklopfen nieht 
empfindlich. Masse: l~ings 18 em, quer 151/2 cm, Umfang 54 em. Pupillen 
mittelweit, links vielloicht eine Spur weiter als rechts, leicht verzogen. 
R/L - -  Links etwas trfiger als reehts. I~/C - -  Nur m/issige gonvergonz. Kon- 
sensuelle Reaktion beiderseits gut. Augenbewegungen frei. N y s t a g m u s  
hor izon ta l i s~  der sigh namentlich bei intendierten Bewegungen stark dGku- 
mentiert. Linke Lidspalto etwas weniger weit als reehts. VII. R. < L. Beim 
Sprechen, Laehen tritt mehr die linke Mundhglfte in Aktion. Zunge woicht 
nach reehts ab, zittert, belegt, Uvula naeh reehts. GaumenbSgen gleichm~issig 
gehoben. P~achenreflex: schwach. S p r a e h e :  etwas nndeu t l i ch  skan-  
d ie rend .  GrobeKraft: Dynamometer: reehts 85, links 80. I n t e n t i o n s -  
t r emor  (auoh des Kopfes). Bei Fingernasenversuch Tremor und starkes Aus- 
fahren. Tremor man. Quinquaud vorhanden. Reflexe der oberon Gefgsse 1eb- 
haft gesteigert. Mechanische Muskelerregbarkeit etwas erhSht. Starkes vaso- 
motorisehes Naehr(iten. B a u e h d e e k e n r e f l e x e  n ieh t  vorbanden .  Kre- 
m a s t e r r e f l e x e n i c h t v o r h a n d e n .  S ta rke  Spasmen in don Beinen. 
P a t e l l a r r e f l e x e  ge s t e i ge r t .  A e h i l l e s r e f l e x e  ges te iger t .  Pa t e l l a r -  
k lonus.  Fussklonus goring, links > reehts. Bab insk i  vo rhanden ,  links 
deutlicher als rechts, t~eehtes Bein aktiv bis 60 o, links bis etwa 75 0 erhoben. 
Grebe Kraf t  he rabgese t z t ,  rechts > links. Bei Kniehackenversueh starkes 
Ausfahren. Pinselstriche prompt Iokalisiert. Kopf und Spitze mitunter ver- 
weehselt. Sehmerzempfindung: normal. Temperatursinn: normal. Gang:  nut 
mitMiiheallein mSglieh, s p a s t i s c h - p a r e t i s c h ,  nach vorn fiber gebeugt. 
Pat. h~ilt sieh beim Gehen an Tiseh~ StuhI and Wand an. Leiehte gyphose 
tier Brustwirbelsiiule. Links Konvexskoliose in nnteren Brust-und oberon 
Lendenwirbelsiiule. tlomborg: wegen Unf/i.higkGit~ allein frei zu stehen, nieht 
zu prfifen. 

22. 1. Sehsch~irfe: Reehts Emmetropie S = S/6 fast, links Emmetropie 
S ~ S/10. Tempora l e  A b b l a s s u n g  der Pap i l l e  b e i d e r s e i t s  
(Dr. Pla tau) .  Links markhaltige Nervenfasern. GesiehtsfeId: Ohne Besonder- 
heiten ffir Weiss, fiir Farben night aufzunehmen. Auf Befragen: Es gehe ihm 
gut, nur das Gehen wolle noch nioht. Die Fiirstin wohnG noeh hier oben, 
einen Stock fiber ihm. Gesehen habe er sie lange nicht mehr. ~Sie ist aber 
oben. Das kann man immer hSren~. 

(Ibre Stimme?) ~Ja". 
(Was sagt sic denn?) ~Es ist leicht zu hSren". 
(Jetzt aueh?) ,Nein". 
(Sprieht mit Ihnen?) ,,Nein r 
Sic wolle ihn heiraten; wann~ wisse er nicht. Darfiber habe er nicht mit 

ihr gesproehen. ,Sie will mir eher haben". 
(Woher wissen Sic das?) :~Das ist leicht zu hSren". 
Sie erz~ihlte es oben. Andere erz~ihlten es. Sic habe so sehr viel Gold. 

,Cotiliarden Mark". Das sei mehr als Milliarden. 
(Warum wohnt sic bier oben?) ~Ihr Mann ist hier oben gestorben". 
(Wie Mess der?) ,CSster, glaube ieh, ein Fiirst zu Hohenlohe ~. 
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(Wio sieht sic aus?) ,,Dunkle Ilaare, mittelmgssig gross ~. 
(Kleider?) ,,Das ist verschieden. Braun so ghnlich". 
(Sie wollen nichts yon ihr wissen?) ,,0 ja, wenn ieh gesund bin". 
(Wohin Hoehzeitsreise?) sDas weiss ich noeh nieht ~ (laeht). 
Heute ziemlieh still~ antwortet nur auf direktes Befragen. Erschoint mfide. 

Lgehelt abet zufriedcn. 
31. 1. Seine Braut sei in der ](fiche. 
(Name?) Martha Frieda Kiwitt, wie ein Pat. auf der Villa heisst, ist 

Sehwester yon ihm. 
,Ilfibsehe Statur. Rote Backen. Liebenswfirdig, hat grosse Liebe za mir. 

Sonntags w~hrend der Xirche war icll das letzte Mal in der Iffiehe". (Pat. ver- 
]~sst nie die Abteilung[) 

(oh habe viel Gold bis 350000 M. Meine Eltern haben viel GeId. 
(Was ist der Vater?) 7~Arbeiter '~. 
(Wann Hochzeit?) ,ZwischenWeihnachten und Neujahr". 
Feiere im englisehen Garten in ](iel. Geheimrat und Aerzte werden ein- 

geladen. 
Man soil mit 20 Jahren sigh paaren, d. h. sich kennen lernen und mit 

80 Jahren heiraten. 
31. 3. An( Befragen. Braut kenne er nioht. Wohne oben. Abweisend. 
10. 4. In den letzten Tagen wieder freundlicher~ zngiingliohcr. Nennt 

den Oberarzt stets Dr. KSster, Dr. Wassermeyer nennt er Ehrhorn. 
,,Die Villa ist ein Schiff. Photographie habe %h zu Hause. ~ein rechtes 

Bein zittert wie ein Schiff% 
A. B. Oben wohne die Grgfin Hohenlohe, besitze 100000M. ~10mal 

mehr muss sie haben, wenn sic reich haben will. ~* Habe sic draussen gesehen. 
Dureh seinen KSrper gehe durch und dutch positive und negative Elektrizitgt. 

~Ieh habe bei 880 gebadet negativ und positiv e Celsius, I~eaumur". 
14. 4. Versucht mit Skat zu spielen. Spricht wieder mehr yon seiner 

Braut. Will sich nun endlich verloben. 
23. 4. Bcwaeht dasBadozimmer. Sobald es unverschlossen ist, geht Pat. 

hinein, liisst Wasser ein und legt sich ins Bad. Ist nachher sehr erregt, well 
das Badezimmer abgeschlossen ist. 

24. 4. Droht bei der Visite dem Arzt~ will ihm cinch Stuhl an den Kopf 
werfen, ihn zum D'enster hinaussehmeissen und nach dem Isolierhaus brin- 
gen. Am Naehmittag ruhiger~ dreht dem Arzt den Rfieken zu, sobald er sieh 
ihm ng, hert. 

-10. 5. Benntzt den Gehapparat. Geht darin mit auffallend grossen 
Schritten. 

18. 5. Hcute Naeht Stuhlgang insBett, beschmiert damitBett undW~nde. 
(Was maeht die Ftirstin ttohenlohe?) ,Das Saustiiek a. Seine Braut habe er in 
Berlin l~ennen gelernt, 1897. Er spreche sic hier hgufig. Sic gehe hier spa- 
zieren, habe ihn neulieh gekfisst. 

21. 5. Seine Braut seit tot. Liege unter der Erde. Der Arzt habe sic 
dahin gebracht. 



4,94 E. Siemerling and J. Raeck% 

1. 9. N~chste Woehe wollo er sich mit Marta yon Endemann verloben~ 
sic wohne bier oben in der Villa, er babe sic gesehen. Die Namen der Aerzte 
nennt er teilweise richtig, teflwoiso gibt er ihnen vSllig falsche Namen~ bo- 
hauptet, sic fr/ihor schon irgendwo gesehon zu haben. 

9. 1. 1906. ScMidel auf Druok und Beklopfen nicht empfindlich. Pu- 
pillen mittelweit, nicht ganz rund~ links etwas weiter wie reehts. R.L. vor- 
handen, tr~ige. R.C. vorhanden,konvergiert schleeht. Deutlicher N y s t a g m u s  
bei allen Augenbewegungen, Fazialis r. < 1., was besondors beim Spreshen 
und Lachen hervortritt. Zunge gerade, zittert nicht~ etwas belegt. ~aumen- 
b5gen gleichmg.ssig gehoben. Z~ipfehen etwas hash rechts. Rachenreflex vor- 
handen. S p r a c h e  v e r w a s e h e n ,  undeutlich~ 5fteranstossend~ nasal. Ge- 
ringer Tremor manuum. Motilitgt der oberen Extremifiiten nicht gestSrt. Keine 
Spasmen. Dynamometer rechts 75, links 85. BeimPingernasenversueh bei  der-  
s e i t i g e s  A u s f a h r e n ,  ebenso bei anderen intendierten Bewegungen. i~eflexe 
tier oberen Extremit~ten 1 eb h aft.  Leiehtes vasomotorisehos NaehrSten. Mecha- 
nische Muskelorregbarkeit nicht orhSht. A b d o m i n a l r  e f lex nicht vorhanden. 
K r e m a s t e r r e f l e x  nichtvorhanden. Kn iephgmomen  beiderseits g e s t e i -  
ger t .  Patellarklonus angedeutet. Achilles iebhaff, l(oin Fussklonus. L i n k s  
B a b i n s k i ,  rechts nicht deutlieh. Beide Beine aktiv nicht ganz bis zur Sonk- 
rochtenvon der Untorlago abgehoben. Starke S p a s m e n  in den un~eren  
E x t r e m i t ~ i t e n .  Bei K n i e h a c k e n v e r s u e h  b o i d e r s e i t s  s t a r k e s  Aus -  
f a h r e n .  BeiFassaugensehluss h e f t i g e s  S c h w a n k e m  Pat. drohtnmzu- 
fallen. G a n g  b r e i t b e i n i g ,  uns icher~  s p a s t i s e h - p a r e t i s e h .  Gehtim 
allgemeinen an den Wgmden nnd den Tischen und Stfihlen sieh stiitzond. 
Pinselberiihrungen fiberall gut empfunden und lokalisiert. Spitze und gnopf 
ab und zu verweehselt. Warm und kalt gut unterschieden. Sehmerzempfindung 
normal. Urin: nichst Besonderes. E u p h o r i s e h .  Oortlieh und zeitlich orien- 
tiert. Erz~ihI~ Ges~hichten yon seiner Braut, die in der Villa fiber ihm wohne, 
sonst in der giiehe sei, 30 Jahre alt nnd sehr hfibseh sei. 

19. 1. Er babe keine Braut. Es halte heutzutago schwcr, eine zu suchen. 
Er babe in Hamburg~ St. Pauli 18~ gewohnt. Ueberall, we or hinkam, waren 
die Damen moistens lest, meistens unterwegs. ,Die oine spielto 61eige and 
gl/ite and all' son Kram". ,Unten war 'ne Wirtschaft und ieh hab' dritte 
Etage 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 .  Hior im Hause sei eine Frau, hier 
oben. Sie soi gegen 36, 37 Jahre. Habe sie veto Garten aus gesehe n. Sic 
wohne soit langer Zeit da. Er halte sic ffir eine Zigeunorin. Er habe ihren 
Namen schon geh5rt~ wisse ihn aber nicht mehr. Sic sei nicht krank, sei aus 
Luderei eben da~ zum Zoitvertreib. Macho mit den M~nnern oben Sehweinerei. 
Er babe es yon seinen Mitpatienten gehSrt. 

P2. 2. Erz~hlt, er wolle mit seiner Braut auf den Maskenball gehen, sic 
ktinne abet nieht. Sie habe einen dieken Bauch. Laeht. Er sei nieht derVater 
des Kindes. Die Goburt sei am 21. Pebraar. Seine Braut wohne oben. 
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19. 10. Sonsibilit~it nicht einwandsfrei zu prtifen. Gibt eine Zeit lang 
Spitzo und Knopf als richtig an, bezeichnet dann l~ngcre Zeit entweder alles 
als Spitz odor als Knopf. Bezeichnot dann auoh Nadelstiche, bei denon er 
zurfickzuckt~ als Knopf. 

6. 11. Erz~hlt auf Bofragen dieselbe 6eschichto yon seiner Braut, wio 
fr/iher. Er konno sio aus Mittweida, sio sei ein hfibsches M~dchen~ habo 
schwarzo Haaro: sol 20Jahre alt~ wohne oben. Wie Iange er sic nicht goschon, 
wisso er nicht. 

]2. 9. 1907. S tumpfos  Wesen.  Stoht leicht vorniibcrgobougt, moist 
an einer Wand odor auf einen Stuhl gest[itzt. Bei Antworten auf Fragen 
Zwangslachen. 

10. 10. Halt sich dauernd sauber; Schlaf und Appetit gut. Gang mit 
ganz kloinen Schritton, spastisch-paretisoh; Pat. muss sich dabei an Stiihlen 
oder Tischen fosthalten odor an der Wand ontlang stfitzen. 

9. 11. Pat. spricht sohr wonig, antwortet auf Fragen ganz kurz~ mit 
loisor Stimme. 

Im Jahro 1908 keino Ver i indorung .  
25. 4. 1909. Liegt j o t z t  d a u e r n d  zuBot t~  da dot Gang sehr un- 

beholfon und unsichor goworden isL 
1. 5. Fahrt sich im Selbstfahrer horum. Stumpf. Aoussert nichts. 
23. 7. H~lt noch immer an soinen GrSssonidoen fost. Sol im Besitz yon 

mohreren ,,Cotillarden r (Milliarden?)~ wolle ein G oschiift anfangen: das bringo 
ihm jaitrlich 2--300000M. Verdionst. Die Grafin Gertrude yon ttohonloho wollo 
ihn heiraton; or habe sic zuletzt vor 6 Wochen geschcn, sio spreche aber 
immer zu ihm: sei in dot Villa~ er hSro sio immcr. 

11. 10. Spricht in dot lotz~on Zeit gar nicht. Lacht anf Befragen nur 
zwangsartig. Stoht und sitzt herum. 

24. 1. 1910. Schfittelt sich gestorn Abond bei der Visito vor Lachon. 
Bat dann um ein eloktrisches Bad. 

21.2. Geht fast gar nicht mohr, moist nut mit Unterstfitzung andorer 
Patienten; ziomlich intercsselos: liest nicht: untcrhiilt sich nicht, lacht viol 
ohne Grund. 

9. 3. Sitzt still ffir sich. Sprache leise 7 Worto werden ruckwoise horvor- 
gebracht. 

23. 3. Steht auf, liicholt freundlich, geht stoif, vornfiborgoneigt, breit- 
beinig, mit ganz kleinen Schritten, am Boden klobendon Fiissen umhor. 

25. 4. In letzter Zeit wieder zuwoilen eingon~isst. 
2. 5. Goht~ auf einen Stock gestfitzt, stark vorniiborgeneigt: breitboinig: 

stoifbeinig; bringt die Ffisso kaum vom Boden ab. 
29. 6. G a n g :  s p a s t i s c h - p a r e t i s c h :  breitbeinig, stoifboinig, Fiisso 

kaum yore Boden abgehoben. Kann nur mit Untorstfitzung gohen. Knieph~i- 
nomen: gesteigort. Deutlicher P a t e l l a l ' k l o n u s  links > rechts. Achilles- 
ph~nomon gosteigert; Klonus bei einfachem Beklopfen. Oppenheim: nicht 
auszulSsen. Fussklonus: l i nks>rech t s .  B a b i n s k i :  v o r h a n d e n ,  nicht 
rogelm~ssig. Doutlicho Spasmon der untol'on Extromit~ton..Grobe Kraft boi 
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Widerstandsbewegangen herabgesetzt. Beine werden bis 750 erhoben, Be- 
wegungen ausfahrend. Kniehackenversueh: unsicher. P i n s e l b e r f i h r u n g e n  
empfunden ,  ab.er u n g e n a u  loka l i s i e r t .  Spitz und stumpf nicht sicher zu 
unterscheiden. Besonders am Abdomen oft spitz als stumpf bezeiehnet. 
Sehmerzempfindung: etwas herabgesetzt. Puls 76~ mittelkrgftig. Arterieweich. 
Herz and Lungen: ohne Befund. 

16. 10. Verhglt sieh ~iusserlich ordentlieh und ruhig~ ist sebr stumpf, 
dement, beantwortet die moisten Fragen nur mit einem breiten Liioheln; niisst 
bier and da ein~ obwohl er sehr h~iufig urinieren geht. Gang stark spastisoh- 
paretisch~ breitbeinig, mit naeh vorn geneigtem Oberkbrper. Muss sich auf 
den Stock stfitzen. Fusssohlen kleben am Boden. Aeussert spontan fast nichts. 
Aueh auf Befragen keine (]rbssenideen mehr. 

18. 10. Heu tep lb t l i ch  ganz lebhaft~ begrfisst dieAerztemitlautem~ 
fr5hlichem 7~Guten Morgen". 

((]rosses Yermbgen?) ,,Ja". 
(Wieviel2) ,,60000 M. ~ 
(Gr~ifin Gertrud2) ,,Weiss ich nioht" (lacht). 
(Sehreibon Sic Briofe mit ihr2) ,,Ja, Briefe yon ihr". 
(Heiraten?) ,,Ja~ noch vor Weihnachten". 
(Was dann2) ,,Dann maehen wir eine grosse Hochzeitsreise". 
(Wohin2) ~Nach Berlin". 
(Was machen Sic mit dem Rest des (]eldes?) ,,Zinsen". 
(Wieviel bekommen Sic Zinsen 2) . . . .  (]acht). 
(2) . . . . . . . .  ~20 M. ~: 
21. 10. Wieder  s tumpf ,  antwortet auf Pragen nur mit Lachen. Keine 

Klagen. 
17. 12. Fgllt in den letzten Tagen auf durch zunehmend sch ie fes  (]e- 

sieht.  Kr~iftiger Knochenbau, sehr gute Ern~hrung. Sch~idel auf Druck und 
Beklopfen nicht empfindlioh. Sehr ausdrueksloses Gesicht. Pupillen gleicb, 
weit~ rund. Reaktion aufLicht undKonvergenz vorhanden, prompt. Beim Seit- 
wiirtsblicken langsamer deutlieher Nys t agmus .  Beim Blick nach oben nur 
angedeutet. ,Augenbewegungen sonst frei. Gesicht nach links verzogen. 
l~echter Mundwinkel  hg, ng t  etwas,  Stirnrunzeln frei. Lidschluss vor- 
handen~ aber rechts weniger krS~ftig als links. Bei Lachen~ s usw. reehts 
erheblich geringere Innervation. Nasolabialfalte rechts verstrichen. Pinsel- 
beriihrungen im Gesicht empfunden. Zunge gerade, heohte Lidspalte welter 
als linke. G e s c h m a c k s p r i i f u n g :  Bi t t e r :  rechts sauer, links bitter. 
Saner :  rechts siiss. Salzig: links stiss. Macht daaernd falsche Angaben. 

Ge ruchsp r f i f ung :  Pat. macht iiberhaupt keine Angaben. Gaumen- 
bbgen gleichmiissig gehoben. Tonsillen hypertrophisch. Wiirgreflex vorhanden. 
Processus mastoideus nicht druckempfindlieh. Beide Arme bis zur Senkrechten 
erhoben. Dynamometer reehts 82, links 85. (]robe Kraft bei Widerstand rechts 
= links. KeinTremor man. L e i e h t e r  I n t e n t i o n s t r e m o r  be iderse i t s .  
I~eflexe der oberon Extremitgten sehr  lebhaf t ,  r > l .  A b d o m i n a l -  
und K r e m a s t e r r e f l e x e  n i ch t  vo rhanden .  BeideBeine his ca. 75 ~ 
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hoben. Bet Widerstandsbewegungen grebe Kraft miissig im Ileopsoas, beim 
Beugen und Streoken im Knie gut. Beugen und Strecken des Fusses schlecht. 
K n i e p h ~i n o m e n e 1 e b h aft  gesteigert. Patellarklonus nur reohts auszulSsen, 
spanntlinks. Fussklonus beiderseits. Bab insk i  be ide r se i t s  angedeutet, 
rechtsmehr. Spasmen  be ide r se i t s  stark, r >1 .  HerztSnedumpf. P inse l -  
b e r i i h r u n g e n  an der Aussenseite des rechten Oberschenkels und an der 
rechten Bauchseite s c h l e c h t  angegeben .  Spitzeund Knopfunterschieden. 
Schmerzempfindung gering. Kann allein stehen. Gang s tark  s p a s t i s c h -  
par  etis oh. Geht dabei stark vorn~ber gebeugt. 

19. 12. F a z i a l i s l ~ h m u n g  der beiden unteren Aeste reohts eher nook 
st~irker geworden. E l e k t r i s c h e  U n t e r s u c h u n g  ergibt  vSll ig normale  
u e r h ~il tn i s s e. Auch quantitativ yon ~erv und Muskel aus keine Unterschiede 
gegenfiber der gesunden Seite. 

29. 12. Fazialisliihmung reehts seheint sieh Spur zuriickzubilden. Oberer 
Ast fl'ei. Im fibrigen Befinden unver~ndert. 

6. 1. 1911. Fazialisl~hmung der reehten Seite hat sick kaum zurfick- 
gebildet (Nasen-Mnndast). Neuo L~hmungserscheinungen sind nicht hinzu- 
getreten, hTfisst wieder mehr ein. Elektrisch beiderseits gleiche Erregbarkeit, 
faradisch und galvaniseh. 

27. 1. Die L5hmung des Fazialis hat sich bis auf geringe Reste zuriiok- 
gebildet. Neue Lghmnngen sind nicht aufgetreten. Stnmpf, dement~ heiter. 
Psychisch sehr wenig regsam, beseh~ftigt sioh anscheinend manchmal noct~ 
mit Heiratsvorstellungen. :Ngsst 5fters ein. VerblSdung schreitet langsam fort. 

17. 1. 1912. Seh~idel angeblich klopfempfindlich. Pupillen nieht 
ganz rund~ gleich, mittelweit. Zwangsartiges Laehen bet der Untersuchnng. 
Liohtreaktion beiderseits vorhanden, nicht sehr ausgiebig. Konvergenzreaktion 
besser vorhanden. Ophthalmoskopisch keine Aendernng. Augenbewegungen. 
Beim Blick naeh der Seite ~ y s t a g m u s  h o r i z o n t a l i s ,  zuweilen beimBlick 
nach oben Nystagmus vertikal. Fazialis links :> rechts. Zunge etwas nach 
rechts, zitiert stark, t~achenreflex schwach. GaumenbSgen gleichm~issig ge- 
hoben. S p r a c h e  v e r w a s c h e n ,  nasalerBeiklang. Bringt die einzelnenWorto 
stossweise nnd stotternd hervor. Fingernasenversuch leidlich~ links ~ rechts. 
Dynamometer reehts 76~ links 90; rechts 95, links 90. Grebe Kraft bet Wider- 
standsbewegungen an oberon Extremitaten leidlish erhalten. Reflexe der oberen 
Extremit~iten gesteigei-t. Mechanische Muskelerregbarkeit schwaeh. Vasomoto- 
risohes NaehrSten lebhaft. Bauohdecken l ' e f l exe  fehlen.  Kremas te r -  
re f lexe  fehlen.  Kn ieph~nomen  gesteigert. Bet einfachem Beklopfen 
mehrfaehe Zuekungen. Kein deutlicher Patellarklonus (spann~!). Achilles- 
sehnenreflexe gesteigert. F u s s k l o n u s  be iderse i t s .  Beinebis ca. 60 ogo- 
gehoben, links etwas mehr. Grebe Kraft der unteren Extremit~ten gering~ 
links etwas besser. K n i e h a c k e n v e r s u e h :  le iohtes  Ausfahren .  Starke 
Spasmen in beiden Beinen, Arme fret. Babinsk i  r ech t s  deu t l i ch ,  l inks  
n i eh t  a u s g e s p r o c h e n .  Pinselberfihrung empfunden. Spitz nnd stumpf 
unterschieden. Schmerzempfindung ohne Besonderheit. Kann sich nur mit 
Zuhilfenahme der H~.nde mfihsam aufrichten. Kennt den Arzt mit Namen. Sei 

Archly f. :Psychiatrie. Bd. 53. Heft  2. 32 
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immer so vergnfigt gewesen, huf Befragen : Habe nooh eine Braut in Villa oben. 
Fraulein Gertrud sei nieht Prinzessin: sei eine Dame. Er sei verlobt mit ihr. 
Habe sie zuletzt vor ein pear Wochen in der Villa gesehen. Sie tanze gern: er 
kSnne auoh gut tanzen. L~iehelt zwischondureh wie verlegen. Stumpf, ist 
schwer zum Spreehen zu bowegen. Auf Befragen~ sei nioht schwach im Kopf. 

20. 2. Ns daue rnd  ein. Dauerbad. Beginnender Dekubitus in 
der Olut~ialgegend. 

1. 3. Z u n e h m e n d e r  Dekubi tus .  I-Iarntr~.ufeln. Verfal[ der Kr~ifte. 
Euphorisoh. 

14. 3. Vorgestern Temperatur bis 39 ~ Heute wieder zurfiekgegangon. 
22. 3. Produziert seine GrSssen ideen :  babe einen grossen Laden zu 

5000 M. zu verkaufen. Sehr unsauber. Fast ts M~ssige abend- 
liehe Temperaturanstiege stationer. 

27. 3. KSrperw~rme dauernd gesteigert. Kann schlecht schlueken. 
Spraehe fast vSiiig unverst~ndlieh. Dekubitus geht in die Tiefe welter fort. 

2. 4. Aeussert seit oinigen Tagen durch S t5hnen  Schmerzen .  
P~ 5 oh eit  zeitweise sehwer, Expektoration sehr ersehwert. 

5.4. 1912. Abends um 7 Uhr erfolgt der Ted ,  die Agone bestand sohon 
seit gestern Vormittag. Des Gewieht ,  welches bei der Aufnahme 72,5kg 
betrug~ stieg auf 80 kg (Anfang 1911), sank in der letzten Zei~ bis auf 68 kg. 

Die eine Stunde naeh dem Tode vorgenommene Sekt ion  des Geh i rns  
ergab folgendes: Sehg.deldaeh bis auf die Gegend der grossenFontanelle verdiekt. 
Sohon in situVorderhirn atrophiseh erseheinend, sehr feucht. Leptomeninx sehr 
blutreieh. Gewieht  845g. Das Gehirn ist stark atrophisch, am stgzksten Stirn- 
hirn und Zentralwindungen, letztere kammartig. Die Pin mater fiber denFurehen 
etwasgetriibt. Das Kleinhirn beiderseits nur wenig atrophiseh. Irgend welohe Horde 
sind makroskopiseh niche erkennbar. Die Substanz des Hirns fiihlt sieh derb.an. 

KSrpe r sek t ion  am 6. 4. 121/2 Uhr. Starkes Fettpolster. Lungen 
etwas naeh oben gedr~ingt. LeiehtesHydroperikard. In beidenVorhSfen Kruor- 
masson. Herz nieht grSsser als Leichenfaust. Muskulatur des Herzens frisehrot. 
Aorta glatt, gliinzend. Klapponapparat froi. Ansatzstel[e tier Tasohenk[appen 
etwas verdiekt, ebenso die Ansatzstelle tier Sehnenfgden der I~Iitralig, keino 
Dilatation, Verfettung: Schwielen. Beide Lungen sinken naeh der ErSffnung 
des Thorax zuriick. Linke  Lunge  iiberall lufthaltig, Oberlappen 5dematSs 
und emphysematSs. Unterlappen: Hypostase. Aus den Bronehien entleert sich 
Eitor. Bronohion injiziert, mit sehaumigerPlfissigkeit gefiillt, g eeh t e  L u n g e  
voluminSser als linke. Keine Vereiterungen und Auflagerungen. Unterlappen 
derb~ hyperiimiseh, nioht lufthaltig, auf Druck triiber, sehaumiger Salt. An 
den Bronehien eitrige Fliissigkeit. Naeh Abstreiehen der Sehnittfliiehe etwas 
kSrnig und steilenweise leberar~ig. Oberlappen etwas emphysematSs. Milz 
nicht vergrSssert, weieh, Pulpa quillt horror, in die Substanz einzelne 
Blutungen. Linke  Niere o. B,  etwas ehronisch induriert, g e e h t e  
Niere o. B. Blase erweitert, Balkenblase. L e b e r  o. B. 

Diagnose :  A t r o p h i a  c e r e b r i t o t a l i s .  Oe demapu lm.  B r o n c h i t i s  
p u r u l e n t a .  B r o n e h o p n e u m o n i a  pulm. dextr.  
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u m i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g .  

Rf i ckenmark  (Figg. 100--109, Taf. X). Im Ganzen ist dio obere 
tIalfte des Rfickenmarks you der Halsanschwellung his zum unteren 
Dorsalteil stfirker yon sklerotisehen lqerden heimgesucht, a]s der untere 
Absehnitt. Der Quersehnitt des Rfiekenmarks ist kleiner als gewShnlich~ 
das ganze Mark erscheint geschrumpft. Die Schrumpflmg tritt gleichfalls 
starker in den oberea Abschnitten, besonders der Halsanschwellung zu 
Tage. Ia der Halsanschwellung (Fig. I00, Taft X) sind beide Seiten- 
strange yon grSsseren sklerotischen Herden eingenommen 7 kleinere finden 
sich in den Hinterstriingen. Die Gila in den Vorderstrangen ist stark 
vermehrt (Fig. 110, Tar. XIX). Bei der Farbung nach Ranke  treten die 
Gliabalken ausserordentlieh stark hervor. Zah]reich sind gross% weit 
sich verzweigende Gliazellen, oft in unmittelbarer Nahe eines Gefasses 
(Fig. 111: Taf. XIX). Das eine Vorderhorn ist fast vSllig sklerosiert. 

In tier u n t e r e n  H a l s a n s c h w e ] l u n g  (Fig. lO1, Tar. X) sind die 
Herde nicht mehr so ausgedehnt. Sehr deutlieh ist hier noch die Ver- 
mehrung des Glianetzes. Die Seitenstr~nge werden durchzogen yon 
starken Gliabalken, ebenso die Goll'sehen Strange. Im ganzen Dorsalteil 
(Figg. 102--106, Tar. X) sind die Hinter- und Seitenstrange in wechseln- 
der St~rke ergriffen. 1)as gliSse Gewebe ist stark vermehrt, wie an 
Praparaten mit Weige r t sehe r  Gliafarbung deutlieh hervortritt. Zah]- 
reiehe Corpora amylacea finden sieh (Fig. 112, Taft XIX). Die Gliasepten 
sind stark verbreitert in den Seitenstrangen, (siehe Fig. 113, Taf. XIX). 
Die noch erhaltenen Nervenquersehnitte sind vergrSssert und weisen 
gequollene Axenzylinder auf (Fig. 114, Taft XIX). 

Auch im beginnenden Lendenteil sind besonders die Hinter- and 
Seitenstrange sklerosiert. Am besten erhalten ist ein Saum im ganzen 
Gebiet der Hinterstrange (Fig. 107, Taf. X). Im oberen Lendenteil sind 
besonders die Hinterstr'~nge ergriffen (Fig. 108, Taf. X). Diese sind in 
tier Lendenanschwellung besser erhalten. Hier treten sch~irfer abgegrenzte 
Herde in den Seitenstrangen und einem Vorderhorn (Fig. 109, Taf. X) 
hervor. 

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

Die vorderen und hinteren Wurzeln lassen keine sklerotisehen Herde 
erkennen. In manehen Qaersehnitten finden sieh frisehe Blutuugen. 
Blutungen sind verstreut in der weissen und grauen Substanz. Es handelt 
sich um frisehe Blutaustritte in unmittelbarer Nahe eines Geffisses. 

32* 
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Die weichen Hitute sind durchweg etwas verdickt. 
Die Vo r d e r h o r n z e 11 e n lassen verschiedene Veranderungen erkennel~ 

(siehe Figg. 115--118, Tar. XX). Aehnlich sind die Zel len  in den 
Clarke'schen Sfmlen affiziert. 

Die S p i nal ga n gl i en aus verschiedenen HShen (Halsanschwellung, 
oberer Dorsa]-Lendenteil) auf Quer- und L~ngsschnitten weisen weit- 
gehenden Zerfall auf. 

Der p lexus  b r ach i a l i s  rechts auf Querschnitten untersucht weist 
an einigen Stellen Ausfall yon Fasern auf (Fig. 1197 Tar. XI). Die 
Bilder gleichen durchaus denen, wie man sie bei neuritischen Verande- 
rungen zu sehen bekommt. Sklerotische tlerde sind nicht nachweisbar. 
ischiadikus und Peroneus lassen keine u erkennen. 

Hirnr inde .  Massenhafte Herde. Mit Seharlaeh-Hi~matoxy]inf~trbung 
finden sich in der Adventitia der Gef~tsswande an vereinzelten Ste]len grosse 
FettkSrnchenzellen mit dunkel gef~rbtem rundem Kern und zahlreichen 
orange gefarbten K0rnchen. Die Zahl der Fettk0rnchenzellen ist nieht erheb- 
lich. Ausserha[b der Gef~issw~inde sind vereinzelte Zellen~ anseheinen4 
Gliazellen, nachzuweisen~ die im Protoplasma orange gefarbte K0rnchen 
haben (Fig. 123~ Tar. XXI). Einzelne Ganglienzellen weisen bri~unliches. 
Pigment auf. An manehen Stellen im Mark und in der Rinde sieht 
man ganz frische G]iawueherung in unmitteJbarer N~he von Gef~tssen: 
(Fig. 120~ Tar. XX[). Bei st~rkerer VergrSsserung erkennt man die ver- 
mehrten Gliafasern und zahlreiche Zellen (Fig. 1217 Taf. XX D. Fig. 1227 
Taf. XXI zeigt ein thrombosiertes Gefi~ss aus soleher Ste]le. An 
verschiedenen Stellen der Hirnrinde finden sich Herde mit frisehen 
Blutungen~ so im oberen Scheitellappen und in der unteren Stirnwindung. 

(Fig. 126--128, Taf. XXII). Ueberatl sind ein oder mehrere Ge- 
f~sse in dem Herd sichtbar. Bei Marchifi~rbung sind massenhafte KSrn- 
chenzellen in der Gefi~sswand und in der Umgebung naehzuweisen. Der 
Herd ist gegen die Umgebung ziemlich scharf abgegrenzt. Beachtenswert 
ist das inselfSrmige Erhaltenbleiben yon Hirnsubstanz mitten im Herd 
(Fig. 1277 Taf. XXII). 

Die Pin ist an manchen Stellen verdickt, weist deutliche Infiltra- 
tion auf (Fig. 125~ Tar. XXII). 

Ueber die Verteilung der Het'de geben die Fig. 129--1417 Tar. XXII[ 
bis XXV Aufschluss. Vielfaeh sind Markschattenbiider vorhanden. A u s s e r- 
o rden t l i ch  z a h l r e i c h  sind kle ine  m i k r o s k o i ) i s c h e H e r d e  i n d e r  

Rinde. 
Der l inke  Op t ikus  zeigt im Querschnitt (Fig. 142, Taf.XX[) einen 

ausgedehnten sklerotischen Herd~ nut wenige ~Nervenbiindel sind erhalten 
Auf L~ngsschnitten durch den Eintritt in den Bulbus (Fig. 143, Taf. XXI) 
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sind nut noch geringe Reste yon Nervenfasern unmittelbar am Eintritt 
ztt erkennen. 

Epikrisen. 
Alle 8 mitgeteilten Krankengeschichten betreffen Falle typischer 

chroniseher multipler Sklerose. Wir kSnnen uns daher mit wenigen 
epikritischen Bemerkungen begnfigen: 

In Fall I hatte die Kranke eine syphilitisehe ]nfektion durchgemacht, 
doch fanden sich spD.ter am Zentralnervensystem keinerlei spezifische 
Veranderungen. Als Ursache des Nervenleidens wurde yon den Ange- 
hSrigen eine Durchn~ssung angesehen. Die Affektion begann mit 
Sehmerzen im Kreuz und Mattigkeit, so dass die Patientin abnorm 
schnell bei der Arbeit ermtidete. Es folgten Parese der Beile and 
BlasenstSrungen. Auch jetzt spielten wieder Schmerzen, und zwar in 
beiden Ffissen eine Rolle. 8 Jahre nach dem Auftreten der ersten 
Symptome erfoIgte die Aufnahme in die Klinik. Die Patientin gab hier 
wieder Schmerzen im unteren Abschnitte der Lendenwirbels~.ule an. 
Sie zeigte eine spastische Paraparese der Beine, Unf'~higkeit, sich ohne 
Hilfe der Arme aufzurichten, Schwanken des Rumpfes, Intentionszittern 
und Abblassung der Papillen. An tier Beinmuskulatur schien eine 
gesteigerte elektrische Erregbarkeit vorhanden zu sein. Wegen der 
iiberstandenen Lues wurden Quecksilber und Jodkali gegeben. 

Die Anfangs gut erhaltene Sensibilit~tt an den unteren Extremit~ten 
ging spgter verloren ffir Temperatur-, Tast- und Schmerzgeffihl. An 
den oberen Extremit~iten~ deren Kraft herabgesetzt erschien~ traten nur 
Par~tsthesien auf. Der To8 erfolgte an ~epsis nach Dekubitus. Der 
makroskopische Befund liess wie der klinische Yerlauf zun'~ehst noch 
an eine luetische Quersehnittsmyelitis denken. 

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

Auch der Fa l l  lI begann mit Par~sthesien und Mfidigkeit in den 
Beinen. Diese Erscheinungen verschlimmerten sich im Anschluss an eine 
Entbindung. Dann stellte sich Verschlechterang des SehvermSgens ein, 
besonders links, und Neigung zu Schwindelanf~.llen, Kopfweh und Er- 
brechen. Beachtenswert war, dass in diesem Falle eine erbliche Belastung 
zu bestehen schien. 

Bei der Aufnahme in die Klinik~ welche 2 dahre nach deutliehem 
Einsetzen der Erkrankung erfolgte, fehlten die Bauchdeckenreflexe, 
bestand Schw~che und Ataxie der Beine~ Unsicherheit der Hande~ war 
links temporale Abblassung za konstatieren. Wiederholt traten Schwindel- 
anfitlle mit Erbreehen auf. Sehliesslich war schon im Liegen Sehwindel 



502 E. Siemorling und J. gaecke, 

und Kopfschmerz vorhanden. Nach dem Tode land sieh eine ausgedehnte 
Blutung an der Basis in und auf den weichen Hirnhiiuten, ferner B]ut- 
gerinnsel auf der Dura des Rfiekenmarks. Auch hier waren Gerueh 
und Gesehmaek dauernd ungestSrt geblieben. 

Im IIL F a l l e  hatte das Leiden bereits 3 Jahre manifest bestanden, 
ehe die Aufnahme in die Klinik erfolgte. Zun~chst hatten sieh vor 
allem Kopfsehmerzen geltend gemacht und Steifigkeit in den Beinen. 
Die Bewegungen aller Extremit~iten wurden unsicher~ die Spraehe 
sehwerf~llig. Ge]egentliehe Yerwirrheitszust~.nde fielen auf. Bei der 
Aufnahme wurden notiert Nystagmus~ Skandieren, Intentionstremor, 
spastische Paraparese der Beine mit doppelseitigem Babinski. Der 
Patient klagte sehr fiber Stirnkopfsehmerzen. Der Tod erfolgte sehliess- 
lich an Pneumonie mit Pleuritis. 

W~ihrend in der Anamnese von Fall II[ nur fiber Kopfsehmerzen der 
Mutter hatte berichtet werden kSnnen~ biess es in Fa l l  IV, der Yater sei 
Potator gewesen, der "~ltesto Bruder geisteskrank und die eine Schwester 
[diotin. Also bier war jedenfalls die erbliehe Belastung ganz erheblich. 
Aueh ward bekundet, dass Pat. se]bst volt Hans aus etwas imbezill war. 

Die Erkrankung des Zentralnervensystems setzte mindestens fiber 
2 Jahre vor der Aufnahme in der Klinik ein, um dann noch 4 Jahre 
zu bestehen. Den Beginn scheint eins retrobulb~ire Neuritis gebildet zu 
haben nebst fibersehneller Ermfidbarkeit, Sehw~iche und Schmerzen in 
den Beinen. Dazu kam dann Ersehwerung des Wasserlassens. Der Auf- 
nahmebefund konstatierte welter Nystagmus, Intentionszittern~ spastische 
Paraparese der Beine, Fehten der Abdominalreflexe. Bemerkenswert 
waren auch hier wieder heftige Schwindelanfiille mit Umfallen. Ge- 
legentlich der 2. Aufnahme zeigten sieh Tast- und Schmerzgeffihl auf 
der linken Seite leicht herabgesetzt. Vorfibergehend trat starkes Reissen 
in den Beinen auf. Es entwickelte sieh eine demente Euphorie mit 
ethiseher Degeneration. Die Optiei wurden atrophiseh, die Liehtreaktion 
verschwand~ Anisokorie stellte sieh ein, der Geruch ging verloren. 
Nachdem das Leiden einige Zeit fast zum Stillstand gekommen w~r, 
trat plStzlieh apoplektiform eine starke Verschlimmerung der L~hmungen 
ein. Der Tod erfolgte an Embolie. 

Auch in Fa l l  V bildete die SehstSrung das Initialsymptom. 
Es sind das die praktiseh wiehtigen F~ill% auf die frfiher Bruns 

und StS]ting~ neuerdings S. A u e r b a e h  und L a n g e n b e e k  hingewiesen 
haben~ in denen Amblyopie zasammen mit Kopfsehmerz und Schwindel- 
erseheinungen die ersten Vorboten bilden. 

Die Pat. im Fall V wurde uns aus tier Augenklinik fiberwiesen. 
lnteressanter Weise machte abet" zur Zeit der ersten ophthalmoskopischel~ 
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Untersuchung die bereits vorhandene Optikusatrophie den Eindruck 
tabisehen Charakters. Auch war das Gesichtsfeld beiderseits stark ein- 
geengt, was nicht zu dem regelmiissigen Befunde bei multipler Sklerose 
gehSrt (vergl. S. 422: S. Auerbach) .  Nach der eigenen Angabe der 
Kranken hatte die SehstSrung damals schon 4--5  Jahre bestanden und 
sich verbunden mit unsicherem Gehen, tlerzklopfen und Schwinde]. 

Die Schwindelanfi~lle waren mitunter so stark, dass die Patientia 
zu Boden stiirzte. Sowohl in den Hiinden als aueh in den Beinen 
bestand Kribbeln. Ferner wurde geklagt fiber Schmerzen in den Augen, 
Giirte]geffihl um den Leib, 5fteres Erbrechen, aufsteigende ttitze. Die 
Pupi]len waren ungleich und reagierten tr~ige. Die allmahlich ent- 
standene spastisehe Paraparese hatte hauptsi~ehlich nach der letzten 
Geburt eine rapide Versehlechterung erfahren. Schmerzen in Riiekea 
und Beinen sowie Blasenbeschwerden machten sich geltend. 

Withrend des Klinikaufentha]tes wurde unter anderen Symptomen~ 
die besser in der KrankengescMchte nachgelesen werden~ auch eine 
tlerabsetzung des Tast- und Schmerzgefiihls an den unteren ExtremitateI~ 
beobacbtet. Die Bauchdeekenreflexe verschwanden. Die Optikusatrophie 
war ]inks total, w~hrend reehts noch die temporale Seite besonders 
betroffen erschien. Der Tod erfolgte durch Sepsis naeh Dekubitus. Von 
irgenweleher heredit~irer Belastung war nichts zu eruieren gewesen. 

Eigentfimlich rasch sol]en sich die motorischen StSrungen im 
F a l l e  VI entwickelt haben, wo sic dann dauernd im u des 
Krankheitsbildes blieben. Kaum 1 Jahr vor der Aufnahme in die Klinik 
traten angeblich im Ansch]uss an sehr angestrengten Dienst Unsieherheit 
des Gehens und Sprechens auf, al]gemeines Zittern und Waekeln des 
KSrpers bei Bewegungen. Der Beginn des Leidens ward ausserdem 
markiert durch Kopfschmerzen und SchlafstSrung. Dann mac]ate sich 
eine auffallende psyehisehe Veranderung bemerkbar. 

Bei der Aufnahme schfittelte Pat. lebhaft mit dem Kopfe, sobaht 
er sich aufriehtete. Dazu kamen ausserordentlich hef~iges Intentionszittern~ 
Sehfittela und Sehleudern bei Armbewegungen, ungewShnlich starkes 
Skandieren~ deutlieher Nystagmus, Abblassung der einen Papille, mS~ssige 
spastische Paraparese der Beine, doeh hier kein Ausfahreu. Fehlen der 
Abdominalrefiexe. 

]m weiteren Verlaufe klagte der Kranke wiederholt fiber Kopfsehmerz 
und Schwindel. Ohne naehweisliche Ursaehe traten mitunter hohe 
Fiebertemperaturen auf, um ebenso rasch zu verschwinden. Vorfiber- 
gehende Sehluckst6rung and Augenmuskelsehw~tehe werden bemerkt. 
Es bildete sieh reehts totale Optikusatrophie aus. Die Blasen-Mastdarm- 
StSrungen gaben infolge der fortsehreitenden psyehisehen StSrung des 
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Patienten Veranlassung zu hochgradiger Unreinlichkeit. Besonders 
erwfihnt seien die kolossale Euphorie und die GrSssenideen. 

Das Schfitteln des Kopfes wurde zuletzt so ausserordentlich heftig; 
(lass Pat. sich verletzte und sich bei seiner Unreinlichkeit eine Phlegmone 
zuzog. Der Tod wurde durch eine Drfisenvereiterung herbeigeffihrt. 

Hatten in Fall V| die psychischea StSrungen schon bald nach dem 
ersten Auftreten der somatischen eingesetzt, so gingen sie in F a l l  VII 
dem Manifestwerden des Nervenleidens sogar voraus. Der erblich nicht 
belastete 16 j/ihrige Bursche bot neben Kopfweh~ Sehwindel und anfalls- 
weisem Pelzigwerden der einen ganzen K6rperhNfte namentlich Abnahme 
des Ged~chtnisses, Erreguug mit weehselndem Affekt und l~ppischen 
Wahnideen. Dann traten krampfartige Zust~nde und n~chtliches Einn~ssen 
auf. Seine Sehrift ward auffallend zittrig. Rascher Stimmungsweehse]~ 
Klagen fiber Kopfweh~ Sinnest~uschungen, grosse motorische Unruhe~ 
Verfolgfingsideen; Bradylalie, epileptiformer Anfa]l mit Bewusstlosigkeit 
GehstSrung~ werden nach einander beobachtet. u klagt 
Pat. auch fiber sehleehtes Sehen. Eine genaue Prfifung der Ausf/~]le 
ist durch sein sonderbar lappisehes Verha]ten recht erschwert. Schlaf- 
anfNle stel]en sieh ein. Eine Nephritis parenehymatosa f~hrt zum Exitus. 

Am interessantesten ist aber die Krankengeschichte im F a l l e  VIII~ 
weft hier die fortgesetzte Beobaehtung in der Klinik sich fiber 10 Jahre 
hingezogen hat. Aussser einem gewissen Potus liess sieh anamnestisch 
nichts Wesentliches feststellen. Der Beginn im Jahre 1902 erfolgte mit 
reissenden Schmerzen und Schw~ehe in den Beinen~ Ver]angsamung der 
Sprache und Neigung zu Schwindelanf~llen mit Umfa]len, oder Ftimmern 
vor den Attgen. Der erste ophthalmoskopisehe Beftmd im Jahre 1902 
enth/ilt nut eine Notiz fiber geringe Hyper~mie der nasalen Seite der 
Papille. Erst-1905 l~isst sich beiderseits temporale Abblassung der 
Papillen konstatieren. Dagegen fehlt der Abdominah'eflex bereits 19027 
die Sehnenreflexe der unteren Extremit~ten sind gleichzeitig gesteigert. 
Es besteht starker Fuss- und Patellarklonus und auf der einen Seite 
Babinski. Wiederholt tritt Erbrechen auf. Der Urin geht unwillkfir]ieh 
ab. In apoplektiformer Weise setzen neue Schfibe ein, bringen vorfiber- 
gehend st~rkere Lahmungen yon Fazialis und Bein der gIeichen Seite. 
Neben spastischer Paraparese der Beine finder sich vorfibergehende 
StSrung der Sensibilitat. UngewShnlieh ist die starke Lymphozytose. 
Vor allem aber verdienen die eigenartigen psyehischen StSrungen unsere 
Aufmerksamkeit. Neben einer ungewShnlich frfih und stark ausgepr/igten 
euphorischen Verb]6dung sind es vor allem GrSssen- und Beeintr/ichtigungs- 
ideen in buntem Gemiseh, Personenverkennung und Neigung zu Kon- 
fabulationen sowie GehSrst/iuschungen~ die uns auffallen. Zeitweilig 
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kommt es zu Verwirrtheitszustanden mit Erregung. Anfi~lle yon Depression 
oder yon liippischer Lustigkeit wechseln mit Zeiten mehr stnmpfen, 
apathischen Verhaltens. Schliesslich bilden sich bleibende schwere 
somatische Stiirungen und eine weitgehende Demenz aus. Der Tod 
erfo]gt an eitriger Bronchitis und Pneumonie. An dem ausserordentlich 
atrophischen Gehirn f~llt vor allem der Schwund der Zentralwindungen auf. 

Unsere Ausfiihrungen stfitzen sich noch ausserdem auf einige 
60 Krankenbeobachtungen, die wit in der Kieler Nervenklinik moist 
gemeinsam anstellen konnten und deren Resultate in der Hauptsache 
bereits yon Bick benutzt worden sind. Wir wollen hier nur einige 

wenige,  uns besonders wichtig erscheinenden Punkte hervorheben: 
Ein direkter kausaler Zusammenhang mit P a r t u s  resp.  P u e r p e r i u m  

durch sofort sich anschliessende Beschwerden schien in 6 Fallen zu 
bestehen; in weiteren 4 Fallen sollte geraume Zeit nach einer Entbindung 
die Krankheit sich deutlich gezeigt haben. 

Im Ganzen ]lessen sich in 25pCt. exogene  Momente  anschuldigen~ 
wfihrend in 75 pCt. die Anamnese, wie sie uns vorlag~ keinerlei brauchbare 
Anhaltspunkte hot. Auf der anderen Seite spielte die Hereditat eine 
noch unwcsentlichere Rolle. 

O p t i k u s a f f e k t i o n e n  fanden sich in 45pCt; und zwar handelte es 
sich meis tum eine temporale Abblassung. A b d u z e n s p a r e s e n  wurden 
nurin 11pCt. konstatiert. Die B a u c h d e c k e n r e f l e x e  fehlten absolut in 
63 pCt.~ waren 4real aussordem stark abgeschwgcht. Der Bab in sk i ' s che  
Zehenrefiex wurde in 85 pCt. nachgewiesen. 

Sehrhiiufig waren a p o p l e k t i f o r m e  und e p i l e p t i f o r m e  Anf~ille~ 
die oft mit Temperatursteigerung cinhcrgingen. In einem Fallc war das 
Auftreten schwerer epileptischer Anf~ille und Ausbildung halbseitiger 
Schwliche das erste Anzeichen der sich entwickelnden Krankheit. Bei 
einer 26j~thrigen Patientin bildeten rechtsseitige Zuckungen in Arm 
und Bein das Initialsymptom. In einem 3. Falle folgten auf eine apo- 
plektiform einsetzende Liihmung des eincn Beines doppelseitigc tonische 
nnd klonische Krlimpfc. 

Der namentlich im ersten Beginn des Leidens mitunter recht heftige 
K o p f s c h m e r z  verband sich gerne mit Schwindelgeffihl, mit Erbrechen 
und auch gelegentlich mit Andeutung yon Nackensteifigkeit und Opistho- 
tonus. Interessant war die auch yon anderen Autoren konstatierte Beob- 
achtung, dass so gut wie immer auf  eine L u m b a l p u n k t i o n  a ls  
R e a k t i o n  Zus t l inde  yon Mening i smus  folgten, wie wir sie in 
gleicher Heftigkeit bei anderen Patienten nicht anzutrcffen pflegten. 
Namcntlich zum Unterschiede yon Paralytikern, welche fast durchweg 
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die Lumbalpunktion ausgezeiehnet vertragen, war dieses Verhalte~ 
unserer Polysklerotiker ausserordentlich charakteristisch. 

In der Lumbalfiiissigkeit fanden wir in der Regel eine zwar leicht% 
aber deutliche Yermehrung der Lymphozyten. Manchmal war abet" die 
Lymphozytose auch starker ausgesprochen~ zumal im FallVIiI. Die Globulin- 
vermehrung hielt sich in sehr m~ssigen Grenzen. Bei einer Patientin, 
die im Anschluss an einen grSsseren Spaziergang zum ersten Male leichtes 
Schleppen eines Fusses bemerkt hatte~ fanden sich zunachst noch keinerlei 
Optikusstiirungen~ nur etwas Intentionstremo U Fehlen der Bauchdecken- 
refiexe und einseitiger Babinski~ Andeutung yon Romberg mit Seitw~rts- 
fallen bei Kehrtwendung. Hier ergab nun die Untersuchung des Liquor 
deutliche Lymphozytose und schwache Opaleszenz bei der Ammonium- 
sulfatprobe trotz fehlendem Wassermann. ~ichts sprach ffir eine hetische 
Infektion. Der Zustand besserte sich anfangs bei Arsenkur. Darauf 
stellte sich plStzlich unter starkem Schwindelgefiihl und Fieber bis 39 o. 
eine grosse Schwiiche im rechten Arm und beiden Beinen ein. Geringer 
~Nystagmus machte sich bemerkbar. Gelegentlich einer abermaligen 
Fiebersteigerung ergab die Blutuntersuchung in Leukozyten rundliche 
Zelleinschltisse (Fig. 158~ Taf. XI). 

Wit haben vorher und nachher h~ufige Untersuchungen yon Blut  
und L iquo r  bei derartigen Patienten unternommen im Hinblick auf die 
MSglichkeit~ einen Erreger nachzuweisen; haben auch das Dunkelfeld 
herangezogen. Stets war das Suchen erfolglos. Ohne ausgedehnte Tier- 
versuche ist da wohl nichts zu erwarten. 

Was den oben erwahnten Fall mit Zelleinsch]iissen in den Leukozyten 
betrifft~ so sind wir heute nicht der Ansicht~ class da etwas ffir die multiple 
Sklerose als solche Charakteristisches vorgelegen haben dfirfte~ sondern 
glauben~ dass es sich eher um Blutbilder handelt~ wie sie auch sonst bei 
fieberhaften Zusti~nden im Anschluss an die Doehle~schen Befunde 
yon ScharlaehkSrperchen neuerdings wiederholt beschrieben worden sind. 
Wir verweisen nur auf die Arbeit yon S chw e n k e, der sieh sehr eingehend 

�9 mit der Frage beschaftigt hat, wetehe diagnostisehe Bedeutung solchen 
Leukozytenein schliissen 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. Es ware interessan L durch methodische Untersuchungen an einem 
grSsseren Materiale ein Bild dariiber zu gewinnen~ ob solche Lympho- 
zytosen in gesetzmi~ssigem 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 auf Grand seiner Zusammenstellung nut in 50 pCt. ausgesprochene 
Lymphozytose gelten lassen will, so |st es doeh falsch, aus diesem Befunde 
zu schliessen, dass darum eine wesentliche Beteiligung der Meningen an 
dam Kraukheitsprozesse iiberhaupt nicht anzunehmen sei. Da fallen 
doch die zahlreiehen posit|yen Befunde in erster Linie in die Wagschale 
Sie stehen, wie wir ira TeiI 1 gesehen haben, uad wie uns auch der 
Tell 3 nochmals best~tigen wird~ im vollen Einklang mit den histologisehen 
Befunden, die eine recht erhebliche Beteiligung der Meningen an dem 
Krankheitsprozesse dartuen. 

Hinsichtlich der h~ufigen initialen Schmerzen, Par~tsthesien und der 
gelcgentlichen Sensibilit~tsherabsetzungen sei bemerkt, dass da vielleicht 
nicht immer nut Wurzelherde und Aussf~lie in den Riiekenmarks-Gehirn- 
bahnen verantwortlich zu machen sind, dass vielmehr bisweilen auch 
neuritische Vorg~nge peripherer Lokalisation in Betracht kommen mSgen. 
Auf die nicht so seltene Beteiligung peripherer 1Nerven |st bereits im 
ersten Teile ausffihrlich hingewiesen. Werden uns gleich die eigenen 
Befunde im 3. Teile nicht iiberzeugen, dass es sich be| solchen u 
anderungen an den peripheren Nerven um einAnalogon zu den sklerotisehen 
Herden im Zentralnervensystem handelt, so |st doch nicht zu verkennen, 
dass eine K o m b i n a t i o n  mi t  n e u r i t i s c h e n  Vorgs  be| dermul- 
tiplen Sklerose nicht so ganz selten ist~ and es mag wohl sein~ dass 
be| besonders darauf gerichteter Aufmerksamkeit ihr Vorkommen sich 
als noch haufiger herausste]lt. Eine solche Kombination hat nichts Ver- 
wunderliches, sobald man die Entstehung des Leidens auf "~ussere 
Momente, zumal toxischer resp. infektiSser Art zuriickffihrt. 

3. Tei l .  

F e i n e r e  h i s t o l o g i s c h e  B e f u n d e .  

Um unerwiinsehte Wiederholungen zu vermeiden, haben wir uns 
entschlossen, die Darstellung unserer feineren histologischen Befunde in 
allen 8 F~llen nach MSgliehkeit zuzammenfassend vorzunehmen. Einzelne 
Ausnahmen und Abweichungen yon den Gesamtergebnissen werden 
unter Anfiihrung der Nummer des betreffenden Falles besonders vermerkt 
werden. Im Grossen and Ganzen lasst sich abet eine weitgehende 
Uebereinstimmung der histologischen Details trotz der Mannigfaltigkeit 
im Verlaufe der verschiedenen Krankengeschichten konstatieren. 

Soweit uns noch geeignetes Material yon den friiher eingelegten 
F/~lleu zur Verffigung stand, haben wir uns bemfiht, die Erkennung 
feinerer Details vor allem dutch Fiirbung mit W e i g e r t ' s  Eisenhi~ma-  
t oxy l in ,  mit T o l u i d i n b l a u ,  T h i o n i n  und K r e s y l v i o l e t t ,  mit 
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B i e l s c h o w s k y ' s  F i b r i l l e n m e t h o d e ,  mit der G l i a m e t h o d e  each 
Weiger t  und Ranke  zu erzielen. Das tibrige alte Material ist vor- 
herrsehend mit Gieson~ Marchi ,  der Weigert 'schen und Pal'sehen 
Markseheidenf~irbung behandelt worden, in den neuesten Fiillen 
sind au~serdem noeh zur Verwendung gelangt: Scha r l aeh ro t f~ i rbung ,  
Mal lory  und L i c h t g r f i n m e t h o d e  naeh Alzhe imer .  

Als sehr zweckm~issig hat sich uns fiberall die von S p i e l m e y e r  
empfohlene Bevorzugung yon n ich t  e i n g e b e t t e t e n  G e f r i e r s c h n i t t e n  
bew~hrt. Es liessen sich auf diese Weise leieht dieselben Stellen mit 
ganz verschiedenartigen Methoden wie Fibrillen-~ Markscheiden-, Zell- 
und Gliafaserf~irbung gleicbzeitig nebeneicander behandeh b so dass sich 
ein treffliches Vergleiehsmaterial darbot. 

Ausdrticklicb betont sei aber~ dass sehr viel wiehtiger als die 
Durehforscbung der makroskopiseh wahrnehmbahren Plaques das S t u d ium 
der m i k r o s k n p i s e h  k l e ins t en  Herdehen war; denn nut hier handelte 
es sieh um frisehe Krankheitsherde. Aus diesem Grunde boten die 
Gehirnveranderungen aueh meist eine sehr viel ergiebigere Quelle der 
Forsehung, als wie die zum grossen Teile bereits reeht alten Rfieken- 
marksprozesse. 

Wie sehon ein Ueberbliek fiber die den Krankengesehiehten direkt an- 
geffigten vorl~ufigen anatomisehen und histologisehen Ergebnisse mit 
Itilfe der Markseheiden- und Marehimethode lebrt, fanden sieh in allen 
unseren F~tllen die Herde  stets  fiber das ganze  Z e n t r a l n e r v e n -  
system ze r s t r eu t ;  ausserdem noeh in den gliaffihrenden Absehnitten 
einzelner Hirnnerven, zumal des Optikus~ und ganz vereinzelt noeh in 
den Rfiekenmarkswurzeln; nirgends dagegen einwandfrei in peripheren 
Nerven, obwohl sieh bier gelegentlieh andersartige Yergnderungen 
zeigten. Wir kommen darauf sp~ter zur[iek. 

Von einer regelm~issigen golumsvermehrung, wie man sie bei 
einem gliomatbsen Wueherungsprozesse zu erwarten gebabt hb~tte, konnte 
nirgends die Rede sein. Im Gegenteil war das Rfiekenmark meist eber 
dfinner als in der Norm. Besonders stark ausgesproehen war diese 
Sehrumpfung in Fall VIII. Das Gehirngewieht betrug zwar einmal 
(Fall 6) bei starker 5demat6ser Durehtr~nkung 1535 g~ erreiehte aber 
sonst durehweg imr niedere Werte und sank im Fall VIII sogar auf die 
l~teherlieh kleine Zahl yon 875 g(l) bei einem erwaehsenen Manne. 

Zweifellos handelte es sieh naeh dem auatomisehea Bilde fiberall 
um a t r o p h i s e h e  Prozesse .  In Falt lV waren die 6yri auffailend 
sehmal, klafften die Sulei. Noeh starker war die Atrophie des Gehirns 
im Fall VIII. Immer fielder starke Hydrocephalus internus in die Augen; 
besonders im Fall III erreiehte derselbe hohe Grade. Fert~er war stets 
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die Pia verdickt und infiltriert, stellenweise iidematiis abgehoben~ mit 
Blutungen durchsetzt, hier und da auch mit dem Randfilz lest verlStet. 
Es war das namentlich gerne da der Fall, wo ein Rindenherd his an 
die Oberfiache heranreichte. 

Die massenhaften k]einen und k l e ins t en  Herde,  die das gauze 
Gehirn durchsetzen, standen in o f f ens i ch t l  ichem Z u s a m m e n h a n g e  mit 
den Gef~tssen~ indem sich meist in ihrem Zentnlm deutlich ein Geffiss- 
lumen abhob, ttandelte es sich um rundliche Herde, so umgaben sie 
konzentrisch den betreffenden Quersehnitt, wlihrend die ]itnglichen 
Herde sich zu beiden Seiteu eines llingsgetroffeuen Gef~sses ausbreiteterJ. 
Seltener war die yon Anton und Wohlwill  besehriebene Ellipsoidform. 

Immer jedoch boten nut die kleinea and anscheinend friseheren 
Herdchen mit Regelmassigkeit solche klaren Beziehungen zu den 
Gefiissen in ihrer Lage. Hinsichtlich der Anorduung der grSsseren 
Herde liess sich niehts Gesetzmfissiges mehr feststellen. In dem 
sehr vorgesehrittenen Falle VIII erschienen sogar schliesslich mehrere 
benachbarte Windungen in einen einzigen Herd zusammengezogen. 
Unregelmassig wie ihre Form zeigte sich auch die Lagerung dieser 
grSsseren Herde. Nur im Fall I waren noch rundliehe und liing'liche 
Herde yon grSssereu Dimensionen auffallend h~iufig um zentr~le Gefiisse 
gruppiert. 

Im al]gemeinen ]less sich wohl sagen, je kleinm" der Herd, desto 
sch~irfer seine Abgrenzung yon der Umgebung. Die grSsseren Plaques 
waren in der Mehrzahl unregelm~ssig und zaekig gestaltet~ verloren 
sich vielfaeh~ allm'~hlich u'ndeutlieher werdend~ ohne merkbaren Ueber- 
gang in die Umgebung und verrieten bei naherer Prfifung eine Zu- 
sammensetzung aus kleinen konfiuierenden Herdchen. Diese ihre Ent- 
stehung machte es begreiflich, dass sich ihre ursprfinglichen Beziehungen 
zu den Gefiissen mehr verwischt batten und nicht fiberall mehr nach- 
gewiesen werden konnten. 

Nicht immer freilich konfiuierten sogleieh die einauder nahe benach- 
barten Herde. An manehen Stellen unserer Priiparate reihte sich Herd 
an Herd, nut getrennt dureh schmale Briieken erhaltenen Nervengewebes, 
so dass die gauze Gegend wie siebartig zerfressen aussah (z. B. Fig. 38, 
Tar. XV). Es machte den Eindruck, dass es sich dann doch in der 
Regel mehr um frische Aussaat yon Herden handelte, undes  war zu 
vermuten, dass auch hier frfiher odes spiiter wohl eine Vereinigung der 
benachbarten tterde dutch Konfiuieren eintreten wtirde. 

Derartige sozusagen an das Bild des Etat cribl6 erinnernde Stellen 
J 

frischerer Aussaat schienen sieh interessanter Weise strenger an ein 
bestimmtes Gefltssgebiet zu halten, als es im Allgemeinen bei den S, lteren 
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sklerotisehen Plaques der Fall war~ und auch das dfirfte zu Gunsten 
der oben geausserten Vermutung sprechen, dass mit dem Alter der 
Herde und ihrem vielfachen Konfluieren sch]iesslieh der anf~nglich vor- 
handene Zusammenhang mit den Gef~ssen verloren zu gehen pflegt. 

Endlieh ist zu betonen, dass nieht nur wiederholt gehaufte Herde 
in den u sassen~ entsprechend den dort verlaufenden 
Endarterien (sehr auff~llig in Fall lI und lII), sondern dass namentlieh 
aueh an der Rindenoberflgche haufige Keilform der Herde wie yon 
kleinen Infarkten zu sehen war. 

Besonders im Falle IV fund sich fiberraschend oft dieses Bild eines 
keilf5rmigen Herdes in der Rinde~ dessert Basis der freien Oberfl~ehe 
einer Windung aufsass und dessen Mittelpunkt dureh ein Pialgef~ss 
gebildet za sein schien. Oder es fanden sich in 2 einander gegenfiber 
liegenden Windungskuppen 2 Rindenherde so angeordnet, dass si% wie 
das schon 8chob  beobachtet hat, die beiden HMften eines Kreises dar- 
zustellen schienen. Auch bier wieder dfirfte wohl das Zentrum ffir 
beide Halbherde dureh eiu Gef~ss der vielfach verdickten und yon 
Blutungen durehsetzten Pia gegeben gewesen sein. 

Seltener waren derartige dreieckige, mit der Basis der Peripherie 
des Grosshirns aufsitzenden Herde so ausgedehnt~ class die Spitze des 
Dreiecks his ins Mark reiehte. Meist handelte es sich nur um kleine 
HHerdchen, die in den oberen Rindensehichten endeten~ Neben Dreieeks- 
formen zeigten sie gerne auch die Figur eines gegen die Peripherie 
offenen Halbkreises. 

Oder abet der Herd ber[ihrte nieht den Rand~ sondern ein veto Mark 
her in die Rinde einstrahlender Markf~cher zeigte sich yon einem 
runden, um ein gr5sseres Gef~ss gelagerten Herde urpl5tzlich dureh- 
brochen, f6rmlieh iu 2 HMften gespalten. Rings am das zentrale Gefass 
lagen dann wohl h~ufig noch auffallend zahlreieh% strotzend geffillte 
Kapillaren, wie man sie an herdfreien Ste]len des Pr~parates nicht in 
gleiehem Masse bemerkte. Einzelne Herde des Windungsmarks erschienen 
manehmal wie iibers'~t yon Gef~tsslficken. 

In unserem Falle IV fanden sieh wiederholt zirkumskripte Lfieken 
in der sonst gut erhaltenen Tangentialfaserung und in diesen Herdchen 
fast regelmfissig Reste kleiner Blutungen. Einzelne der Markherde waren 
im Falle II enorm gef'~ssreich und mit Resten kapillarer Blutungen 
durehsetzt. In der gesamten Nachbarsehaft pr~sentierte sieh das Gewebe 
siebartig durchlSehert. Uebrigens fie] im Falle IV und VIII auch an der 
infiltrierten Pia die Menge der kleinen Blutungen auf. 

Natfirlich boten alle F~lle neben den eben geschilderte n Bildern 
vorherrsehend die sklerotischen Herde yon unregelm~tssiger Konfiguration~ 
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die deatlich dem Zusammenfluss vieler k]einer Herdchen ihre Entstehung 
verdankten. 

Alle peripheren ]~indenherde traten weitaus am 8ch~rfsten zu Tage 
bei Anwendung yon W e i g e r t ' s  Markscheidenmethod% well dann in 
ihrem ganzen Bereiche die Tangentialfasern und das supraradiiire Flecht- 
werk verschwunden waren. Meist zeichnete sich die Begrenzung der 
Herde bei dieter Farbung ~usserst scharf ab, indem die Markscheiden 
sogleich bei ihrem Eintritt in den Herd s~mtlich gleichzeitig wie abge- 
schnitten endeten, um auf der gegenfiberliegenden Seite ebenso plStzlich 
wieder alle zumal ihren Anfang zu nehmen. Mehr ausnahmsweise 
entdeekte man kleinere Rindenplaques, in welchen hier und da noch 
auf eine kurze Strecke vereinzelte markhaltige Nervenfasern zu verfolgen 
waren. Oder abet" mitten in einem den Markfiicher durchbrechenden 
Herde traten auf kurze Strecken wieder Triimmer und Bruehstiicke der 
Markscheiden in Reihen zusammengeordnet deutlich hervor~ w~hrend 
sie ringsherum vSllig fehlten. In allen derartigen F~llen handelte es 
sich um Plaques yon grSsserer Ausdehnung~ so dass auch wohl bier 
trotz des Fehlens unregelmiissige Konturen an sekundlire Entstehung 
dutch Versehmelzung kleinerer Herdchen zu denken war. 

S y m m e t r i s c h e  A n o r d n u n g  der  He rde  fiel vor allem aufin den 
Basalganglien~ Brficke, Medulla und Rfickenmark. Im Fall I und III 
schien aber auch den Markherden der Hemisph~ren eine gewisse Symmetrie 
der Anordnung zuzukommen. Ferner fiel in einzelnen F~llen wie 
Fall I und III und V auf~ dass die Grosshirnrinde sehr viel weniger yon 
Herden ergriffen war als das Hemisph~renmark, wiihrend dagegen in 
anderen F-~llen: wie vor allem Fall IV und YI, gerade die Grosshirnrinde 
den Hauptsitz der Ver~nderungen zu bilden sehien. Hier waren stellen- 
weise die Rindenherde in so massenhafter Zahl konfiuiert, dass ganze 
Windungskuppen in sklerotische Plaques umgewandelt worden waren. 
Noeh bemerkenswerter war ein Befund im Fall V[: Im Lendenmark 
hatte ein grosser sklerotischer Herd das ganze Yorderhorn der einen 
Seite ergriffen und beschr~nkte sich scharf auf dessert Gebiet, griff nur 
ganz wenig noch ausserdem auf die graue Substanz der anderen Seite 
hinfiber (Fig. 87, Tar. IX). Ein solehes Verhalten der Krankheitsherde 
w~re schwer zu erklgren, will man nieht ihre Entstehung im engen 
Anschlusse an bestimmte Geflissgebiete gelten lassen. 

Sehr zahlreieh waren in unseren Beobaehtungen die K l e i n h i r n -  
herd% am meisten noch in Fall I und II, IV und u Zum Tell waren 
sie so gross~ dass sie schon makroskopiseh sich abhoben. Noeh viel 
mehr deckte aber die mikroskopische Untersuchung auf. Um iibrigens 
(]as gleich hier zu betonen, es gab f i be rhaup t  ke inen  A b s e h n i t t  
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des Zen t r a lne rvensys t ems~  der vSl l ig  veto Prozess  v e r s c h o n t  
za b le iben  semen.  

Am Grosshirn war im allgemeinen die Rinde der Hinterhauptslappea 
weniger betrofien~ als die des Stirnpots. Dagegen ]agen in Fall II im 
Mark der Hinterhauptslappen besonders grosse Herde. Von den Hirn- 
nerven bildete der Opt ikus  stets einen Lieblingssitz. Gemass der 
Haufigkeit yon Plaques in der Umgebung der Ventrikel waren auch 
besonders Herde in dem Ba lken  zu erwarten. Doeh verhielt sich 
dieser verschieden: Der Balken hatte in Fali II wenig Herde, in Fall IV~ 
V[, YII[ auffallend zahlreiche. In Fall VI war das nerv6se Gewebe 
des Balkens yon einer massenhaften Aussaat kleiner frischer Herdchel~ 
fOrmlich zerl6chert. Das iiberall in erster Linie beteiligte Rfickenmark 
war in Fall IV und VIII yon welt zahlreicheren Herden im oberen als 
im unteren Abschnitt ergriffen. So viel fiber die Verteilung der Iterde. 

Im einzelnen sind fiber die B e s c h a f f e n b e i t  der s k l e r o t i s c h e n  
Herde  in unseren 8 F~llen noch folgende Bemerkungen zu maehen: 

Bei Weige r t ' s  Marksehefdenmethode oder auch seiner Eisenhama- 
toxylinfarbung erblickt man Herde, die an der Grenze des Marks nach 
der Rinde hin gelegen sind und die durch den scharf ausgepragten 
Markscheidenausfall schon bei schwacher VergrSsserung nach dem Mark 
bin eine auffallend konvex abgerundete Grenzlinie wahren, wahrend sie 
nach der anderen Seite zu in die Rinde hinein sich anscheinend ohae 
Grenze verlieren. Abet es lfisst sich folgendes beobachten: Zu beideu 
Seiten des Rindenherdes sieht man sch6ne Markstrah]en facherartig in die 
Rinde ausstrahlen; innerhalb des Herdes fehlen alle solche Radii~ fehlt 
auch das interradi~ire Fleehtwerk. Reieht der Rindenherd bis an die 
Peripherie~ gehen in seinem Umkreis aueh die Tangentialfasern zu Grunde; 
wir batten darauf schon welter oben hingewiesen. An diesen Merkmalen 
vet allem, liisst sich ein Rindenherd erkennen. 

Indessen es gibt noch andere Anhaltspunkte, zumal bei Absucben 
der Rindenpartien mit starker VergrSsserung: Die Ganglienzellen zeigen 
sieh im Herd an Zahl vermindert~ vielfach erkrankt, wi~hrend sie ausser- 
halb der Herde nicht wesentlich zu leiden pflegen. Wir kommen auf 
diesen Punkt nochmals sparer zuriiek. Sodann bemerkt man besonders 
bei der Toluidinblau-, Kresylviolett- und Eisenhgmatoxylinfi~rbung die 
abnorm grosse Zahl der Gliakerne, welche sich in Haufchen sammeln, 
aueh einzelne Ganglienzellen umringen. Sowohl die in den Herd fallenden, 
meist ungewShnl[ch zahlreichen Gef~isse, als aueh solche der nachsten 
Nachbarsehaft besitzen auffallend kernreiche Wandungen und sind yon 
reihenartig gestellten Gliakernen begleitet. Ferner zeigt sich bei Immer- 
sion oft sehr sch6n, wie eine ]eichte Endothelwucherung beginnt, ~vie 
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gelegentlich in den Gefassw~nden oder im perivaskularen Schrumpf- 
raum neben Gitterzellen sp~trliche Plasmazellen lagern. Wo man der- 
artige Veranderungen in der Rinde erbliekt, da wird sorgsame ~aeh- 
prfifung lehren, dass ein umschriebene AuslSsehung aller feinstel~ 
Markfaserehen besteht, dass also ein Herd vorliegt. 

An den Grenzen yon Markherden finden sieh bei starkerer Ver- 
grSsserung die Markscheidenstr~immer wild durcheinander geworfen. 
Teilweise sind die Bruchstfieke kolossal gequollen. Hier und da sind 
Fasern korkzieherartig geschlangelt, andere verdiekt und varikSs ver- 
unstaltet (Fig. 147, Taf. XXVII), oder man sieht da runde, tropfenartige 
Gebilde, zusammengerollte Knauel und dazwischen tiberall zahlreiehe 
kleine und runde Gliakerne, seltener grosse, gemastete Formen. Die 
Letzteren sind erst im Herdinnern zahlreicher vertreten. Hier fehle~ 
meist die Marktrfimmer. 

Sogenannte Markschattenherde fanden sich besonders ausgesproche~ 
in Fall VIII (Fig. 129--141, Taf. XXIII--XXV) wenn sie gleieh aueh sonst 
nieht fehlten. In dem ganzen Querschnitt eines solehen Herdes waren 
blasse Reste der Markseheiden stehen geblieben. Die yon den Autorel~ 
gegebene Erklarung, als ob bier die Noxe vermutlieh weniger intensiv 
eingewirkt haben k6nnte, hat entschieden etwas ffir sich, sofera die 
yon S e h i e s i n g e r  beobaehtete Tingierbarkeit einzelner Fasern trotz 
diskontinierlicher Markscheidenverschmalerung den Grund bildet. Da- 
gegen dfirften diejenigen Bilder anderer Genese sein, wo sich die ZerstSrung 
tier Markseheiden anseheinend sprungweise ausgebreitet hat, so dass it~ 
den gleichen sklerotisehen plaques Stellen mit erhaltenen und zerfallenen 
Markscheiden ziemlich tiberraschend mit einander weehseln. Unseres 
Erachtens sind derartige sonderbare Befunde, die wohl M a r b u r g ' s  
Landkartenherden entsprechen, einfaeher so zu erkl~ren~ dasses  sich 
bier nicht yon vornherein um einem einheitlichen Herd gehandelt hat 
sondern um das Konfluieren vieler kleiner PrimSrherde, so dass da an 
den ursprfinglichen Grenzen hier und da noch Reste des frfiheren nervSsen 
Gewebes stehen geblieben sing. Wir warden auf die grosse Bedeutung 
der Emstehung der grSsseren Plaques aus zahlreiehen kleinen ffir das 
Verstandnis des uns entgegentretenden Baues der Ersteren noch zuriick- 
kommen. 

Im Falle VIII fie1 uns ein solch eigentfimlicher Herd der Grosshirn- 
rinde auf, der den ganzen Markfaeher einer Windung zerstSrt hatte mit 
Ausnahme einer kreisfSrmigen Pattie im Zentrum, die nun vSllig isoliert 
innerhalb des Herdes stehen geblieben war (Fig. 127~ Taf. XXII). Der 
Herd war yon auffallend zahlreiehen Gefassehen durchzogen. An ver- 
sehiedenen Stellen begegneten uns im gleichen Fall a u s g e d e h n t e  

Archly f. Psychiatrie. Bd. 53. Heft 2. 33 



E. Siemerling und ,J. t~aecke, 

B l u t u n g e n  selbst in anscheinend Mteren Plaques. sei es, dass hier der 
Prozess yon Neuem aufgeflammt war~ sei es, dass manehmal eine dauernde 
Neigung zu Blutungen im erkrankten Gewebe bestehen bleibt. Die tt~ufig- 
keit yon Blutungen in den Herden bei multipler Sklerose ist bereits 
S. 398--400 nachgewiesen worden. Wir werden noeh an der Hand 
mlserer eigenen Befunde wiederho]t darauf zu sprechen kommen. 

Die Erw~gung, dass mit der :~larkseheidenmethode immer nur ein 
Bruchteil der Faserung darstellbar ist~ beginnende VerSnderungen daher 
an manehen Stellen vielleieht nicht recht zur Anschauung gebracht 
werden~ liess es wfinschenswert erseheinen, gerade ffir alas Studium 
der frtihesten u in ganz frischen~ mikroskopisch kleinsten Herd- 
chert die F i b r i l l e n m e t h o d e  in erster Linie heranzuziehen. Allerdings 
konnte einem solehen Versuche entgegengehalten werden~ dass tier 
Krankheitsprozess bei der multiplen Sklerose nach tier herrschenden 
Ansehauung die Fibrillen am L~ingsten verschont. Indessen aus viel- 
fachen Literaturangaben gebt auch andererseits die Unzuverki, ssigkeit 
dieser Behauptung hervor. Es stehr heute fest, dass die Fibrillen 
ebenfalls eine Verminderung erleiden~ und es ist yon vornherein denk- 
bar, class vielleieht im Beginne der Erkrankung die Beteiligung der 
Fibrillen besonders deutlieh ist. Diese Vermutung hat uns nicht get~uschL 
Gerade bei unserem Bestreben, mSglichst die frfihesten und frisehesten 
Herde zur Darstellung zu bringen~ hat uns die B i e l s c h o w s k y ' s e h e  
Fibrillenmethode hSchst wertvolle Dienste geleistet. Sie lehrte uns abet 
nicht nur, dass in der Tat sehr frtih, gleieh bei der ersten Entstehung 
eines tlerdes Fibrillenzerfa]l eintritt, sondern auch~ dass gerade diese 
Methode manchmal besonders zweckmS, ssig ist zur Darste]lung kleiner 
kapillarer Blutungen~ die anscheinend bei der Entwickhmg des Leidens 
eine nicht unerhebliehe tlolle spielen. 

~'Iit der Fibrillenmethode gelang es uns wiederholt~ namenttieh in den 
FS~llen IV~ V und VI, Bilder za gewinnen~ welche daran denken liessen, 
dass wit hier die allererste Entstehung sklerotiseher Herde bei der 
multiplen Sklerose iiberhaupt festgestellt hS~tten. In diesem Sinne ist 
aueh unsere vorl~ufige Mitteilung im Jahre 1911 gehalten. Seit jener 
VerSffentliehung haben wir jedoeh bei Fortsetzung unserer Studien ein- 
gesehen, dass wir damals nut eine Verlaufsweise des Prozesses zur 
Darstellung gebraeht hatten~ und dass es offenbar daneben aueh F~tlle 
gibt~ in denen sieh das Hervorsehiessen der ersten Herdehen ni(~ht immer 
mit ausgedehnten Blutungen verbindet. Immerhin erscheint uns aueh 
heute der damals erbraehte Nachweis yon erheblieher Bedeutung, welch 
wiehtige Rolle im ersten Stadimn der Herdbildung die Blutungen spielen 
k6nnen, und zwar in mehr als einer Hinsicht. Offenbar besteht in 
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mauehen F~llen dauernd eine grosse Neigung zu Blutungen~ selbst iu 
alteren tterden, wie wir vet allem bei dem weir vorgesehrittenen Falle VIII 
bemerken konntem 

Durehmustert man Pri~parate aus einer grossen Reihe yon Biel- 
s e h o w s k y - B l 6 c k e n ,  so findet man hin und wieder Stellen, wo 
mehrere kleinste Herdehen dieht nebeneinander liegen~ yon denen jedes 
einen umsehriebenen Fibrillenansfall erkennen l~isst. Im Zentrum einer 
derartigen Stelle yon zweifelloser FibrillenzerstSrung erregt 6fret unsere 
Aufmerksamkeit ein kleines Gef~ss~ und reeht haufig sind in dessen 
Umgebung dann Reste einer kleinen Blutung zu konstatieren. Noeh 
iiberzeugender sind die allerdings selteneren Falle, in denen eine ziem- 
lieh frisehe Blutung sieh mit den Zeiehen friseher FibrillenenzerstSrung 
verbindet (Figg. 150 u. 151, Tar. XXVIII). 

Nieht immer ist der Befund bei der Versilberung gleich klar und 
einwandsfrei. Man muss sieh da vor Verweehselungen hfiten! Es gibt 
Falle~ wo man bei oberflach]icher Betrachtung zweifeln kann~ um was 
es sich handelt~ ob um zuflillige Niederschlage und Kunstprodukte oder 
um Reste alter Blutungen. Es existieren andere Falle, in denen das 
Bild entfernt an sogenannte Drusen erinnert~ nur mit dem Unterschiede, 
class die Fibrillen unversehrt den in der Rinde liegenden Drusen aus- 
zuweiehen pflegen~ wghrend hier die vorherrsehend im Mark gelegenen 
geschwarzten Gebilde immer mit einer Unterbrechung des Fibrillenver- 
]aufs verbunden sind. Schliesslieh finden sich Bilder~ wie sie Marburg 
~und andere beschrieben haben, wo nut die Fibrillen in der Umgebung 
scholliger Silberniederschl~ge ihre Farbbarkeit auf kurze Strecken ein- 
gebfisst haben~ ohne dass eine wirkliche Unterbrechung des Verlaufes 
eingetreten ware. Alle diese bei der Bielschowsky-Farbung sich ein- 
stellenden MSglichkeiten beruhen wohl auf Unzulanglichkeiten der 
F~rbemethode uad haben niehts mit den yon uns geschilderten Vor- 
.gangen zu tun. 

Alleia neben solehen artefiziellen Bildern sind andere vorhanden~ 
die in zweifelloser Weise zeigen~ wie der im friihsten Stadium der Herd- 
bildung einsetzende zirkumskripte Fibrillenzerfall sieh unter Umstltnden 
verbindet mit einem brauseartigen Blutaustritte aus den Kapillaren. Wir 
haben einzelne soleher Stelle abgebildet (Figg. 150 u. 151, Taft XXVIII). 
Da sieht man deuflieh, wie die Fibrillen in Trfimmer zerfallen sind. 
Rote Blutk0rperchen und Fibrillensttiekehen liegen zusammen mit einzelnen 
Gliakernen in der Gewebsliehtung. Nieht versilberte Sehnitte aus der 
entspreehenden Gegend ergaben vereinzelt die Eisenreaktiou. Aueh 
auf Markscheidenpraparaten~ bei ttamatoxylin- und Toluidinblaufarbung 
garen die Blutaustritte gut zu erkennen. 

33* 
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Wie gesagt sind solehe Bilder nicht stets vorhanden. Unsere 
Erwartung, sie in allen unseren F!illen in gleieh charakteristischer 
Weise anzutreffen~ hat sieh leider nicht erftillt. Es gibt offenbar Formen 
yon mehr s@leiehendem Ver]auf, in welchen die Blutungen mehr in 
den Hintergrund treten, vie|leicht sogar dauernd feh]en. Immer ist abet 
unseres Erachtens eine zirkumskripte Verminderung der Fibri]len im 
ersten Stadium der Herdbildung zu konstatieren. Nur kann dieselbe 
recht gering sein und pflegt namentlich im Verhi~ltnis zu der dann ein- 
setzenden MarkscheidenzerstSrung in der gesamten Nachbarsehaft so 
stark zurfiekzubleiben~ dass die letztere als der weitaus wesentlichste 
Faktor imponiert. Man wird sieh jedoeh bei mikroskopiseher Durehsicht 
yon zablreichen Bielschowsky-Pri iparaten fiberzeugen~ dass vielfache 
Unterbrechungen und winzige Ltieken im Fibrillennetz auftreten zu einer 
Zeit~ wo die Markseheidenmethode an entspreeimnder Ste]le viel!eicht 
noeh keinen Ausfall aufzudeeken vermag. Solehe Liicken bilden sich 
besonders in der Umgebnng yon Gefassen mit erweiterten Lymphraumen, 
aber auch um sonst nicht auffMlige Kapillaren. Am Rande tier Lfieken 
erweisen sieh die restierenden Fibrillen oft bandartig verbreitert~ sieh 
sehl~ngelnd~ w~hrend die in die Liicken eingetretenen sich aufsplittern 
uud in staubf6rmigen Detritus zerfallen. Nut gelegentlich findet sich 
bereits in der Umgebung eine Ansammlung yon abnorm reiehliehen 
Gliakernen. Der eigentliehe Zerfall kann noeh sehr gering sein; aber 
die Schl'angelung und Verbreiterung der angrenzenden Fibrillen spricht 
dafiir, dass die Noxe doch ihren seh~digenden Einfluss auf einen gr6sseren 
Umkreis ausgeiibt hat~ und das dfirfte sparer das Zustandekommen des 
sehr viel ausgedehnteren Markseheidenzerfalls bei verhiiltnism~ssig 
geringer Fibrillenzerstiirung erkl~ren. 

Wir wissen ja yon den histologischen Befunden bei ganz anderen 
Krankheitsprozessen (Paralys% Neuritis usw.) her~ dass die Fibriliea 
immer eine grSssere Resistenzf~higkeit an den Tag legen und in 
geringerer Ausdehnung zu Grunde gehen wie die Markseheiden. 
Andererseits l~isst sieh nicht fibersehen~ dass nach Konfluenz sehr zahl- 
reicher t{erde zu einem grossen Plaque aueh bei der multip]en Sklerose 
eine erhebliche Verminderung der Fibrillen sieh fast stets konstatieren ]asst. 

In unseren FSllen IV und u in denen sieh besonders deutlieh um- 
schriebene Fibrillenausfalle mit kleinen Blutungen verbanden~ war nun 
weiter zu beobachten~ wie diese kleinsten Herdehen oft ganz dieht bei- 
sammen ]agen~ gruppiert um ein grSsseres infiltriertes Gef~ss und 
gesehieden nur noeh durch einige wenige Zfige erhalten gebliebener 
Fibrillenziige. Die in grSsserer Ausdehnung darauf einsetzende Mark- 
scheidenzerstiirung und Gliawucherung musste solche Herdchen za 
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einem grOsseren sklerotischen Plaque kontluieren lassen: und in diesem 
sekundgren 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 Zurticktretens 
eigentlicher initialer Blutungen, die nur hin und wieder sich nach langem 
Suehen in vereinzelten Gef~ssgebieten auffinden liessen, aueh wieder in 
ganz entspreehender Weise sich mikroskopisch kleine Herde yon um- 
sehriebenem Fibrillenzerfall in grosser Zahl entdecken liessen, ohne 
dass auf entsprechend gefSrbten Kontrollsehnitten schon immer Ver- 
5nderungen an Markscheiden und G1ia zu bemerken gewesen waren. 
Es handette sieh um staubfSrmigen Detritus an Stelle des sch~nen 
Fibrillengefiechts, so dass man den Eindruck einer ganz lokalen: abet 
schweren ZerstSrung durch irgendwelehe SchSdlickeit hatte. Immer 
boten derartige primfiren Herdchen in ihrer Lagerung eine dentliehe 
Abh~ngigkeit yore Gefasssystem. Fehlten Zeichen der Blutungen, so 
lagen doch die Herdchen kleinen Gefssssstchen an. Wo sie in grSsserer 
Zahl auftraten~ begegnete man ausserdem in der Umgebung erweiterten 
Lymphr~umen oder einem wie durch Oedem aueinandergedr~ngten weit- 
maschigen Gewebe: Es gewann da den Anschein, als ob es sieh um 
eine gleichzeitige Aussaat yon Herden in einer bestimmten GefSss- 
provinz handelte. 

In Fall ]II fallen im Fibrillengeflecht der Rinde Liieken auf mit 
Verbreiterung der entsprechenden zellarmen Zone. Die Fasern sind 
hier sehr viel spSrlicher als an anderen Stellen. Mitunter ist das Geflecht 
sogar v511ig verSdet; meist abet handelt es sieh nut um Lichtunge% in 
denen ausserdem eine Kernvermehrung sieh bemerkbar maeht. Gleieh- 
zeitig sind die Kapillaren strotzend gef(illt, und man kann gelegentliche 
Blutaustritte konstatieren. Aueh im Riiekenmark konnte man mitunter 
schon makroskopisch im Fibrillengeflecht heilere Stellen unterscheiden. 
Daselbst fanden sich FibrillenausfSlle in der Naehbarsehaft yon Gef~,ssen, 
die z .T .  infiltriert ersehienen. Hier und da lagen daselbst zerstreut 
alte Blutreste. Seltener waren Herdchen zu sehen, in denen die Fibrillen 
vollkommen fehlten und zahlreiche Ke,'ne angeh~uft lagen. Hier 
f~rbten sieh bisweilen gewaltige Spinnenzellen mit. 

In Fal~ VI erschienen besonders einzelne Grosshirnwindungen und 
Abschnitte des Balkens starker betroffen, in geringerem Masse aueh 
Teile des Kleinhirns. In FallIV war vor allem das Halsmark yon 
massenhaften primSren Herdchen mit kapillaren Blutungen durehsetzt. 
In Fa l i I I I  war, wie sehon oben mitgeteilt wurde, das eine ganze 
Vorderhorn in einen sklerotisehen Plaque verwandelt. 
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Gerade die s i e b a r t i g e  D u r c h l S c h e r u n g  des F i b r i l l e n g e -  
f l e c h t s  du tch  prim~ire H e r d c h e n  in e inze lnen  G e w e b s a b -  
s c h n i t t e n ,  wie sie auch auf unseren Abbildungen dargestellt ist, er- 
scheint lehrreich ffir das Verst~indnis des dureh klinische Forschuugea 
festgestellten schubweisen Auftretens und Fortsehreitens des Prozesses 
bei der multiplen Sklerose. Man erhlilt da den Eindruck~ als ob fast 
gleichzeitig sSmtliche Verzweigungen eines bestimmten GefSssgebietes 
beteiligt sind~ ~ihnlich wie man es mitunter im Verlaufe arteriosklero- 
tischer Erkrankungen beobachten kann. 

In Fall VI vermoehte man in Balkensehnitten (Fig. 156, Tar. XXVIII) 
verschiedentlieh bei sehwacher VergrSsserung Stellen aufzufinden, wo 
zahlreiche mikroskopische Herdehen in einem Gesiehtsfeld dieht zusammen 
lagen. Dann folgten wieder grosse Streeken, frei yon jedem Herde. 
Gegenfiber dem mehr sehw~irzliehen Aussehen des erhaltenen Fibrillen- 
geflechts enthielten jene mikroskopisehen Herdehen ein sehwach britunliches 
Gekrtimel, durchsetzt yon Kernen. Aueh bier waren ausserdem stellen- 
weise Blutreste zu bemerken. Jedes Herdehen umsehloss ein kleines 
Gef2ss; die Gesamtheit sehien sieh zu gruppieren um eine kleine 
Arterie mit infiltrierter Wandung. Wiederholt gelang es ferner im 
Falle VI, auch kleinste keilfSrmig der Rindenoberfli~che aufsitzende Herd- 
ehen durch die Fibrillenmethode darzustellen. Hier zeigte die tangentiale 
Faserung plStzliche Unterbrechung und Auftreten yon Trfimmern. Ge- 
legenttich ]agen daneben alte oder frischere Blutrest% doeh nieht regel- 
m~issig. In einem Falle liess sieh zeigen~ dass ~ron einem zentral gelegenen 
Gef~,sse die Blutung ausgegangen war. Im tibrigen waren Tangential- 
faserung und das Fibrillengefleeht der tieferen Rinde gut erhalten. 
Ausser solehen keilfSrmigen Herdehen in der Rinde fanden sieh hin 
und wieder mehr ovale. 

Einwandsfreie Befunde von Neubildung der Fibrillen~ welehe einige 
Forseher behauptet haben~ gelang es uns nieht zu erheben. Freilieh 
hatte man manehmal bei fliichtiger Betraehtung einen derartigen Ein- 
druek, wenn sieh in einem Herd besonders feine und zersplitterte 
F~iserchen dutch die Silbermethode darstellen liessen. Indessen bei nfiherer 
Beobachtung war es uns stets wahrscheinlicher, dass es sieh mn auf- 
gesplitterte und zerfallende Fibrillen handeln mochte. 

StS.rkere Vergnderungen an den G e f g s s w a n d u n g e n  selbst ver- 
moehten wir in unseren Fallen mit irgend welcher Regelmgssigkeit 
nicht zu beobachten. Woh] fand sieh bisweilen eine leichte Ver- 
mehrung der adventitiellen Elemente in ~lteren Plaques, auch Ver- 
diekung yon Media und Adventitia~ besonders in Fall II[. Ferner er- 
schien das Endothel stellenweise stltrker tingiert und gesehwollen~ 
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nirgends abet deutlieh gewuchert. Es fehlten sowohl ausgesproehene 
Erscheinungen richtiger Arteriosklerose, als auch besonders das Auftreten 
yon einer Endarteriitis obliterans. Selbst Thrombosen und Embolie~ 
gelangten ausser einer Thrombose in Pall VIII nicht zur Feststel]ung; 
sie diirften wohl mehr eine nebensachliche Rolle spie]en. 

Um so bedeutsamer waren die immer wieder zu konstatierenden 
k l e i n z e l l i g e n  I n f i l t r a t i o n e n ,  die wir schon oben mehrfach zu er- 
w~hnen Ge]egenheit batten. Sie traten namentlich in den Bezirken mit 
zahlreiehen kleinen und kleinsten frischen Herden sehr auff~llig hervor. 

Untersuehungen mit Hilfe yon Kresylviolett-~ Thionin- und Tolui- 
dinblauf~rbung liessen keinen Zweifel daran, dasses  sieh neben An- 
sammlungen yon Lymphozyten und Polyblasten um das Auftreten 
t y p i s e h e r  P l a s m a z e l l e n  handelte. Deutlich hob sieh der hello Hof 
um den Kern ab von der peripheren Pigmentanh~ufung bei sehwammigem 
Bau des Protoplasmas. Die Infiltrationsze|len ]agen vorwiegend in den 
adventitiellen Lymphrgumen, seltener ausserhalb der Gef~sse. Es war 
durehaus nieht so: dass man erwarten durfte, in allen Sehnitten Infil- 
trationszellen zu finden. Und wenn man Infiltrationszellen antraf, so 
handelte es sich wieder durehaus nieht immer um Plasmaze]len. Im 
Gegenteil waren diese in den meisten Fgllen nut sp~rlich vertreten. Derartige 
m~chtige Plasmaze]linfiltrate, wie sie bei der progressiven Para]yse so 
gewShnlich sind~ gelangten in unseren F~tllen nie zur Beobaehtung. Wo 
abet Plasmaze]len zahh'eicher in Erseheinung traten~ sehienen sie ein 
sieheres Anzeichen daffir zu bilden~ class hier ein frisches Aufflackern 
des Prozesses sich vollzog. 

Die regelm~ssigen Infiltrationen in den mit Blutungen durehsetzten 
Meningen bestanden zum fiberwiegenden Tell arts Lymphozyten. 1Nur il~ 
Fall VIII waren relativ zahlreiche Plasmazellen vorhanden. Sonst bilde- 
ten sie hier mehr die Ausnahme. Dagegen sassen: besonders in Fall IV~ 
V, V1 und VIII Plasmazellen reichlieh in den Gef~sswandungen zwischea 
einer Aussaat der oben eingehend beschriebenen mikroskopisch kleinen 
Prim~trherdchen (Fig. 149~ Tar. XXVII). Im Falle V traten ausserdem 
6fters Plasmazellen frei im Gewebe auf, also rein perivaskul~r: nicht 
nur in den Gef~ssw~nden. Dagegen setzten sich die gelegentlichen peri- 
vaskularen Infiltrationen in Fall IV und VIH fast lediglieh aus Lympho- 
zyten und Polyblasten zusammen. 

Die Plasmazellen war fiberall h'~ufiger im Gehirn als im Rfieken- 
mark anzutreffen. Sie ]agen dann nur gelegentlich in richtigen Gruppen 
zusammen: viel lieber waren sie vereinzeIt oder zu 2 und 3 zwischen 
zahlreicheren Lymphozyten eingestreut anzutreffen. Hin und wieder 
waren sie mehrkernig, Perner fanden sich wiederholt undeutliche 
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Zwischenformen zwischen Plasmazellen und Mastzeilen. Eigentliehe 
5Iastzellen waren dagegen nur recht sp~rlich. 

Im Fall 1V begleiteten einige Plasmazellen zusammen mit zahlreiehen 
Lympbozyten die dutch die Rf~ckenmarkspia in das Zentraleerveusystem 
einstrahlenden Gefasse und bildeten dabei streckenweise eine etwas 
starkere Infiltration (Fig. 153, Taf. XXYIII). Auch die Geffisse in den 
R~ickenmarkssepten waren z. T. yon Plasmazellen umgebem In Fall Vl 
umgaben sie vor allem zahlreich die Gefasse in der Medulla oblongata 
und bildeten hier sogar mehrere Lagen. Besonders sch(Sn fanden sic 
sieh endtich in Optikusherden. 

Jedenfails f eh l t en  P la smaze l l en  in ke inem Falle~ der mit 
ttilfe geeigneter Methoden darauf durchsucht werden konnte. Infiltra- 
tionen der GefS~sse waren stets vorhanden. Freilich war es erforderlich 
bei der auf den Nachweis soleher entzfindlichen Ver~nderungen gerichte- 
tea Naehf0rsehung in erster Linie PrSparate mit fl'ischereu Herdehen 
ins Auge zu fassen. Dass in den alten sklerotisehen Plaques mehrfaeh 
jede Spur eines infiltrativen Vorgangs versehwunden war, darf nieht 
Wunder nehmen. 

So waren im Fall VIII Gefiissinfiltrationen im allgemeinen reeht 
selteu, und dafiir bestand ausgesproehene Neigung zu Adventitiaver- 
dickungen. Allein auch bier liessen sieh vereinzelt Orte mit friseherem 
Prozess an dem Auftreten yon Rundzellenhaufen in und neben den Ge- 
f~isswandungen erkennen. 

Wit hatten schon oben erw~hnt~ dass mitunter mikroskopiseh kleine 
Rindenherde sieh verrieten dureh zirkumskripte Erkrankung der dort 
gelegenen Gang l i enze l l en .  Es steht das im seharfen Widerspruehe 
zu den Behauptungen E. Mtillers yon der Intaktheit der Ganglienzellen. 
Von anderen Autoren ist wieder fiber eine mehr diffuse Ganglienzell- 
erkrankung beriehtet worden. Wir haben aueh davon ebenso wenig 
gesehen wie yon einem regelm~issigen diffusen Sehwund der Tangential- 
faserung. Es bildet dieses gerade herdweise Erkranken des nerv(Ssen 
Gewebes einen prinzipiellen Gegensatz zu dem paralytisehen Prozesse 
uubesehadet der mannigfaehen~ vor allem yon S p i e l m e y e r  gewfirdigtem 
Aehnliehkeiten. Selbst in den tterden konnten aber bisweilen die 
Ganglienzellen sieh wohl erhalten erweisen. 

Freilieh waren aueh im Herde vie]faeh die Ganglienzellen in grSsserer 
Zahl zerfalleu und zu Grunde gegangen. Gerade an Stellen fl'isehester 
Erkrankungsprozesse waren 5fter akut zerfallende Ganglienzellen neben der 
Fibrillenzertriimmerung gut zu sehen (vergl. Fig. 151, Taf. XXVIII). In 
�9 :tlteren Hcrden dagegen waren die Ganglienzellen ebenso wenig v611ig 
versehwunden wie die Fibrillen. Doeh sah man bier meist neben einzelnen 
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ganz gut erhaltenen Exemplaren andere, welche verschiedene Arten 
chroniseher Zellerkrankung erkennen liessen~ tells einfache Sklerosierung, 
tells Pigmentatrophie. u waren bei Toluidinblauf~rbung ]edig]ich 
stark verscbm~lert und dunkel gef~rbt~ batten eine undeutliehe Struktur, 
l~ngliche Kerne und gewundene Forts~tze (Fig. 115--118~ Tar. XX). 

Seltener waren sogenannte trfibe Schwellung und Chromatolyse. 
Sie sehienen sieh freilich, wenn sie auftraten~ nicht auf das Gebiet eines 
tlerdes zu beschr~nken~ sonderu eine mehr diffuse u fiber einen 
grSsseren Bezirk anzunehmen. 

Die Trabantzellen waren 5fters in der niichsten Umgebung yon 
Herden sehr stark vermehrt. Gross% blasse Gliakerne umdrlingten 
eiazelne Ganglienzelten. Ihre Anzahl erreichte bei einzelnen Pyramiden- 
zellen die HShe yon 7--9. Dabei brauchten die eingekreisten Ganglien- 
zellen selbst nicht ver'2ndert zu sein. H~ufiger freilich ersehienen sie 
abnorm stark pigmentiert, waren bei Toluidinblauf~rbung mit hel]gelbem 
Pigment wie vollgepfropft; der Kern dadureh verlagert. Solche Bilder 
waren besonders in Fall u und VIII gut zu beobachten. 

In einem Pr~parate unseres Falles VI: das frisehe Rindenherde mit 
starker infiltrierten Gefassen aufwies~ waren zahlreiche Ganglienzellen 
akut gesehwollen, ihr Kern verlagert und platt, ihre Scho]len aufgelSst. 
In under% die wie eingeschnfirt erschienen, hatten sich mehrere grosse 
Trabantkerne hineingelegt und lagen~ wie yon einem hellen Hof um- 
geben, in dem sonst durch die Chromato]yse gleiehm~ssig trfib ge- 
farbten Ganglienzetlleibe. Wiederholt sahen wir an einzelnen Gang]ien- 
zellen die auch yon J a c o b  beschriebenea eigentfimlichen streifig und 
dunke] geflirbten Stippchen: welche den Eindruck g|i6ser Strukturen 
machten. 

Wandte man Fibrillenf~irbung an~ zeigte es sich, dass die intra- 
zeilularen Fibrillen der in Herden liegenden Gauglienzellen vielfach zer- 
fallen oder aber klumpig i verbackt waren. Das Kernnegativ erschien 
dunkel bis tiefschwarz, war an den Rand verlagert. Die Forts~tze 
fehlten 5fter oder end~ten nach ganz kurzem Ver]~uf schon unvermittelt, 
wie abgebrochen. 

Wohlgemerkt traten alle die oben beschriebenen Gauglienzellver- 
~nderungen nur fleckweise, in einzelnen Gruppen auf, nicht in ganzen 
Schichten. iNiemals fund sich ein stitrkerer Ausfall mit u 
der Schichten. Es waren die Ganglienzellen nicht so abnorm dicht zu- 
sammengedraugt, wie auf Schnitten yon Paralytikergehirnen. Von einer 
diffusen allgemeinen Ganglienzellerkrankung ais einer wesentlichen Er- 
scheinung des Kraukheitsprozesses bei der multiplen Sklerose kann nach 
unseren Feststellungen nicht wohl die Rede sein. 
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Im Rtickenmark erwiesen sich wiederholt Gruppen you Ganglien- 
zellen, die in den Be,'eieh eines Herdes fielen~ krankhaft ver~ndert. 
Nirgends aber waren die Zerstth'ungen so sehwer wie im Faile VIII, wo 
es sieh um ein ausserordentlieh vorgesehrittenes Stadium des Leidens 
handelte. Hier waren im ausgedetmten Masse die Ganglienzellen der 
gorderhSrner ergriffen (Figg. 115--118~ Tar. XX) und die der C l a r k e -  
sehen S~tulen. Ueberhaupt waren in allen anderen F~tllen die Ganglien- 
zellenver~nderungen deutlieher auf den Bereieh einzelner tterde be- 
sehr~tnkt~ als gerade in Pall VIII~ wo dureh die lange Dauer des Leidens 
mit immer neuen Sehtiben allmS~hlich sich so ausgebreitete und kompli- 
zierte Verfmderungen entwiekelt und zusammen addiert hatten~ dass 
schliesslieh fast das Bild eines diffusen Prozesses entstanden war. 

In Fall g I  Hess sieh z. B. sehr schSn das Verhalten der Ganglien- 
zellen in dem isoliert ergriffenen Vorderhorn und in dem nieht yore 
Herd beriihrten der anderen Seite vergleiehen. In dem letzteren waren 
die Ganglienzetlen durehweg gut erhalten~ das Fibrillengefleeht nicht 
geliehtet, die Glia kaum vermehrt. Ganz anders das Bild: welches im 
gleiehen Niveau das erkrankte u bot: Die Ganglienzellen 
waren bier zum grOssten Tell versehwunden, die tibrig gebliebenen 
schwer ver~ndert. Yon dem reiehen Fibrillengefleeht waren nur noch 
Trtimmer vorhanden (Fig. 87 b, Taft IX). Alles ward ausgeftillt yon 
wuchernder Glia. 

Zu Fall VIII bliebe schliesslieh zu erw~hnen~ dass die ausgedehnte 
Ganglienzellerkrankung im Rtiekenmark nieht durehweg ehroniseher 
Natur zu sein schien~ sondern vielfaeh auch das Bild der akuten Chro- 
matolyse bot~ wie man es bei fieberhaften und infekti/Ssen Prozessen zu 
finden pflegt. Ferner fiel auf: dass selbst die Spinalganglienzellen ~ihn- 
liehe Alterationen erfahren batten. Es mag das daher rfihren, dass ein 
grosset Tell dieser mehr akuten Ganglienzellver~tnderungea nieht auf 
Reehnung des Grundleidens, sondern der interkurrierenden Bronehopneu- 
monie zu setzen war, welehe sehliesslieh den Exitus herbeiffihrte. 
lmmerhin ist zu betonen, dass nicht alle Ganglienzellea im Fall VIII 
in gleieher Weise ergriffen waren~ sondern vorherrsehend die genannteu 
Gruppen. 

An dieser Stelle sei auch darauf aufmerksam gemaeht~ dass im 
K l e i n h i r n  im strikten Gegensatze zu den Bildern bei Paralyse die 
Purk in je ' s ehen  Zellen, sofern sie nieht gerade in einen Herd fielen, 
stets gut erhalten waren. Nur allein im Falle u  erschienen sic stellen- 
weise etwas ungleichm~ssig gestellt und sozusagen in die KSrnersehieht. 
disloziert. Aber bier waren iiberhaupt recht erhebliche Kleinhirnver- 
~uderungen vorhanden. 
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Es zeigten sieh in der sonst nicht gelichteten KSrnerschicht ein- 
zelne tIerdchen, auch mit frischen Blutungen. Die Gliafaserproduktion 
war hier sehr gering. In der Molekularschicht waren dagegeu die 
Gliaelemente fiberhaupt vermehrt: Die Bergmann 'schen  Fasern waren 
ungewShnlich zahlreich und kr~ftig ausgeprligt und die Zahl der Glia- 
kerne hatte erheblich zugeuommen. Haufen yon ihnen umdr~ngten die 
Purk in je ' schen  Zellen am Rande der KSrnerschich L wedurch dann der 
Eindruck entstand, als seien diese Zellen selbst in die KSrnersehicht 
hinein disloziert. Die Geflisse waren znm Tell mit Plasmaze]len infiltriert. 

Ausser diesen ungewShnlich starken Vergnderungen iu Fall V[ hatten 
wir sonst im Kleinhirn mehr einzelne ausgedehnte Plaques zu konsta- 
tieren~ wie sie in den Abbildungen gut zur Darstellung gelangen. 
Kleinere Herdchen sasseu mit Vorliebe im Mark, griffen seltener auch 
auf die KSrnerschichten fiber. Die Kleinhirnherde waren sehr ausgedehnt 
in Fall 17 V I u n d  VIII~ klein und zahlreieh ira Fall II, dagegen auf- 
fallend selten im Fall II[. Fall IV hatte gleich haufig Herde in Rinde 
und Mark. Vet allem abet zeichneten sich Fall [V, V[ und VII dadurch 
aus~ dass schon makroskopisch die Bgumchenzeichnung des Markes in 
einzelaen Lappen vSllig verschwunden war, eingeschmolzen dutch aus- 
gedehutere Herde (Fig. 74 a~ 93, 94, 98~ Taf. Viii und X). 

Der Op t ikus  war in allen unseren Fii, llen mitergriffen, and zwar, 
mit 2 Ausnahmen~ ungleieh stark auf beiden Seiten. In Fall V waren 
beide Optici vollkommen atrophisch. In Fall I waren dagegen beider- 
seits noch dichte und gut myelinhaltige Bfindel stehen geblieben. 

In Fall III zeigte der Optikusquerschnitt nur auf einer Seite stark 
degenerierte Bfindel (Fig. 144= u. 145, Tar. XXu Hier waren tiberall 
die Gef~sse dieht mit Rundze]len infiltriert; desgleiehen die Septa und 
der piale Ueberzug. Die Kernansammlung ersehien in den Septen 
stellenweise besonders stark. Um grSssere Gef~tsse fanden sich aueh 
Ansammlungen yon KSrnchenzellen. Diese Veranderungen waren im 
linken Optikus st~trker ausgesprochen als im rechten. Zu beachten ist, 
dass die Sti~rke des Markfaserausfalls nicht im gesamten Verlaufe des 
~erven gleich stark war. 

In Fall VI enthielten links die Iufiltrationen der Optikusgeflisse 
einwandfreie Plasmazellen. Dagegen zeigte sich der gauze rechte Optikus 
bis auf einen geringen Faserrest atrophisch; er enthielt kaum noch Infil- 
trationszellen. 

Ia Fall VIII waren beide Optiei in ganzer l~reite befallen und stark 
sklerotisch (Fig. 142 u. 1Li3, Tar. XXVI). Bet Markseheidenfgrbung sah 
man auf dem Dm'chschnitte nur noch splirliche Myelinreste. iNicht ein 
markhaltiges Nervenfaserbfindel war mehr zu erkennen. Die gliSsen 
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Septen waren ausserordenttieh stark verdiekt, aber entspreehend dem 
Alter des Prozesses fehlte bier jede wesentliehe Infiltration der Gef':isse, 
and die Kernansammlung war nut nooh relat[v gering. Auf einem L~ngs- 
sehnitt dutch den Optikus bet seinem Eintritt in das Auge hob sieh 
nur noeh in der Mitre eta ganz sehmaler Strung myelinhaltiger F~serehen 
ab. Sonst waren da alle Reste yon Markseheiden am Nerven ver- 
schwunden (Fig. 143, Taf. XXVI). 

Welt besser waren wohl die Fibrillenzfige erhalten, doeh wiesen 
aueh sie erhebliehe Liieken auf. An manehen Stellen zeigten sieh die 
FibrilIen stark gesehl~tngelt und varikSs verdiekt und yon breiten g]iSsen 
B~tndern auseinandergedrangt. Andere Fibrillenziige hOrten plStzlieh 
wie abgesehnitten auf und verloren sieh dann in einem Gebiet yon 
Triimmern und Bruehstfieken~ das von diehter Kernansammlung dureh- 
setzt war. 

Sklerotisehe Horde bilden aueh, wie ein Bliek auf die im 1. Toil an- 
geftihrte Literatur zeigt, in den fibrigen Hirnnerven nnd in den Rficken- 
markswurzeln~ soweit die Glia reicht, keine Seltenheit. Wit" werden 
uns daher nicht wundern~ in unserem Falle V ausgesprochene sk le ro -  
t i sche  VerS.nderungen in den h in t e ren  Wurzeln der Zervikai- 
und Lendensehwellung anzutreffen. Es handelte sich da, wie namentlich 
die Tinktion mit Weiger t ' s  Gliafiirbung lehrte, um ein stellenweise 
auftretendes diehtes gliSses Faserwerk~ das offenbar eine Narbe an 
Stelle zu Grunde gegangener nervSser Substanz bedeutete (Fig. 79, Taf. IX). 

Indessen set betont~ dass dieses aueh der einzige derartige in 
unseren F~illen erhobene Befund war, obgleieh in den Fallen VI und VIII 
alle Wurzelu und zahlreiehe periphere Nerven geschnitten und sorgfaltig 
auf tterde durehsueht wurden. 

Allerdings boten sieh im Falle VIII ausgebreitete Degenerationen 
gerade in den peripheren Nerven. Vor allem fanden sieh v611ig atrophisehe 
Stellen im reehten Plexus braehialis (Fig. 119, Taf. XI). Doeh handelte 
es sieh /iberall um einfaehen Zerfall der Nervenfasern ohne eigentliehe 
Sklerosierung. Es zeigten sich auf Querschnitten nut noch ganz sp~trliche 
mit Myelin umgebene NervenrShrehen. Die Uebrigen waren versehwunden, 
und an ihre Stelle war Bindegewebe getreten. Nirgends zeigten sieh 
eigentliehe sklerotisehe tterde oder die merkwfirdigen yon Sehob und 
Dink le r  besehriebenen Gebilde. Anf die Deutung dieser neuritisehen 
Yeriinderungen wird im 4. Teil nigher einzugehen seth. 

Die Frage des Vorkommens yon sekundS~ren D e g e n e r a t i o n e n  
bet der multiplen Sklerose ist friiher viei erSrtert worden. Auf Grund 
des falsehen Dogmas vom Intaktbleiben der Fibrillen ward sie yon 
manehen Autoren rundweg verneint. Heute ergibt sieh aus den im 
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ersten Tell zitierten Beobaehtungen zur Gentige, dass die sekund~tren 
Degenerationen n/cbt nut mGglich sind, sondern wahrscheinlicb reeht 
hitufig vorkommen. Ihre Verkeanung mug vielleicht zu der Behauptung 
eines diffusen Markscheidenausfalls an versehiedenen Stellen beigetragen 
haben. Unser, bereits friiher yon S i e m e r l i n g  verOffentlichter, Fall I 
bietet ein besonders sehSnes Beispiel ffir einwandsfreie sekund~tre 
Degeneration bei multipler Sklerose. Der ausgedehnte~ eine Myelitis 
transversa vort-ausehende Herd hatte gleichzeitig auf- und absteigende 
Degenerationen im Rfickenmark hervorgerufen. Es liegt anf der Hand~ 
dass sonst in der Regel der Faserausfall im Herd nicht so allgemein 
zu sein pflegt, dass die dadurch in einem Strung hervorgerufene sekundlire 
Degeneration so deutlich wird. Es ist abet zu beachten, dass doch 
immerhin 5fter der Markausfall wenigstens in den Rfickenmarksseiten- 
strangen fast ganz auf das Areal der Pyramidenbahn beschriinkt bleibt~ 
was entschieden auf einen Einfluss sekund~rer Degeneration hinweist. 
In je grOsserer Zahl disseminierte Plaques das Rfiekenmark durehsetzen~ 
umso verwisehter wird naturgem•ss das Bild. 

Auch in unserem Falle II liessen sich deutliche auf- und absteigende 
Degenerationea ~achweisen. Es is~ das bereits h~ der Besprecha~g 
der vorl~ufigen mikroskopischen Untersuehung am Schlasse der 
Krankengeschichte ausdrficklich hervorgehoben worden (vergl. Tell II, 
s. ,~ss). 

Erst jetzt nach Bespreehnng der Ver~nderungen des nervSsen Gewebes 
wenden wir uas der G ] i a w u c h e r u n g  zu, getreu unser im ersten 
Tell an der Hand der Literatttrfibersicht dargeiegten Ueberzeugung, 
dass die V e r m e h r u n g  der  Gi la  den sekund~tren Vorgang  bedeu te t .  
In dieser Auffassung haben uns die Resultate der histologischen Unter- 
suehung in unseren 8 Fiillea nut best~trken kGnnen. Immer wieder 
hatten wir bei Durehsicht unserer Pr'aparate den Eindruek~ dass es sich 
bei der dort zu beobaehtenden m~chtigen Gliawucherung am eiuen rein 
reaktiven Prozess handelte, und zwar in erster Linie um Bildung van 
Narbengewebe an Ste]le der zerfallenen nervOsen Substanz, daneben 
dann wohl aueh um eine Art Abkapselung zum Schutz des nervSsen 
Gewebes gegen die krank maehende Schlidliehkeit. Denn tiberall~ wo 
eine Oberfl~che vorhanden ist, aueh gegen die Ventrikel und gegen die 
Gef~sse bin, vor aJiem natfirlich gege~ einen vorhandenen Krankheits- 
herd wird ein diehter gliSser Wall errichtet. So werden die Gef~isse 
yon m~ichtigen FaserkSrben eingesehlossen. Von dem verdickten Rand- 
filz her ziehen bfirstenartige Faserforts~tze noch bis in die Pia hinein, 
strahlen andererseits dichtere ZUge yon Radiarfasern in die Tiefe der 
Rinde. Im Falle IV zeigte sich stellenweise der gliSse Randfilz an Gross- 
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hirnschnitten so m~chtig entwickelt, dass selbst auf Markscheidenpr~ipa- 
raten ein eigentfimlich hSckriger, dunkel gef~irbter Rand auffie]. 

In den Markherden kommt es zuletzt zur Bildung eines derbfaserigen 
Gliagefleehtes. Nut Anfaugs~ da die Gliawueherung einsetzt, besteht 
ein grosser Zellreiehtum: Gem~stete, mehrkernige Gliazellformen fiber- 
wiegen im Innern, kleine, runde Kerne am Rande. Dieser enorme Kern- 
reichtum ist es~ der auf Toluidinblau-Pr~iparaten den Herd schon hervor- 
treten lasst. Vielfach sind auch St~bchenzel]formen vertreten. Sparer 
lagern dagegen nur noch stellenweise m~chtige Riesenspinnenze]]en 
zwischen den Fasern~ und nur der den Herd umschliessende Wall wuchern- 
der Glia ist noeh jetzt sehr kernreieh; das Narbengewebe im tterdinnern 
wird zunehmend kernarmer. Besonders dichte Fasermassen sind stets 
um die Gef~sse angeh~uft. 

Das protoplasmatische Gliasynzytium der Rinde ist aueh stellenweise 
herdartig verdickt und vergrSbert, so dass es bei Tinktion mit Viktoria- 
blau ungewShnlieh deutlich hervortritt. Wir erhielten derartige Bilder 
immer besonders seh5n, wenn die in Viktoriablau einge]egten Sehnitte 
his zu 2 maI 24= Stunden im Brutschrank verblieben waren. 

Es erseheinen dar, n die Ganglienzellen an solchen Stellen yon einem 
schSn geschlungenen Fleehtwerk umsehlossen. Einzelne riesige Spinnen- 
zellen sind liier und da verstreut zu sehen. Im Allgemeinen trig abet 
die Gliavermehrung in der Rinde stark zurfick~ so dass man ausser bei 
Anwendung der Markseheidenmethode ~ltere Herde bier sehwer zu 
Gesieht bekommt. Jfingere Herde zeichnen sieh sehon, zumal bei An- 
wendung der Giesonmethode, dutch ihren Kerm'eichtum aus. Im Uebrigen 
verweisen wir hier auf das bei Besprechung der Fibrillenbefunde Aus- 
geffihrte: Wit sehen auf Bielschowsky-Bildern sehon im frfihsten Stadium~ 
ehe noch eine Gliavermehrmlg eingesetzt hat, den zirkumskripten 
Fibrillenzerfall und die kapillaren B]utungen. Sparer zeigt die Marehi- 
methode die Verbreitung der Gewebstrtimmer in den einzelnen Bezirken. 

Dagegen fgllt bei der Gliamethode an Rindenprgparaten in der 
Regel sehr auf, dass zwischen dem vielfaeh verdiekten gliSsen Randfilz 
und dem deutlich gewucherten Fasernetzwerk der Markzone ein breiter 
Streifen sieh abhebt, tier durch Faserarmut sich auszeichnet. Die in 
diese Zone fallenden Rindenherde sind es vor Allem~ die sieh relativ 
sehwer zur Darstellung bringen ]assen. Dass sie sich fiberhaupt nieht 
yon ihre," gesunden Umgebung abheben sollten, ist nach dem bereits 
oben Angeffihrten nicht riehtig. 

In keilfSrmig der Rindenoberfl~che aufsitzenden Herdehen fand sieh 
in Fall VI wiederholt eine besonders starke Verbreiterung des Randfilzes 
mit Ausstrecken pinselfSrmiger Auslgufer nach der Pia und yon vet- 
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dichteter Radi~trfaserung hinab in die Pyramidenschicht. Es handelte 
sieh dabei um eine Kombination yon richtiger Faserbildung (immer nur 
m~ssigen Grades) und yon YergrSberung resp. abnorm starker Tinktion 
des protoplasmatischen Synzytiums. Das Ganze erwies sieh untermischt 
mit ausserordentlich reichlichen kleinen Spinnen. Die eigentlichen 
Fasern ]lessen sieh his zu ihrem Eintauchen in einen der g]i~sen Faser- 
kSrbe um die Gef~ssse verfolgen. 

ttervorgehoben sei, dass auf unseren Gliapr&paraten die Grenze 
zwischen eitJem durch Faservermehrung markiet'ten Herd und der an- 
stossenden gesund e r s c h e i n e n d e n  Rinde durehaus nicht immer genau 
mit dem AufhSren des einstrahlenden Markfaehers auf Markseheiden- 
bildern fibereinstimmt% wie es nach manehen Schilderungen der Autoren 
vielleieht seheinen kSnnte. Vielmehr pflegte sich nur oft genug die 
faserige Gliawueherung eine ganze Streeke in das Gebiet tier proto- 
plasmatischen Gli~ hinein vorzuseh[eben und selbst die Ganglienzellen 
mit schSnen Fasergeflechten zu umspinnen. Abgesehen yon diesen Ein- 
schr~tnkungen galt aueh fiir unsere .Praparate das Gesetz, dass mit der 
Weiger t ' schen Gliamethode die im Reiche der protoplasmatischen Glia 
der Grosshirnrinde liegenden Herde schleeht nachweisbar sind. 

Bei Toluidinblaufgrbung f~llt in der Rinde mitunter deutliehe Rasen= 
bildung auf. Gem~stete Gliazellformen, auch mehrkernige, spieiell, 
zumal in der Umgebung der Ganglienze]len~ eine Rolle. Daueben treten 
aueh dicht gelagerte kleine dunkle Kerne auf mit wenig oder gar keinem 
siehtbaren Protoplasmahofe und wieder Stltbchenzellformen. Die kleinen 
dunklen Kerne halten sich nieht immer at1 die Grenzen bestimmter 
Herde, sondern erstrecken sieh auch in herdfreie Bezirke hinein. Ferner 
sehienen mitunter die gemgsteten Gliazellformen isoliert aufzutreten; 
doch hatten wir fast immer bei naherer Prtifung in unsereu F~llen den 
Eindruek, dass sieh hier stets aueh leichte Vergnderungen der nervSsen 
Substanz im Sinne beginnender Herdbildung auffinden liessen. Wir 
kommen darauf sp&ter zurtick. Vor allem konnte man mit grosser 
Wahrscheinlichkeit aus der Anwesenheit solcher gemgsteter Gliazell- 
formen den Sehluss wagen, dass man in den gleiehen oder anstossenden 
Schnitten infiltrierte Gefasse mit verst&rkten gliSsen Randgeflechten zu 
erwarten habe. Jedenfalls liess sieh im Grossen und Ganzen der Satz 
aufstellen, class die gemasteten Gliazellformen eharakteristisch waren f~ir 
das Inhere der Herde, die kleinen dunklen Kerne ffir deren Peripherie. 

Reihenartig aufgestellte Kerne begleiteten vielfach die ]~ngs- 
getroffenen Geffisse des Marks in ~hn]icher Weise, wie man das auf 
Pr~paraten yon Hun t ing ton ' sche r  Chorea so ausgesprochen sehen 
kann. ~ur besteht der grosse Unterschied~ dass bei multipler Sklerose 
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ausserdem die GefS~sswanduagen seibst mit Infiltratzellen besetzt sind. 
Die mehrfaeh erwS, hnten StS~behenzellen konnten sieh in kernreiehen 
Iterden bald vereinzelt~ bald in grOsserer Anzahl bemerkbar maehen. 
Nut ausuahmsweise sahen wir riebtige Nester yon ihnen. Endlieh sei 
aueh an dieser Stelle wieder das hS~ufige Vorhandensein yon Blutungen 
frischen und ~lteren Datums in den noeh jttngeren, kernreiehen fterden 
hervorgehoben. 

Besonders interessante Befunde erhielten wit in unserem Falle VI, 
der namentlieh reich an kleinen und kleiasten Rindenherden war, bei 
Anwendung der Ranke ' sehen  Modifikation tier Weiger t ' sehen  Glia- 
methode (Fig. 14~8, Taf. XXVlI). 

An solehen noeh im Bereiehe der Markf~eher gelegenen Herden 
fielen mehrfaeh die ungeheuer zahlreiehen balkigen Spinnenzellen auf, 
die stellenweise in ein diehtes Gewirr yon besenreiserartigen Fasern 
eingebettet lagen, welches sieh als m~ehtiger Wall gegen die Geffisse 
erhob (Figg. 148 u. 157, Tar. XXV[I und XXVIII). Naeh der peripheren 
Rinde bin hSrte natiirlieh das diehte Faserwerk auf. Start dessen folgte 
hier eine Zone die]at gelagerter kleiner, runder Kerne, welehe sieh all- 
mS.hlieh peripherw~rts verLor. Es fiel nun einige Male auf, dass aueh ohne 
das Einstrahlen yon Fasermassen aus dem Mark oder abet yon dem Rand- 
filz her, sich gelegentlich ein sehSn geschwungenes Netz feiner und 
feinster FSserehen nm die Ganglienzellen hervorhob, das zu unter- 
seheiden war yon der oben besehriebenen VergrSberung protoplasma- 
tiseher Glia. Da in allen diesen FMlen zugleieh sieh eine erhebliehe 
Vermehrung der Trabantzellen bemerkbar maehte, so ist vielIeieht auf 
die Letzteren diese abnorme Faserbildung zurtiekzuNhren gewesen. 
Wie gesagt, beobaehteten wit desgleiehen nur im Falte u Die Netzehen 
kamen am sehSnsten zum Vorsehein bei Betraehtung mit Immersion 
und fleissigem Gebraueh der Mikrometersehraube. Sic bildeten dann 
beinahe FaserkSrbehen um die einzelnen Ganglienzellen. 

Weiter mSehten wit erw~hnen, dass die diekeren Gliafaserbiindel, 
welehe in die Rinde gelangten, soweit sic nieht Gef'~sse umkreisten, 
vorherrsehend dem Verlaufe der zugrunde gegangenen Markstrahlen 
folgten, dass dagegen die feineren F~tserehen anseheinand regellos quer 
und sehr~ig verliefen. 

An Stellen mit diehtestem Fasergewirr~ also in Markherden 51teren 
Datums, fanden sieh, wie oben bereits erw~hnt, Gliakerne nut reeht 
sp~rlich. Sic traten da lediglieh in tier Randzone wieder hervor, we 
die Wueherung noeh als im Fortsehreiten begriffen angesehen werden 
konnte. Vorhandensein h~uflgerer Spinnenzellen im Innern diirfte woht 
immer gegen grOsseres Alter eines Herdes spreehen. 
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Die nach jahrelanger Dauer des Leidens an Volum und Gewicht 
yon Gehirn und Rfickenmark deutlich ausgesprochene Atrophie beweist 
schon allein, dass die Narbenbildung der Herde nicht ohne eine gewisse 
Schrumpfung vor sich gehen dfirfte. Dieselbe erfolgt aber wohl ausserst 
]angsam und ailm~hlich, wobei das vom Gef~sssystem gebildete Gerfist 
an sich intakt bleibt und starkere Zerrungen hindert. Auch mag zum 
Tell dutch die so h~ufigen Erscheinungen 5demat6ser Durchtrankung 
und Lfickenfeldbildung die Schrumpfung aufgehalten and ausgeglichen 
werden. So kommt es, dass eine e r h e b l i c h e  Z e r s t S r u n g  der  
S c h i c h t u n g  n ich t  b e o b a c h t e t  wird. 

]m Uebrigen sei darauf hingewiesen, dass auch bei der zu aus- 
gedehnten Erweichungen und Narbenschrumpfung ffihrenden Arterio- 
sklerose des Gehirns die nicht direkt betroffenen Partien eine gut er- 
haltene Schichtung und Konfiguration besitzen kSnnen. Ferner wissen 
wir aus dem Studium der arteriosklerotischen Gehirnver~nderungen~ dass 
da auch an Stellen~ woes  gar nicht zur Erweichung kommt, infolge 
der mangelhaften Ernahrung durch die erkrankten Geffisse ein allmah- 
licher Schwund nervSser Substanz und entsprechende Wucherung des 
gliSsen Gewebes sich mit der Zeit entwickeln kann, so dass schliesslich 
rings im Zentralnervensystem die histologische Untersuchung das Be- 
stehen yon perivasku]i~rer Gliose aufdeckt. Abet niemand zweifelt da, 
dass die Faservermehrung wie die zahlreichen Spinnenzellen~ die man 
in fast diffus zu nennender Weise fiber das gesamte Nervensystem ver- 
breitet antrifft~ niemals Zeichen einer Neigung zu primiirer Gliawucherung 
vorstellen, sondern sekund/~r antworten auf den fortschreitenden Zerfa]l 
yon nerv6sem 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 primaren Vorgang darstellt. 

Nach dieser Vorbemerkung wollen wit uns zur Besprechung der 
mehr diffusen Gliaverlinderungen wenden. Schon frfiher hatten wit das 
anscheinend isolierte Auffreten yon gem/isteten Gliazellformen erw/ihnt 
und ausgeffihrt, dass es sich bei diesem Befunde in der Regel um eine 
Tfiuschung handelt~ indem die n~ihere Untersuchung fast stets den 
Nachweis erlaubt~ dass in Wahrheit eine beginnende Herdbildung mit 
Zerfall nervSser Substanz dieser Erscheinung zugrmlde liegt. Indessen 
damit ist die Sache noch nicht abgetan. Wir haben der Frage der 
,,diffusen" Gliaveranderungen noch eine grSssere Aufmerksamkeit zu 
widmen. Zun/~chst sei da auf folgende M6glichkeit hingewiesen: Wenn 
man bei Gliaf/irbung das anscheinend normale Gewebe in der Nachbar- 
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sehaft eines Herdes aueh bei st~trkerer VergrSsserung, behutsam dureh- 
sp~tht~ so finder man nieht so selten~ dass die Glia auf weitere Streeken 
noeh ausserhalb des Herdes eine Vermehrung erfahren zu haben seheint, 
indem die gerne tiberall abnorm reiehlieh sind, die Faserung grSber 
und diehter als sonst, und ausserdem vereinzelte pathologisehe Spinnen- 
zellen auftreten. Erst in grasserer Entfernung yore Herde ver]iert sieh 
dieses pathologisehe Gepr~tge des Gewebes. Hier handelt es sieh wohl 
immer um ein Ausstrahlen der den Herd verursaehenden Seh~idliehkeit, 
-am ein Fortsehreiten des Krankheitsprozesses rings an der Peripherie. 
Man kann aueh sagen~ dass um den deutlieh erkennbaren Herd noeh 
eine weniger deutliehe Zone herumliegt, die eigentlieh aueh noeh dem 
Herde zuzureehnen ware. Trifft nun ein zur Untersuehung gelangter 
Sehnitt diese ,undeuttiehe Zone" eines oder einiger benaehbarter Herde, 
die selbst ausserhalb des Sehnittes bleiben, so kann wohl f':ilsehlieh der 
Eindrnek einer diffussen Gliavermehrung unabh~ngig yon ieder Herd- 
bildung erweekt werden. In solehem Falle handelt es sieh abet offenbar 
nieht um eine eehte ,diffuse" 61iavermehrung. Ferner gelingt es mit- 
unter, in anseheinend normalem Gewebe kleinste Nester yon Spinnen- 
zellen zu entdeeken, die den Eindruek prim~trer Wueherung erweeken 
kSnnten. Priift man indessen diesen Befund dadureh naeh~ dass man 
entspreehende Sehnitte aueh naeh B ie l sehowsky  f~trbt, kann man sieh 
in der Regel bald tiberzeugen, class an den betreffenden Stellen bereits 
eine FibrillenzerstSrung stattgehabt hatte. Liegen solehe Gliakern- 
ansammlungen nahe der Rindenoberfl~ehe, diirfte wohl selten eine ent- 
spreehende Verdiekang des Randfilzes fehlen. 

Nieht anders sehienen sieh die bei Kresylviolettfttrbung einige Male 
festgestellten Nester yon mehr st~tbehenfSrmigen Gliakernen zu erkl~tren. 
Aueh hier waren jedes Mal in der N~the infiltrierte Gefiisse vorhanden, 
und auf Bielsehowsky-Pr~tparaten liessen sieh Ausfiille im Fibrillen- 
gefleehte erkennen. Endlieh sei darauf hingewiesen~ dass ebenfalls auf 
dem Wege sekund~trer Degeneration eine Fernwirkung yon den einzelnen 
tlerden ausgehen und Gliawueherung in ganz entfernt liegenden Gewebs- 
absehnitten verursaehen kann. 

Dennoeh ist die Tatsaehe einzuritumen, dass gelegentlieh sieh in 
einzelnen Absehnitten des Zentralnervensvstems eine ausgebreitete Ver- 
mehrung der gli6sen Elemente finder, die einen durehaus ,~diffusen" 
Charakter tr':igt. So zeigte in unserem Falle IV das Halsmark in sehr 
auff~tlligem Grade eine anseheinend allgemeine Verdiekung der gliasen 
Balken und Vermehrung der gerne. In Fall VIII semen in Dorsal- und 
Lumbalmark sowie stellenweise im Gehirn eine ~thnliehe diffuse Glia- 
wueherung sieh zu voIlziehen. Hier waren die Septen ausserordentlieh 
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verbreitert~ der Saum verdickt, die Kerne vermehrt. Die Literatur (113 
und 114) enth~lt derartige Beispiele zur Genfige. Wit verweisen auf die 
im ersten Teile angeffihrten Arbeiten. 

Allein unsere Auffassung geht dahin, dass wit es da fiberall~ so- 
welt nicht die oben angefiihrten Momente in Frage kommen, mit ~hn- 
lichen u zu tun haben~ wie bei der anscheinend diffusen Glia- 
vermehrung durch Arteriosklerose des Zentralnervensystems. Wir nehmen 
an~ dass dort die in den Gef~sse.n kreisende Noxe nicht ausreieht, eine 
Aussaat wirklicher Herde zustande zu bringen~ sondern lediglich i'n 
mehr diffuser Weise ein Zugrundegehen geringer Mengen nervSser Sub- 
stanz veran]asst und gleichzeitig die Glia in m~issiger Weise allgemein 
zur Wucherung anregt. Wieweit diese beiden Prozesse einander parallel 
gehen~ wieweit die Gliavermehrung Fo]ge der nerv~sen Atrophic ist, 
wird sich freilich nicht immer sicher auseinander halten ]assert. Abet 
kein Grund ]iegt vor~ nur wegen dieser Bilder yon mehr diffuser Glia- 
vermehrung gleich an eine prim~tre Gliomatose zu denken. Eine solche 
wfirde doch beispielsweise im Falle VIII nicbt zu einer derartige n 
Atrophic und Schrumpfung geffihrt haben kSnnen. 

Sehr beaehtenswert dfirfte es sein~ dass solche mehr diffusen Ver- 
mehrungen~ soweit nicht schon allgemeine Atrophie und Schrumpfung 
eingetreten sind~ immer nur einzelne Gefassbezirke betreffen. Das er- 
innert an die gewShnlichen Bilder massenhafter Herdchen-Aussaat in 
bestimmten Abschnitten mit Neigung zum Konfluieren und bildet, wie 
W o h l w i l l  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 Eindruek, dass an den- 
jenigen Stellen, die yon Herden naehweislieh frei waren~ wie die Gross- 
hirnrinde in Fall II, nicht nur keine Vermehrung der Gliakerne, sondern 
eher eine Kernarmut vorhanden war. Auffallend war uns aueh, dass 
durchaus nicht Jmmer um den Zentralkanal herum eine deutliehe Glia- 
wucherung bestand. 

Wir haben nunmehr fiberzugehen zur Besprechung der A b r a u m -  
zellen~ die bei der multiplen Sklerose in Tatigkeit treten. 

Zun~ehst ist zu betonen~ dass die Gila selbst sich sehr erheblich 
an dieser Aufgabe beteiligen dfirfte~ Blutelemente sehr viel weniger. 
Von manchen Autoren wird das Austreten yon weissen BlutkSrperehen 
ins Gewebe iiberhaupt bestritten~ w~hrend andere diesem Vorgange eine 
grosse Bedeutung zuschreiben wo]len. Beides d~rfte in gleieher Weise 
fa]seh sein. Ebenso wie das Austreten yon Plasmazellen ins Gewebe 
nieht bezweifelt werden kann~ ebenso haben wir wiederholt in frischeren 
Herdchen fragiose Exemplare gelappter Leukozyten ausserhalb der Ge- 
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f•sse liegen sehen. Indessen ihre Zahl ist immer eine geringe und 
kommt gegenfiber der Menge von Abraumprodukten, welche durch den 
ausgedehnten Markscheidenzerfall geliefert wird, nicht wesentlich in 
Betracht. 

Wichtiger diirften da schon die amSboiden Gliazellen sein e welche 
gelegentlich~ zumal am Rande der Rindenherd% die Gef~sse umlagern, 
kenntlich an ihrem unregelmlissigen, gezackten Protoplasmahof% der 
bei To]uidinblau- oder Kresylviolettfarbung den ehromatinreichen Kern 
umgibt. 

Bei der gleiehen Fi~rbung erkennt man recht sehSn~ welch starke 
Pigmentublagerungen die Gefasswandungen innerhalb der tterde erfahren 
haben. Ebenso sehen wir im Gewebe zahlreiehe Gliakerne, umgeben 
yon strahlig angeordneten K6rnern und staubf6rmigen Pigmentmassen. 
Offenbar ist das nieht sichtbare Protoplasma der betreffenden Glia- 
zellen mit diesen Zerfallsprodukten beladen. Auch die Trabantkerne 
maneher Ganglienzellen sind in ~hnlicher Weise yon PigmentkSrnchen 
umlagert. 

Bei Anwendung yon Scharlach-H~imatoxylinfarbung fanden sich 
ausserhalb der Gef~ssw~nde in Fall u  vereinzelte Zellen, die den 
Eindruck yon Gliazellen machten und die in ihrem Protoplasma rote 
K6rnchen und Brocken trugen. Auch einzelne Ganglienzellen wiesen 
rot-brliunliches Pigment auf (Fig. 123~ Tar. XXI). 

Vor allem aber lagen in der Adventitia yon Gef~sswgnden grosse 
Zellen mit dnnkelgefltrbtem runden Kern und zahlreichen orange his 
rot gef~rbten KSrnchen, zweifellose KSrnchenzellen, und ganze Massen 
roten Farbstoffs zeigten sich in die Gefasse hinein abgeladen. 

Die K6rnchenzellen oder Gitterzellen~ die in erster Linie die Auf- 
gabe haben~ den Abtransport der Zerfallsprodukte aus dem erkrankten 
Gewebe in die Gefasse hinein zu iibernehmen, treffen wit in allen 
frischen und einem grossen Tell der alteren Herde an. Sie liegen so- 
~ohl frei im Gewebe wie in den perivaskularen Raumen und intra- 
adventitiel]; bier vielfach zusammen mit Lymphozyten und Plasma- 
zellen. 

Die KSrnchenzellen sind niemals bei der multiplen Sklerose so 
iiberaus zahlreich vertreten, wie wir das bei Erweichungen zu sehen 
gewohnt sind, wo oft das gesamte Gesiehtsfeld fast allein yon solchen 
Gebilden fiberschwemmt wird. Immerhin k6nnen sie stellenweise eine 
stattliche Anzahl erreichen. Sie sind vermutlich in der Hauptsache 
gliogener Abkunft. Man finder yon ihnen ganze Nester in den weiten 
Maschen des Lfickenfeldes oder in perivaskulSren Schrumpfr~umen 
liegen. Da sie reichlich bepackt sind mit Zerf,'~llstrfimmern~ vor allem 
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Myelin~ so ist es lohnend~ sie durch die Marchimethode zur Darstellung 
zu bringen. Auch bei Weigert's Markscheidenf'~rbung treten die Zer- 
fallstrfimmer in den frischeren Herden gut hervor. 

Man hat darfiber gestritten, bei welchem Alter der Horde es mSg- 
lich ist, sic dutch Marchi noeh naehzuweisen. Die Angab% dass nur 
in frischeren Herden mit zerfallenem Myelin bepaekte KSrnehenzellen 
zu finden w~ren~ entsprieht naeh unseren Pr~paraten nicht den Tat- 
sachen, sondern ist ein Ausfluss fiberm~ssigen Schematisierens. Gewiss 
wird in frischeren Herden eine sehr viel grSssere Anzahl yon Abraum- 
zellen an der Arbeit sein, auch rings im Gewebe zerstreutes Zerfa]ls- 
material sich finden~ so dass die Marchif~rbung besonders charakte- 
ristisehe Bilder zu bieten vermag. Allein aueh in recht alton sklero- 
tischen Plaques lassen sieh gar nieht selten dureh diese F~rbung einzelne 
liegen gebliebene KSrnchenzellen~ mit Trfimmern beladel b in den Gewebs- 
lficken naehweisen. Gerade in alton Liiekenfeldern ist dies ]eieht der 
Fall. Daneben enthalten altere Horde h~ut]g reichliche Corpora amylacea, 
namentlieh um die Gef~sse herum. 

In unserem Falle u der sieh dureh reiche Aussaat friseher Herde 
auszeichnete, zeigten sich an den R~ndern der kleineren Plaques be- 
sonders schSn die dicht mit Trfimmern bepackten KSrnehenzellen und zwar 
lagen sie sowohl im gliSsen Gewebe~ als auch in den perivaskul~ren 
Sehrumpfr~umen zu dichten Nestern angesammelt (Fig. 152, Tar. XXVI[I). 
Es umlagerten hier grosse Gitterformen mit schSnen Yakuolen die 
Qaersehnitte kloiner Kapillaren in grosser Zahl, zum Tell noch unter- 
miseht mit riesigen Spinnenzel]formen. Wie bereits oben hervor- 
gehoben wurde, reiehte die Menge der Ktirnchenzellen nicht entfernt 
heran an die Massen~ welehe man bei richtigen Erweichungsherden 
zu sehen gewohnt ist. Doeh waren sie immerhin fiber das ganze 
Gesichtsfeld zerstreut nnd gabon bei geeigneter F~rbung dem Bilde ihr 
Geprsge. 

Ihre Hauptansammlung geschah immer an den R~ndern tier Herde~ 
w'~hrend sie naeh'dem Innern zu sehr viol sp~rlieher wurden. Ebenso 
wie die Kernvermehrung fiber die Grenzen des eigentlichen Hordes 
hinaus welt in das umgebende Gewebe fiberzugreifen pflegte~ so sah 
man auch versprengte KSrnehenzellen sich mit Vorliebe in das normal 
erscheinende Gewebe der Naehbarschaft zerstreuen. Wir k6nnten hier 
also yon K6rnchenzellen in der ,undeutliehen '~ Zone der Horde 
sprechen. 

In der Rinde sind eehte Gitterzellen sehr viel sp~rlicher vertreten 
als im Mark, wohl vor allem deshalb, well der Myelinzerfall dort ver- 
h~ltnism~ssig ein minimaler ist. 
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4. Tel l .  

Schlussfolgerungen. 
Unsere eigenen Befunde ergeben unter Berficksichtigung der umfang- 

reichen Literatur das folgende Bild yon dem der multiplen Sklerose 
zu grunde liegenden Krankheitsprozesse: 

Das Primare und Wesentliche ist die h e r d w e i s e  Z e r s t i h ' u n g  
ne rvSsen  Gewebes ,  die sich im e n g e a  A n s c h l u s s  an Ve rande -  
rungen  im G e f a s s a p p a r a t e  vollzieht. Die Gefasse zeigen entzfind- 
liche Erscheinungen, starke Ffillung, das Auftreten yon Infiltrationszelleu 
in Wand und Umgebung, wobei zweifellose Ptasmazellen zu bemerken 
sind, und eine ausgesprochene ~eigung zu kapillaren Blutungen. 
Namentlich in einzelnen Fallen sind die letzteren sehr zahlreich und 
spielen bei der ersten Entstehung der Herde eine Rolle. in anderen 
Ffillen dagegen sind sie seltener oder seheinen fiberhaupt fehlen zu kSnuen. 

Immer beginnt die e r s t e  m i k r o s k o p i s c h  k l e i n e  H e r d b i l d u n g  
mi t  z i r k u m s k r i p t e m  Z e r f a l l  yon A c h s e n z y l i n d e r n ~  dem ein 
umfassenderer U n t e r g a n g  yon M a r k s c h e i d e n  sich anschliesst. Die 
kleinen Primarherdchen fangen dabei bald an zu konfiuieren~ wo- 
durch die sie frfiher trennenden Fibrillenzfige ill den vergr0sserten Herd 
zum Teil hineingeraten und hier dauernd erhalten bleiben kSnnen. 
Seltener sieht man in gleicher Weise aueh Markscheidenbrfickeu im 
konflaierten Herde bestehen bleiben. In der Regel geht das Mark in 
der ganzen Ausdehnung des sekundaren Herdes zu grunde. Wahrend 
die kleineu Primi~rherdchen noch dureh ihre Lage und Form deutlich die 
Beziehungen zum Gefasssystem erkennen ]iessen~ ist bei den grSsseren 
Sekundfirherden gemass ihrer mannigfachen ZusammeDsetzung und vSllig 
unregelmassigen Gestaltung oft keine derartige AbhSngigkeit yore Zirku- 
lationsapparate mehr nachzuweisen. H6chstens lasst sich zeigen, dass 
die sklerotischen Plaques noch entspreehend der Lokalisation der urspriing- 
lichen Aussaat primarer Herdchen bestimmte Gefassgebiete bevorzugea. 

Auch die G a n g l i e n z e l l e n  gehen  zugrunde~ sowe i t  sie in die 
P r i m a r h e r d e h e n  s e l b e r  fa l len.  Lagen sie dagegen in den yon der 
Schadigung verschonten Gewebsbrfickea und gerieten erst spater mit 
diesen durch den Vorgang des Konfiuierens in das Inhere eines Sekundi~r- 
herdes~ brauchen sie keine krankhaften Veranderungen zu erleiden. 

Bei besonders rasehem Zerfall des nervSsen Gewebes und unge- 
niigendem Ersatz durch gewucherte Stiitzsubstanz kommt es da~ wo sehr 
zahlreiehe kleine Herdehen zusammenliegen~ zur Bildung yon areoliertem 
Gewebe. Als Begleit- und Folgeerscheinung der entzfindlichen Vorggnge 
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am Gefi~ssapparat kann sich ausserdem starke 5dematiise Durchtri~nkung 
des ganzen Gewebsabschnittes mit Auseinanderdri~ngung der stehen- 
gebliebenen Faserung und Schaffung yon Hohlri~umen und Lichtungs- 
bezirken geltend machen. 

In der Regel steilt sich sogleieh nach  Z e r f a l l  n e r v S s e r  Subs t anz ,  
teilweise wohl aneh direkt angeregt durch den Reiz der yore Blutwege 

h e r  einwirkenden Sehadigung selbst, eine l e b h a f t e  W u e h e r u n g  der  
G 1 i a ein~ welche zugleich Bi]dung yon Nar  b e n g e w e b e und Abkapselung 
des Gesundeu gegen weitere Sch~digungen bedeutet. Hierdureh werden~ 
in noeh erhShtem Masse benaehbarte tterde in eine gemeinsame skle- 
rotisehe Plaque zusammengezogen. Wahrend Stellen junger G]ia- 
wueherung iiusserst kernreieh sind~ verschwinden mit tier Zeit die Kerne 
und maehen einem dichten Faserfilze Platz. Dieser Prozess spielt sich 
zun~chst inn Innern der Plaques ab, wahrend an ihrer Peripherie die 
Wucherung noeh fortdauert. Der eigentliehe sklerotische Herd geht 
nieht direkt in das gesunde Gewebe fiber~ sondern in seiner ni~chsten 
Umgebung entwickelt sich eine breite ,undeutliehe Herdzone"~ welehe 
ausgezeichnet ist dureh auffi~llige Vermehrung der Gliakern% die nur 
langsam naeh aussen abklingt. 

Alle diese sekundi~ren Vorgange kSnnen sich je nach der Lage der 
Herde im einzelnen verschieden abspielen. In der Rinde vollziehen 
sieh die Details anders als im Mark. Immer entwickelu sich gegen die 
Oberflliche, auch gegen die Gefasse hin~ zum Schutze besonders mlichtige 
Faseransammlungen. Dnreh das Hereinbreehen neuer Herde wird das 
Bild weiterhin kompliziert und das Verstandnis f[ir Entstehungsweise 
und Lokalisation der Plaques immer mehr erschwert. Zerstiirung diehterer 
Aehsenzylinderzfige vermag in entfernten Stellen des Zentralnervensystems 
Erscheinungen sekundarer Degeneration zu bedingen, die sieh mit den 
dureh dortige Herde verursachten St6rungen in verwirrender Weise mischen. 

Anseheineud besteht endlieh die M6glichkeit 7 dass in einem Gefass- 
gebiet die einwirkende Seh~digung keine riehtige Aussaat yon Herden 
bewirk% sondern bier in mehr diffuser Weise einen m~ssigen Ausfall 
nervSser Substanz und entsprechende Vermehrung yon Glia zur Folge hat. 
Diese Frage ist sehwer zu entscheide% da bei haufiger tterdaussaat in 
vorgeschritteneren FMlen die sich vie]fach durehkreuzenden ,undeut- 
lichen Zonen" der zahlreichen Plaques und die Folgen sekundi~rer De- 
generation das Vorhandensein einer ,diffusen" Gliawucher'ung aueh sehr 
leieht vortliusehen dfirften. 

Da es sieh bei der Gliawueherung der multiplen Sklerose nieht um 
wirkliche Vermehrung im Singe einer primliren Gliomatose handeit, 
sondern um die Reaktion auf Verlust an nervSsem Gewebe~ so entsteht 
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mit der Zeit eine Atrophie und Sehrumpfung yon Gehiru und ]~fieken- 
mark~ die sogar recht hohe Grade zu erreichen vermag. 

Entsprechend der e n t z t i n d l i c h e n  N a t u r  des g e s a m t e n  Pro-  
zesses  finden wit fast regelmiissig m e n i n g i t i s c h e  Ver~inderungen~ 
vor a]lem eine herdweise starkere Infiltration der Pin. 

Der Abtransport der Zerfallsprodukte gesehieht vorwiegend dutch 
die Glia, daneben wohl auch dutch dem Blute entstammende Zellen. 
Die KOrnchenzelle nsind in frischeren Herden am zahlreichsten anzutreffen, 
doch auch in den Gewebsl/ieken alter Plaques noch manehmal vorhanden. 

Gehirn und Rtickenmark werden in ungef~hr gleicher Weise yon dem 
Leiden ergriffen. Das Kleinhirn maeht da keine Ausnahme. Der Optiku% 
der ja als Gehirnteil anzusehen ist, zeigt sieh fast regelm~issig betroffen. 
Seine Geflisse sind dann ira Bereiche frischerer Herde infiltriert und zwar 
aueh mit Plasmazellen. Ausserdem finden sich 6fter charakteristische Herd- 
chen in den gliSsen Abschnitten der Hirnnerven und Rtickenmarkswurzeln. 

Wie welt ausserdem echte periphere Nerven an dem Prozesse selbst 
sich beteiligen~ ist uns fraglich. Fest steht bisher nur~ dass neuritisehe 
Ver~nderungen~ selbst ausgedehnterer Art~ gelegentlich vorkommen~ die 
ja sehr gut dutch die gleiehe krankmachende Schfidlichkeit~ welche im 
Blute kreist, hervorgerufen sein kSnnten. Der Nervenbefund scheint 
abet in der Regel nichts Spezifisehes an sich zu haben, sondern ganz 
dem zu entsprechen~ was wir aueh sonst bei peripheren Neuritiden 
finden. Die Annahme~ dass relatives Persistieren der Achsenzylinder 
nut bei multipler Sklerose vorkomme , ist durchaus irrig. Ganz dasselbe 
Verhalten ist aueh bei Neuritiden total anderer Genese zu konstatieren. 

Hinsichtlieh der yon Schob erhobenen Befnnde sei daran erinnert~ 
dass auch die gewOhnliche Neuritis sehr verschiedenartige Bilder machen 
kann, je nachdem sie mehr veto Perineurium oder interstitiellen Ge- 
webe ausgeht oder abet sich hanpts~ichlich durch Zerfall yon Nerven- 
fasern dokumentier~. Anch bei der Neuritis nodosa disseminata kommt 
es zur Bildung yon Auftreibungen und Knoten~ und die yon D6j6 r ine  
zuerst eingehender beschriebene progressive hypertrophisehe Neuritis, 
die nichts mit der multiplen Sklerose zu tun hat~ ftihrt nach H o f f m a n n  
zu lamellen-~ zwiebelschalen- oder muffartigen Verdickm~gen der Schwann- 
schen Seheiden mit gelegentlichem Zerfall der Markscheiden. Hof f -  
m a n n  betont dabei ausdrficklich, dass die stellenweise verschieden 
starke Auspr~igung der Nervenverdickung den Eindruck yon Herden zu 
erwecken imstande sei. Endlich kSnnte es sich gelegentlich um zu- 
fiillige Kombination mit Fibrombildung handeln. 

Wir mSchten daher auf Grund unserer eigenen Befunde einstweilen 
der Auffassung zuneigen~ dass die t y p i s c h e n  s k l e r o t i s c h e n  P l a q u e s  
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sich doch nur  auf  das Z e n t r a ] n e r v e n s y s t e m  und die gl iSsen 
A b s c h n i t t e  yon H i r n n e r v e n  und Wurze ln  besehr~nken~ und 
dass sich lediglich unspezifische neuritisehe Prozesse mannigfacher Art 
daneben gelegentlich an den peripheren Nerven abspielen. 

Dieser gesamte anatomische Befund steht durchaus im Eink]ang mit 
den Erfahrungen der Klinik. Wir sehen entsprechend der Aussaat neuer 
Herde im Zentralnervensystem bei unseren Patienten plStzliche heftige 
Herdsymptome in Erseheinung treten~ die abet rascher Besserung f~hig 
sind, um sparer unerwartet in gleieher Weise zuriickzukehren oder yon 
wieder ganz andersartigen Anfi~llen gefolgt zu sein. 

Lahmungen, Sensibiliti~tsstSrungen und Amam'osen brechen momentan 
herein und sind event, bei ihrem ersten Auftreten beg]eitet yon Schwindel, 
Kopfsehmerz: Fieber~ Schfittelfrost, auch epileptiformen Zuckungen. 

Dabei ist ffir das Leiden charakteristisch~ dass die gleichzeitig ein- 
setzenden Ausfallserscheinungen keineswegs durch einen gemeinsamen 
Herd erkllirbar sein miissen. Der mSgliehen gleichzeitigen Aussaat 
multipler Herde in den verschiedensten Gef~ssbezirken entsprechen die 
mannigfaehsten Symptomverkupplungen. 

Folgen sich nicht neue Schfibe multipler Plaques Sehlag auf Sehlag, 
sondern tritt vor Bildung weiterer Herde nach der einen Aussaat eine 
l~ngere Pause ein, so wird eine weitgehende Rfickbildung aller klinischen 
Erscheinungen denkbar sein, jay anseheinend vSlliger Stillstand des 
Leidens fiir Monate und Jahre zustande kommen kSnnen. Wie welt die 
aufgetretenen Lahmungen in dieser freien Zwischenzeit ganz verschwinden, 
wie welt dauernde Paresen zurfickb]eiben~ hangt yon der Ausdehnung 
erstmaliger GewebszerstSrung~ d. h. haupts~chlich wohl von der er- 
folgten Sehadigung yon Aehsenzylindern und Ganglienzel]en ab. Gerade 
wenn Blutungen bei der ersten Herdbildung eine Rolle gespielt hatten, 
wird man es begreiflich flnden, dass selbst sehr erhebliehe Anfangs- 
st~rungen keine dauernden Residuen zu hinterlassen brauehen. 

In dieser Art kann sich das Leiden fiber Dezennien hinziehen, indem 
es sieh zusammensetzt aus den m e h r f a c h e n  Fo]gen  a k u t e r  Sehfibe 
und der sich immer  wieder  e i n s t e l l e n d e n  t e i l w e i s e n  Rest i tu t ion~ 
bis mit fortsehreitender mu]tipler Schadigung des gesamten Zentralnerven- 
systems endlieh kSrperliches und geistiges Siechtum resultiert. Je naeh dem 
Sitze und der Ausdehnung der Herde wird im einzelnen das Krankheits- 
bild ausserordentlieh verschieden sich gestalten miissen, und nur das 
empiriseh gefundene Vorherrschen bestimmter Symptomgruppen sowie 
Verlauf und Ausgang gestatten die Konstruktion einer klinischen Einheit. 

Wer etwa trotz unserer im 3. Teile niedergelegten Befund% die mit 
zahlreichen Literaturangaben fibereinstimmen, an der Auffassung lest- 
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halten mSchte, dass die Gliawucherung das Prim~re vorstellen soil, 
dfirfte grosse Schwierigkeiten haben zu erklaren~ wieso dann keine 
Volumsvermehrung yon ttirn und Rfiekenmark zustande kommt, wie bei 
Gliom und Syringomyeli% woher der h~ufige Hydrocephalus internus, 
die Gehirnatrophie und die gelegentliche Schrumpfung des Rfickenmarks 
stammt. Derselbe mug sich ferner dariiber ~ussern, was die fast regel- 
m~tssigen entzandliehen Ver~nderungen an den gliafreien Meningen zu 
bedeuten haben~ die ausgebreiteten Plaques an gliaarmen Stellen yon 
Gross- und Kleinhirnrinde, die gelegentliehen neuritischen Vorgange an den 
gliafreien peripheren Nerven~ die regelm~ssige Infiltration der Gef~sse 
in den frisehen Herden mit Auftreten typiseher Plasmazellen und die 
m~ssige Lymphozytose im Liquor cerebrospinalis. Durch eine solche 
Hypothese werden offenbar nur kfinstlich nach allen Seiten hin un]Ssbare 
Sehwierigkeiten erzeugt. 

Wer die herdweise Zerst6rung nervSsen Gewebes zwar als prim~ren 
Vorgang gelten l~tsst, sie indessen aus endogener Ursache hervorgehen 
lassen will, fibersieht die regelmfissigen Beziehungen der Herde zu den 
Gef~ssen, schafft eine durch nichts berechtigte Trennuug der lediglieh 
graduell yon den chronischen verschiedenen akuten F~]le~ l~sst wieder das 
Vorkommen entztindlicher Infiltrationen mit Plasmazellen, die Beteiligung 
yon Meningen und Lumbalfifissigkeit ausser acht, ferner das nicht seltene 
Fortschreiten des Prozesses in anfallsweisen Schfiben unter klinischen 
Erscheinungen, die wir sonst nur bei infektiSsen und toxischen Prozessea 
zu beobachten pflegen. 

Nichts spricht bei der multiplen Sklerose ffir eine angeborene Ver- 
anlagung. Itereditfire Belastung spielt keine wesentliche Rolle, findet 
sich nut in einem Bruchteil der Fglle. Das seltenere Auftreten in ge- 
wissen L~ndern wie Nordamerika sotlte eher den Gedanken an eine 
AbhSngigkeit yon exogenen Momenten infolge regionaler Verschieden- 
heiten nahe legen~ da doch Jahr ein Jahr aus zahllose Psychopathen yon 
Europa nach Amerika iibersiedeln, 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 yon Geschwistern an Masern die letztere Affektion 
zu einer familiaren stempelt. Es ]iegt ja auf der ttand~ dass infekti6se 
und toxische Momente zusammenwohnende Personen ]eicht in gleicher 
Weise treffen kSnnen. Schliesslieh ist zu beachten~ dass die multiple 
Sklerose in jedem A]ter in Erscheinung zu treten vermag, sowohl in 
frfiher Kindheit wie auch im spiiteren Leben. 

Auf Grund aller dieser Ueberlegungen halten wir uns ftir berechtigt, 
die Annahme einer endogenen Natur des Leidens a]s im hSchsten Grade 
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unwahrscheinlich zurfickzuweisen. u spreehen anatomischer Be- 
fund und klinischer Verlauf in gleicher Weise entschieden ffir die Ent-  
s t e h u n g  der  K r a n k h e i t  da r ch  t o x i s c h e  oder  i n f e k t i S s e  
Momente.  Ohne eine solche Annahme ware die eigentiimliche Ab- 
hangigkeit der Iterde vom Gefassapparat~ ware ihre zeitweilige p]Stzliehe 
Aussaat unter Auftreten yon Schwindel, Krampfzustanden, Fieber~ 
Schiittelfrost usw. gar nicht zu begreifen. Es muss vermutet werden, dass 
eine in der Blutbahn kreisende b]oxe alle diese Erscheinungen verursacht. 

Zum u denke man z.B. an den Erreger der Lues~ der 
ebenfalls ~Jahre und Jahrzehnte hindurch im KSrper weilt und immer 
wieder yon Zeit zu Zeit neue Krankheitserscheinungen hervorruft~ anderer- 
seits an die Affektionen des Zentralnervensystems~ welche durch chro- 
nische Vergiftungen mit Alkohol oder Blei hervorgerufen werden k6nnen. 

Gerade im Hinblick auf ~hnliche Krankheitsbilder: die man nach 
Vergiftungen auftreten sieht~ hat eine Reihe yon Autoren~ an ihrer 
Spitze Op p enhe im:  die Hypothese aufgestellt, dass vielleicht metallische 
Gifte oder Kohlenoxydgas die multiple Sklerose erzeugen kSnnten. Ab- 
gesehen davon, dass die statistischen Erhebunlgen nicht get'ade zu 
Gunsten dieser Vermutung sprechen~ ist auch zu bedenken, dass bei 
solchen Vergiftungen as in der Regal zu richtigenlErweichungen kommt, 
nicht zu blossen sklerotischen Het'den; ferner ist :zu erwagen~ dass jene 
Annahme doch hie das unaufhaltsame Fortschreiten der Krankheit im 
Laufe vieler Jahre erkl/iren wfirde. Zum mindesten sollte man dann 
angesichts des gesamten klinischen Bildes der multiplen Sklerose mit 
dem charakteristischen Wechsel zwischen Remlssionen und frischen 
Sehfiben fordern mfissen~ dass das in Frage kommende Gift sich yon 
Zeit zu Zeit in grSsserer Menge ansammelte resp. erneuerte. Das ist 
bei einer chronischen Yergiftung durch Metalle schwer vorzustellen. 
IIier ware eher an eine Selbstvergiftung des Organismus zu denken. 

Zwar haben Anton  und Wohlwi l l  es verst/~ndlich gemacht, wieso 
ein Gift lediglieh auf den Gefassapparat des Zentralnervensystems ein- 
zuwirken vermag~ ohne den fibrigen KSrper ebenfalls in Mitleidenschaft 
zu ziehen (vgl. S. 442). Allein weder sie noch a~dere Autoren~ welche 
ffir die MSglichkeit autotoxischer Vorgange eintreten~ vermSgen zu er- 
klaren~ wieso es dann zum Auftreten yon Plasmazellinfiltrationen kommen 
mag. Dass die ]etzteren bei dem Vorhandensein frischerer Herde eine 
regelmlissige Erscheinung bilden, muss heute im teilweisen Gegensatz za 
Anton und Wohlwi l l  auf Grund unserer eigenen Befunde wie der- 
jenigen der allermeisten neueren Bearbeiter der Pathologie der multiplen 
Sklerose behauptet werden. 

Gerade das Vorhandensein yon Plasmazellinfiltraten sol]te unseres 
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Erachtens in erster Linie auf die Wahrscheinliehkei~ eines infekti6sen 
Prozesses bei der Herdbildung hindeuten. Wir sehen immer wieder 
das Gesetz~ dass~ wo Plasmazetlinfiltrate an den Gef~ssen des Zentral- 
nervensystems bemerkt werden, der Affektion eine parasit~re Ursache 
zu Grunde liegt. Bei Schlafkrankheit, Lyssa, Lues treten sie uns ent- 
gegen~ um nut einige charakteristische Beispiele zu nennen. Freilich 
hat man die Bedeutung der Plasmazellen im histologischen Bilde der 
progressiven Paralyse lange nieht richtig anerkennen wollen, and die 
Stimmen derer, welehe wie S t a r g a r d t  aus den Plasmazellinfiltraten 
auf die Anwesenheit yon ]ebenden Spiroehaten im Gehirn der Paralytiker 
sehlossen~ verhallten ungehSrt. Allein heute wissen wir dutch N o g u c h i ' s  
Entdeckung, dass sich aueh bier wieder der Satz bestatigt, das Plasma- 
zellinfiltrate das Vorhandensein yon Infektionserregern anzeigen. Darum 
ist schwer einzusehen, warum gerade der histo]ogische Befand bei der 
multiplen Sklerose eine Ausnahme machen sc, ll. 

Die Annahme einer infekti6sen Grundlage des Leidens begegnet~ 
wie sehon oben ausgeffihrt worden ist, keinerlei prinzipiellen Schwierig- 
keiten. Sowohl der anatomisehe Befund wie der kliniseho Verlauf 
vertragen sieh gut mit einer so]chert Hypothese. Es ist bereits betont 
worden, dass die zeitlichen Intervalle zwisehen dem Auftreten der ver- 
sehiedenen Krankheitssehfibe, denen wir bei der Lues~ aueh bei der 
Tuberkulose unter Umst~nden begegnen, sich nicht so wesentlich yon 
den entsprechenden Yerh~ltnissen bei der multiplen Sklerose unter- 
seheiden. Auch die bisherige UnmSglichkeit, einen Infektionserreger 
in den sklerotischen Herden aufzufinden~ sollte uns nicht beirren dfirfen. 
Wie ausserordentlich sehwierig ist es nicht, die Spiroch~tten bei der 
Paralyse, die Trypanosomen bei der Sehlafkrankheit im Zentralnerven- 
system darzustellen? Wie lange haben sich die Erreger der Lyssa and 
der Poliomyelitis dem Nachweis entzogen, um yon den auch heute 
noch nicht festgestellten~ wenn gleich sicher wohl vorhandenen Erregern 
der Masern und des Scharlaehs ganz zu schweigen. 

Namentlich auf die in mehr als einer Beziehung analogen Ver- 
h~ltnisse bei der Poliomyelitis auf die wir schon bei unserer ersten 
Mitteilung hingewiesen hatten~ mSchteu wir kurz eingehen~ zumal neuer- 
dings auch andere Autoren auf die MSglichkeit einer Verwandtschaft 
der beiden Affektionen aufmerksam geworden sind: Nach der alten 
Lehre yon C h a r c o t  sollte es sich bei der Poliomyelitis acuta anterior 
um eine prim'~re Erkrankung der Vorderhornganglienzellen handeln, 
und noch Anfang der 90er Jahre ist v. Kahlden  sehr entschieden fiir 
dieses Dogma eingetreten, trotz der deutlich entzfindlichen Veranderungen 
an den Gef~ssen. Damals hat yon uns S i e m e r l i n g  an der Hand eines 
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instruktiven Falles sehr energiseh die Beteiligung des Gefassapparates 
in den Vordergrund gestellt und auf die grosse Bedeutung der Blutungen 
aufmerksam gemaeht, die ja yon neueren Bearbeitern der pathologisehen 
Anatomie der Poliomyelitis, wie B eneke ,  durchaus anerkannt wird. 

Auch bei der Poliomyelitis: wie heute bei der multiplen Sklerose, 
hat man als ittiologische Faktoren lange Zeit Erkaltungen und Trauma 
aufgefiihrt und hat iiberlegt, ob nicht vorausgegangene Infektionskrank- 
heiten wie Masern, Scharlaeh und Pneumonie die Ursache bilden kSnnten. 
Dann hat S t r f i m p e l l  1884 zuerst die u ausgesprochen, dass 
die Poliomyelitis fiberhaupt eine selbst~mdige Infektionskrankheit sei. 
Heute~ da wir in die Pathogenese dieses Leidens tiefer eingedrungen 
sind, wundern wir uns fast, dass es solange gedauert hat: bis seine 
infektiSse l'~atur klargestellt war; und doch zeigt der histologische Befund 
gar manehe Parallelen mit dem der multiplen Sk]erose (zumal der 
akuten Formen!) mit ihrer immer noch umstrittenen Aetiologie: Wir 
haben auch bei der Poliomyelitis strotzend gefiillte Kapillaren, i'qeigung 
zu Blutungen, seltener zur Thrombose, haben adventitielle und perivas- 
kul/~re Infiltrate, in denen Lymphozyten und Polyblasten an Zahl fiber 
die Plasmazel]en erheblieh fiberwiegen, haben Phagozytoseerscheinungen 
an den Ganglienzellen, haben versehieden starke meningitisehe Ver- 
iinderungen. Die richtige Wiirdigung aller dieser Befunde hat ]ange 
Zeit auf sieh warren lassen. Dabei diirfte vor allem die Vergebliehkeit 
des Sachens naeh einem Erreger hemmend auf den Fortsehritt der Er- 
kenntnis eingewirkt haben. Erst nachdem das Tierexperiment bei der 
Poliomyelitis einwandfrei den Nachweis erbracht hatte: dass es sic]] 
um ein iibertragbares Virus handle~ das nut so fabe]haft klein sei, 
dass es selbst durch das Berkefeldfilter durehpassierte, gelang es den 
Forschern S. F l e x n e r  und Noguch i ,  die Mikroorganismen selbst in 
Gestalt winziger globoider KGrperchen mit einem Durchmesser von 
0:2 Mikra festzustellen. 

•ach allem was wir heute wissen: siedeln sich diese Erreger 
lediglieh im iNervensystem an und rufen klinisch nur Erscheinungen all 
Gehirn und Riickenmark hervor. Infolge ihrer Invasion kommt es zur 
Infiltration der Gef~tsse und zur ZerstSrung der Ganglienzellen durch 
umlagernde Zellhaufen. 

Der Gedanke liegt doch nahe, dass vielleicht auch bei der mul- 
tiplen Sklerose ein iihnliches Virus die histologischen Veranderungen 
erzeugt. Dabei kann es sehr wohl sein, dass in dem Stadium, in welchem 
uns die multiple Sklerose gewShnlich entgegentritt, eine Uebertragung 
auf andere Personen nicht mehr statt hat. Aehnliches beobaehten wir 
ja doch aueh bei der Paralyse. Die einmal in das Zentralnervensystem 
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eingedrungenen Spiroch~iten sind ffir die Umgebung ungeflihrlich ge- 
worden, weil sie nieht mehr zur Abseheidung nach Aussen gelangen. 

Andererseits ist die grosse regionale Verschiedenheit in der Aus- 
breitung und Hfiufigkeit der multiplen Sklerose ftir die M6gliehkeit 
endemischen Auftretens zu verwerten. Wenn wir annehmen, dass vor- 
ausgehende Infektionskrankheiten ftir die Aetiologie des Leidens yon 
Bedeutung sind, so heisst das nicht unter allen Umst~nden, dass gerade 
alas Virus des Seharlachs, der Masern, der Influenza usw. an sieh die 
multiple Sklerose erzeugen mfisse. Die dem Ausbruch einer Poliomyeli- 
tis voraufgehenden gastro-intestinalen StSrungen und Affektionen der 
Luftwege, wie Angina, Schnupfen, Bronchitis betrachten wir heute 
als Wirkungen des Poliomyelitis-Erregers se]bst. Ware es nicht denk- 
bar, dass aueh der erste Eintritt des multiplen Sklerose-Virus in 
den gSrper mit so wenig speziflschen Symptomen verbunden sein 
kSnnte, dass uns zur Zeit ihr Zusammenhang mit den spateren Altera- 
tionen des Zeutralnervensystems entginge, oder dass der Eintritt doch 
gleiehzeitig mit einer anderen Infektion des kindliehen Organismus erfolgte? 

Wir erinnern an die nicht so seltene Beobachtung, dass sich 
im Anschluss an gewShnliche Masern beim Kinde ein skrophulSses 
Krankheitsbild mit Drfisenschwellungen entwiekeln kann, dass als 
scheinbare Naehkrankheit der Masern eine taberkulSse Meningitis zum 
Ausbruch zu gelangen vermag. Wir wissen abet ebenso, dass manche 
erst im Laufe des sp~teren Lebens zur Entfaltung in den verschiedensten 
Organen gelangte Tuberkulose sehon in der Kindheit mit einem unbemerkt 
gebliebenen tIerde~ z. B. in einer verborgen sitzenden Lymphdr~ise, ihren 
Anfang genommen haben kann. Erst die Einwirkung seh':idigender Hilfs- 
momente litsst dana die latente Infektion manifest werden. 

Freilieh ist gegenfiber einer mSglieher Weise so komplizierten Sach- 
lage wenig oder niehts zu erwarten yon immer neuen statistisehen Zu- 
sammenstelhngen, welehe die alte Frage diskutieren, nach welchen 
exogenen Sehg.dlichkeiten and nach we]chert bestimmten Infektions- 
krankheiten gelegentlieh der Ausbruch einer multip]en Sklerose be- 
obachtet wird. Welt wichtiger ersehiene es uns zu erforschen, welche 
akute Erkrankungserseheinungen fiberhaupt die yon multipler Sklerose 
befallenen Personen in den Jahren vorher gehabt hatten, und ob sieh 
da irgend etwas wie eine Gesetzm~.ssigkeit aufdecken ]~sst. Der Ge- 
danke yon S. A u e r b a e h ,  dass zwisehen den heute so h~uflgen grippe- 
artigen Affektionen und tier anscheinenden Zunahme der Falle yon mul- 
tipler Sklerose in einzelnen Gegenden ein innerer Zusammenhang be- 
stehen kSnnte, wird sieh vielleicht fruchtbringender ausgestalten lassen, 
wenn wir nicht fragen, ob eine ,Influenza" dem Nervenleiden vorauf- 
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ging, sondern untersuchen, welche an Influenza oder an andere Krankheiten 
erinnernde Affektionen vorher fiberstanden wurden. Uebrigens seheint auch 
A u e r b a c h  nieht zu meinen, dass der lnfluenzaerreger se]bst das Virus der 
multipIen Sklerose bilden miisse, da er an anderer Stelle dem Verdacht 
auf eine den Trypanosomen verwandte Protozoen-Natur Ausdruck ver]eiht. 

An eine Am6be hatte schon J f i r g e n s  gedacht. Sein Fall gehSrte 
indessen kaum zur klassischen multiplen Sklerose. Die verschiedenen 
in unserem 1. Teile erw~ihnten Bakterien- und Kokken-Befunde tragen den 
Stempe] des Zufitlligen. Die Suche nach Toxinen ist vergeblich gewesen. 
Die yon uns nach Anfiillen bemerkten Zelleinschlfisse im Blute haben 
wohl nichts Spezifisches. Auch unsere zahlreichen Untersuchungen yon 
Blur und Liquor im Dunkelfelde und bei Giemsafiirbung blieben erfo]g- 
los. Ebenso wenig haben bisher leider unsere Impfungen an Kaninchen 
ein brauchbares Ergebnis erzielt. Ob das soeben nach Absch]uss dieser 
Arbeit yon B u l l o c k  im Lancet vergffent]ichte positive Resultat nach 
subkutaner Injektion yon Liquor eines an multip]er Sklerose Leidenden 
beim Kaninchen strengerer Kritik Stand ha]ten wird~ ist abzuwarten. 
Seine beigefiigten Riickenmarksschnitte wirken noch nicht fiberzeugend. 
B u l l o c k  selbst denkt wegen der yon ihm beobachteten Inkubationszeit 
an einen (filtrierbaren) Virus im Liquor cerebrospinalis~ r~iumt abet die 
MSglichkeit ein~ dass verschiedene Ursachen in verschiedenen Fallen im 
Spiele sein kSnnten. 

Jedenfalls mSchten wir zum Schluss unserer Arbeit die tloffnung 
aussprechen~ dass sich die berufenen Forscher nieht dutch die vielen 
negativen Versuchsergebnisse abschreeken lassen m6gen. Histologisches 
Bild und klinischer Verlauf machen bei der multiplen Sklerose trotz 
allem eine infektiSse Grundlage wahrscheinlieh! 

Erkliirung der Abbildungen (Tafeln IV--XXVIII). 
Fig. 1--38 (Fall I). 

Figg. 1--24 (Taf. IV u. V). Querschnitte aus versehiedenen IIShen des gtieken- 
marks, Weigert. 

Figg. 25--32 (Taf. XII u. XIII). Frontalsehnif~e dureh das Gehirn, Weigert. 
Veto S~irnhirn bis zur ttShe der Corpora mamfl]ari~. 

F~gg. 33. u. 34 (Taft XIV). Frontalschnit~e dureh die linke tIemisph~re in der 
II~ho des Balkensplonium. 

Fig. 35. SektorfSrmiger Herd in der ginde, Weigert. 
Fig. 36 (Taft XIV). Ebenso. Gef~ss in der Nitre. 
Fig. 37. Ebe~so. 
Fig. 38 (Taf. XV). IIerde im Nark. 
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Figg. 39--58, Tar. VI u. VII (Fall II). 

Figg. 39--56. Quersehnit~e aus versehiedenen ItShen dos Riiekenmarkes, 
Fig. 57. Quersehnitt aus der BrLioke. Austritt der TrigeminuswurzeL 
Fig. 58. F r o n ~ a l s o h n i t ~  aus Stirnhirn. Spitzo des Sehl~ifenlappens. Ein 

0piikus ganz degenerierf. Vorwiegend Horde im Mark. 

Figg. 59--66, Taf. VII u. VIII (Fall I[I). 

Flag. 59--62. quersehnitte aus versehiodenen Hbhen des giiokenmarks. WeigerL 
Fig. 68. Frontalsehnit{ aus I~%dulla oblongata mit Kleinhirn. 
Fig. 64:. Frontalsehnitt aus Briieke, Troehleariskreuzung. 
Fig. 65. Frontalsehnitt. Hintere Vierhfigelgegend. 
Fig. 66. Fron~alsohnitL Gehirn. HShe des Chiasma. IIydroeephalus internus. 
Fig, 14:4: u. 14:5 (Tar. XXVI). Quersehnit{e duroh linken Op{kius. Weigert. 
Fig. 14:4:. Optikusquersehni{t normal. 
Fig. 14:5. Optikusquersehnitt mit Herd in der Peripherie. 

Flag. 67--74:a (Fall IV). 

Figg. 67--71 (Tar. VIII). Quersehnitte aus versehiedenen Hbhen des t~tiekenmarks. 
Pig. 72 (Tar. XVII). Sagittalsehnitt dureh eine Hemisphere. Ausgedehnte Plaques, 

die l~indo und ~lark betreffen. Starke Beteiligung des Balkons. 
Figg. 72a--74: (Taf. XVI u. XVII). Sagi~Lalsehni~te dutch eine Bemisph~re in 

versehiedenen Hbhon. Ausgedehnte Herdo. 
Fig. 74a (Tar.VIII). Frontalsehnitt dureh das gloinhirn. Gr5ssero und kleinero Horde. 

Figg. 75--82 (Fall V). 

Figg. 75--78 (Taf.VIID. Quersehnltte aus versehiedenen tt6hon des Riickenmarks. 
Fig. 79 (Taf. IX). Quersehnitt aus den hinteren Wurzeln des Lendenteils. Plaques. 
Fig. 80 (Tar. IX). Prontalsehnitt. !~iedulla oblongata, tt/Jhe der Oliven. 
Fig. 81 (Tar. IX). Frontalsehnitt. Brticko. Trigeminusaustritt. 
Figg. 82 u. 82a (Tar. XVIII). Frontalsehni~e duroh das Gehirn. 
Fig. 82. Hghe dot Corpora mamillaria. u Markherdo. 
Fig. 82a. Beginnender Hirnsehenkelfuss. 

Flag. 83--94~ (Fall VI). 

Fig. 83--87 (Tar. IX). Quersehni~te aus versehiedenen HShen des Riiekenmarks. 
Fig. 87a. Lendenansehwellung. 

sohowski. 
Fig. 87b. Lendenansehwellung, 

der anderen Seite. 
Fig. 88 (Tar. IX). Frontalsehnitt. 
Fig. 89 (Tar. IX). FrontalsehnitL 

Gesundes Vorderhorn. FS, rbung naeh Biel- 

Derselbe Schnitt. Sklerotisehes Vorderhorn 

Medulla oblongata. 
Briteke. Fazialis-Akustikusaustrit~. 

Fig. 90 (Tar. X). Frontalschni~t. Trochlearisaustritt. 
Fig. 91 (Taf. XVIII). Frontalschnitt. IIinteres Balkenende. Vorwiegend 

P~indenherde. Bei a besonders deutliehe Horde, aa keilfigrmigor Herd an einen 
Infarkt erinnernd. 
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Fig. 92 (Taf. XVIII). Frontalsehnitt. IIirnsehonkelaustri~. Die deu~liehsten 
IIerde dureh Striehe markier~. 

Fig. 93 (Tar. X). I( leinhirn.  Frontalsehnitt. Zahlreiehe IIerde, 
Fig. 94 (Taf X). Der mit Strieh bezeiehnete Herd bei stgrkerer VergrSsserung, 

Figg. 95--99 (Fall u 

Fig. 95 (TaI. X). Gef~iss im Lgngssehnitt aus dem Vorderseitens~crang (iialsan- 
sehwellung). Narehi. Viele sehwarze Sehollen in der Umgebung. Frischer 
Herd. u der Gef~sswand. 

Fig. 96 (TaI. X). tIerde in dem Mark des Grosshirns. 
Fig. 97 (Tar. XVIII). Gef~ss aus einem Herd tier Fig. 96. Friseher Blutaustritt. 
Fig. 98 (Tar. X). IIerde im Mark des Kleinhirns. Weigert. 
Fig. 99 (Tar. X. Horde in der Brticke. Sagittalsehnitt, Weiger~. 

Figg. 100--143 (Fall u 

Figg. 100--109 (Tar. X). Quersehnitte aus den versehiedenen IIShen des l~iieken- 
marks. Weigert. 

Fig. 110 (Taf. XIX). Quersehnitt. IIalsansohwellung. Vorders~rang. Gliaf~rbung 
Ranke. Starke Gliavermehrung. 

Fig. 111 (Tar. XIX). Quersehni~. IIalsansehweliung. Vorderstrang. Gliaf~rbung 
t~anke. Grosse Gliazelle mit langen Ausl~ufern. 

Fig. 112 (Tar. XIX). Quersehni~t. Dorsalteil. ttinter-Sei~enstrang. Gliatgrbung 
Weigert. u Corpora amylaeea. 

Fig. 113 (Taf. XIX). Quersehnitt. Dorsalteil. Seitenstrang. Gliafgrbungt~anke. 
Starke Gliasepta. 

Fig. 114 (Tar. XIX). Quersehni~. Dorsalteil. Seitenstrang. Gliaf~rbung l~anke. 
S~arke G]iasepta. Gequollene Nervenfasern. 

Figg. 115--118 (Taf.XX). Vorderhornzellen aus deriialsansehwellung. Toluidinblau. 
Fig. 119 (Taf. XI). Plexus braehialis. Querschnitt. 
Fig. 120 (Tar. XXI.). Gliawueherung aus dem ttirnmark. Sehwaehe VergrSsserung. 

Gliafgrbung Weigert. 
Fig. 121 (Tar. XXI). Dasselbe Praparat bei st~rkerer VergrSsserung. 
Fig. 1~2 (Tar. XXI). Gef~ss aus dem Gliastreifen. Obj. 4 0e. 4, Ausz. 55. 
Fig. 123 (Taf. XXI). IIirnrinde. Seharlaeh-iigmatoxy]inf~rbung. 0bj. ~. Oe. Ausz. 58. 
Fig. 124 (Taf. XXI). Riiekenmark. Sehar]aehrot. Aelterer Herd. Ansammlung 

der Zerfallsmassen in den Gefi~ssen. 
Fig. 125 (Tar. XXlI). IIirnrinde mit Pia. Zellinfiltra~ion. 
Figg. 126--128 (Taf. XXII). Blu~ungen in tterden des IIirns. Obere Sehei~ellappen. 
Fig. 127. Insel im Herd erhalten. 
Figg. 129--141 (Taf. XXIII--XXV), Frontalsehnitte aus dem Gehirn. Weiger~. 
Fig. 129 (Tar. XXIII). Stirnhirm 
Fig. 130. Beginn des Sehlgfenlappens. 
Fig. 131. Kopf des Nucleus eaudatus. 
Fig. 132. Beginn des Linsenkerns, 
Fig. 133. Beginn der inneren 1~:apsel. 

Archiv f. Psyehia t r ie .  Bd. 53, Hefg 2. 35 
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Fig. 134 (Taf. XXIV). 0ptikusquersehnitte. Herd im linken. 
Fig. 135. 0ptiei. 
Fig. 136. Chiasma. 
Fig. 137. Traetus optiei. 
Fig. 138 (Tar. XX,f). Hirnsehenkelfuss. 
Fig. 139. Hin~eres Ende des Linsenkerns. 
Fig. 140. Sp]enium. Blutung im Herd d. 1. Seheitellappens. 
Fig. 141. Hinterhauptslappen. 
Fig. 142 (Taf. XXVI). Optikus links. Quersehnitt. 
Fig. 143. 0ptikus links. Lgngssehni~t. Ein~ritt in die Papille. 

"fan ve r seh i edene i~  F~illen.  

Fig. 144 (Taf. XXVI). Fall III L. 0ptikus. Weigert. Quersehnitt ohne Herd. 
Fig. 145. Ebenso. Sektorfbrmiger Iterd. 
Fig. 116 (Taf. XXVII). Fall u Rtiekenmark. ,ferdiekung des gli~sen Rand- 

filzes in einer herdfreien Stelle. Lieh~griin. 
Fig. 147. Fall Ii1. t~and eines kleinen Gehirnherdes. Zerfallende 5{arkfasern. 
Fig. 148. Fal l , f I .  Kernreiehes Gliagefleeht in jungem Gehirnherd. 
Fig. 149. ]~'all VIII. Plasmazelle in einem Gef~ss der Briieke. 
Fig. 150 (Taf. XXVIII.) Fall YI. Herd im Sehl~fenlappen, Blutung und Pibrillen- 

zerfall. Bielsehowski. 
Fig. 151. Fall ,fI. Rindenherd. Stirnhirn. Blutung und Fibrillenzerfall. Links 

Sehatten einer Ganglienzelle. Bielsehowski. 
Fig. 152. Fall ,fI. Kbrnehenzellen und Lymphozyten in einem ~{~rkherd des 

Grosshirns. Weiger~. 
Fig. 153. Fall IV. Infiltriertes Pialgefass, ins Riiekenmark eins~rahlend. Tolui- 

dinblau. 
Fig. 154. Fall IT. Plasmazellen in Gefgsswand. Toluidinblau. 
Fig. 155. Fall IV. Infiltriertes Pialgefgss und Pdickenmark. Toluidinblau. 
Fig. 156. Fall VI. Infiltriertes Gef~iss. In der Naehbarsehaf~ Iterde. Biei- 

sehowski. 
Fig. 157. Fal l , f I .  Gliawueherung an Markgefi~ssen des Gehirns. I{anke. 
Fig. 158 (Taf. XI). Blutprgpara~. EhrliehseheF~rbung. Z Zelleinsehluss in Leukozy~. 
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