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Die Sclerosis multiplex foigt an Hi~ufigkeit unmittelbar den lueti- 
schen bezw. metaluetischen Affektionen des Zentralnervensystems. Die 
Variabilit~t der Zustaadsbilder hat ausserdem noch eine weitgehende 
Forschung angeregt. Die starre Forderung der Charcot ' scheu Sym- 
ptomentr!as hat man neuerdings mehr und mehr resigniert aufgeben 
mfissen~ da sie in klassischer Form nur in 15 pCt. aller F'~lle sich 
findet. Ffir das Syndrom der multiplen Sklerose hat man (u. A.O. Mar- 
burg) folgende Bedingungen, die aus dem Wesen des Prozesses sich 
ergeben, aufgestellt: 

1. den 3lachweis einer multilokulg.ren Affektion mit entsprechenden 
Lokalsymptomen, 

2. schleichenden Beginn mit Inter- und Remissionen, 
3. das Fehien yon merklichem Fieber. 

Pathogenetisch sind damit nur rage Symptome gegeben~ was bei 
der larvierten Form des Auftretens und der H~ufigkeit sehr zu bedauern 
ist. Die klinische Erforschung wurde unter stetiger Verbesserung der 
Methoden, allerdings erst sp~ter, durch die anatomische erglinzt. Es 
entwickelte sich dann im weiteren Verlaufe ein heisser Wet~streit um 
die Frage nach der Aetiologie. der Sclerosis multiplex, ob exogene oder 
endogene Prozesse an der Pathogenese beteitigt seien. In neuester Zeit 
hat sich nun mehr and mehr die Anschauung einer exogenen Eatstehung 
b erauskristallisiert. Dem Trauma mug dabei eine konditionelle, bezw. 
provozierende Rolle (nach H o f f m a n n  in zehn Prozent der F~lle) nicht 
aberkannt werden. 

Die Klarung der Aetiologie gehSrt mit zu den wichtigsten Fragen 
ErhMt doeh durch sie die Therapie damit ihre feste Basis. 
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Ffir die exogene Pathogenese, speziell eine infektiSse, sind vor allem 
S i e m e r l i n g  und Raeoke auf Grund ihrer Forschungsergebnisse ein- 
getreten, welche sie in dem Satze zusammenfassen: ,,Histologisches Bild 
und klinischer Verlauf machen bei der multiplen Sklerose eine infektiSse 
Grundlage wahrscheinlich". 

Folgerichtig sind aus diesem Gesiehtspunkte schon vorher zuerst 
yon Bu l lock  Ueberimpfungen you Liquor sines an multipler Sklerose 
Leidenden auf Kaninchen vorgenommen, jedoch mit zweifelhaftem Er- 
gebnis. Desgleichen blieben Versuche im Jahre 1914 yon S i e m e r l i n g  am 
hiesigen Institute an zwei Rhesusaffen ohne positives Ergebnis. 

Kuhn und S t e ine r  fiberimpften unter allen Kautelea intradural 
Liquor eines Kranken auf Kaninchen und Meerschweinchen. Es gelang 
sine Erkrankung hervorzurufen, die nach etwa 6 Wochen unter nervSsen 
Erscheinungen zum Tode ffihrte. Weiterhin gelang S te ine r  der Naeh- 
weis einer Spirochete in den intrahepatisohen Pfortadern. Die Tier- 
experimente you Simons ergaben gleiche Resultate. S i em er l i n g  konnte 
1918 im Dunkelfelde Spirochaten aus rStlich erscheinenden Herden des 
Gehirns beim Met~schen naehweisen. Er betont damit im Zusammeuhang 
die Ergebnisse der Tierexperimente, h,ilt es jedoch nicht fiir ausge -  
schlossen, dass ,noch andere Erreger in Wirksamkeit treten kSauen". 
D'ffiir spricht such noch weiterhin der jiingst yon S te ine r  bisher nur 
kurz mitgeteilte Versuch der Ueberimpfung yon Liquor eines an mul- 
tipler Sklerose Leidenden auf einen Affen (Macac. rhesus.) sowie der 
sparer erhobene histologisctle Befund. 

Damit ist die exogene Hypothese auf eine greifbare Grundtatsaehe 
gestellt~ die in den Mittelpunkt der Diskussion geri]ekt ist. 

Es fehlt jedoch nicht an Stimmen, welche einer infektiSsen Aetio- 
logie v611ig skeptisch gegeni]berstehen. 

Ihr Hauptgegner, S t r f impel l ,  weist zwar neuerdings die MOglich- 
keit einer infekti•sen Aetiologie nicht ganz yon der Hand, fordert jedoch 
mit Reoht welters Griinde zur Beweisfiihrung. Bei der Annahme eines 
infekti~sen Ursprungs muss es vor allen Dingen das Bestreben sein, den 
spezifischeu Krankeitserreger jedesmal zu finden. 

Im Folgeuden sei ein Fall mitgeteilt, bei dem es unter Leitung 
meines hochverehrten Chefs, des Herrn Geh.-Rats Prof. Dr. S i e m e r l i n g ,  
gelungen ist, abermals Spiroch~ten im I)unkelfelde nachzuweisen. 

Es m6ge die Krankengeschichte zun~ichst im Auszug folgen. 

Anamnese:  h. H.~ geboren 1874; in der Familie sind keinerlei nervSso 
Ersoheinungen aufgetreten. Sis hatte als Kind Masern, Diphtherie~ Scharlach 
durohgemacht. 1903 geheiratet, 1904 spontan niedergekommen. Kein Abort. 
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u Infektion negiert, ihr Leiden fiihrto sio auf einon Sturz yon der 
]i'ellertreppe 1896 zurtick. Nach dora Unfall set sic einige Stunden bewusstlos 
gewese% so dass sic den Krztliehen Besuch nieht bemerkt habe. Erbreehen 
habe sic nieht gehabt. An dora Unfalle krankto sie mehrero Wochen. Sic 
konnte nicht gehen, die Beine waren wio taub. Eine Blasonl~hmung fehlte, 
die StSrungen gingen ~ollkommen zuriiek~ so class sic ihrem Berufe wieder 
naehgehen konnto. 1904 trat sehon vor der Eutbiudung eine Schwiiche in den 
Bcinen auf. SehstSrungen und St~rungen der Blase fehlten v~illig. Nach ether 
Badekur in Oeynhausen ging die Schw~iohe in don Beinen wesentlich zuriick~ 
so dass sie den Hausstand versehon and nobenher im Zigarrengosoh~ift wiedor 
tiitig soin konnte~ dooh schloppto sio seitdem don rochten Fuss nach. Langsam 
habe sich nach der Entbindung ein Gelenkrheumatismus mit sohr hoftigen 
Schmerzen in den Gelenken besonders bet Witterungs~nderung~ jedooh ohne 
Gelenkschwellungen, eingestellt. 1909.wurde sie mit elektrischen B~dern in 
hiesiger Klinik behandelt, doch ohne wesentliche Besserung wieder entlassen. 
Damals wurde bereits die Diagnose: m u l t i p l e  Sklerose  gestellt. Im 
Winter ]918/19 nahmen die Schmerzen zu. Sie konnte nunn~ehr nut langsam 
infolgo zunehmender Sohw~icho gehen. Vorwiogond dot  rechte Fuss schurrto 
den Boden. $chon sei~ 1917 hatte sic BlasenstSrungen, immer den Drang, 
Urin unwillkfirlich lassen zu mfissen und das Wasser nicht retinieren zu 
kSnnen. Eino Verhaltung des Urins bestand niemals. Bis auf oine Weit- 
sichtigkeit waren SehstSrungen (Doppelbilder) hie aufgetroten, auch nio Sprach- 
stSrungen. Ihr GedSchtnis hatte niemals abgenommen. ,Die taktischen 
StSrungen und die Stiirungen der Blasenfunktion machten es unmSglich, die 
Frau aIlein wirtschaften zu lassen. Mitunter verrichtete sie ihre Bediirfnisse 
auf der Strasse. ~ (Berioht des/iberweisenden Arztes.) Bet der Aufnahme am 
9.5. 1919 zeigto sic]a, dass die Patientin ausserordentlich vernaohliissigt in 
ihrem Aeusserem war/ Ihre Kleider waren durehn~sst und besohmutzt. Im 
krassen Gegensatz dazu stand ihr Verlangen, sie privat zu legen, ihr M a n n -  
fibrigens i,Traumatiker", yon dem sic getrennt lebte and der sich um sic fast 
gar nicht kiimmerte - -  hobo Gold und kSnne es bezahlen. 

S o m a t i s o h e r  Befund :  Die 45j~.hrige mittolgrosse Patientin ist yon 
kriiftigem KSrperbau, in gutem Ern~hrungszustande. GrSsso: l~50m. Gewicht: 
53,2 kg. Der Schiidol ist diffus klopfempfindlich, ohne Narbon. Die Pupillon 
sind untermittelweit~ gleiehweit. Die re0hte ist stark entrundet. Die Reaktion 
auf Lioht ist beiderseits etwas tr~go. Die Reaktion bet Konvorgenz ist erheb- 
lich ausgiebiger. Die Beweglichkeit der hagen ist naoh allen Seiton fret. Es 
findet sich kein Nystagmus. - -  O p h t h a l m o s k o p i s o h  (Prof. Dr. Oloff):  Die 
FapiIlen erscheinen~ beiderseits im ganzen blass, beiderseits finder sich eine 
physiologische Exkavation. Konjunktivalreflex-~---[-. Sohr lebhafte Blinzelrefloxe 
beiderseits. Die Zunge wird gerade herausgestreckt, ohne zu zittern, zeigt keino 
Atrophie. Die GaumenbSgen worden gleichm~issig gehoben. Wiirgereflex: --~. 
Die Sprache ist artikulatorisch nieht gestSrt, insbesondere nicht skandierend. 
Die Motilitiit der Arme ist fret. Die grebe Kraft der H~nde ist gut. Der Finger- 
Nasenversuoh ist links unsicher. Es besteht kein ausgesproohener Intentions- 



Spiroeh~tenbefund bei multipler Sklerose. 429 

tremor. Der Radius-Periostreflex reohts auffallend lebhaft~ links normal. Bizeps- 
reflex ~ bds. Trizepsreflex reohts pathologisoh (kurze Flexion), links soheint er 
Zu fehlen. An den Armen bestehen keine sicheren Spasmen. =hbdominalreflexe 
fehlen bei ziemlieh straffen Bauohdecken. Das reohte Bein wird aus der Riieken- 
lage um 200 gehoben, das iinke nieht viol hSher. H~afig treten bei Erhebeu 
des einen Beins Synkinesien des anderen auf. Die Hfift-Knietlexion is~ rechts 
niebt ausgiebig, 'links etwas besser. Fuss-Zehenbewegungen fallen beiderseits 
fast ganz aus. Bei passiven Bewegungen bestehen in alleu Getenken beider- 
Seits ausgesprochene Spasmen. Der Kniehackenversuch wird beiderseits un- 
sieher ausgeffihrs. An den Gelenken finden sieh keine krankhaften Ver~inde- 
rungen 7 keine Atrophien" der Muskulatur. Kniesehnenreflex beiderseits leicht 
ausliisbar, refiexogene Zone verbreitert, hchillessehnenrellexe beiderseits leb- 
haft, Fuss- und Patellarklonus fehlen. Die Grosszehe rechts steht in habituellor 
Babinskistellung. Babinski links stark positiv. Oppenhoim beiderseits-~-. 
Mendel-Bechterew beiderseits -t-- Gordon'sehes Zehenphiinomeu beiderseits -[-. 
Gekreuzter Adduktorenreflex fehlt beiderseits. Romberg-~-. Sensibilit~t. 
Pinselberfihrung wird fiberall prompt lokalisiert, spitz und stumpf werden 
sieher untersehieden. Oft sagt sic. ,stumpf", wenn sio nicht beriihrt wird, an- 
scheinend bestehen dauernd Pari~sthesien. Die Tiefenempfindung an den Zehen 
ist links ungestSrt, w~hrend reehts dauernd Verweohselung vorkommt. Pat. 
vermag mit Unterstiitzung an zwei StSoken zu gehen. Es f~,llt ihr schwer, sich 
in Gang zu setzen. Sie erhebt sich nach schubweisem Stiitzen auf die StScke, 
erhebt sich sehwerf'~llig. Geht breitbeinig, ausgesprochen spastisch-paretisch 
in kurzen Schritten bedSehtig, macht h~afig Pausen dabei; sie kann, wenn 
such mit grosser Miihe, Treppen steigen. Die inneren Organe ergeben keine 
krankhaften YerSnderungen~ !nsbesondere fiaden sich keine Auhaitspunkto flit 
das Bestehen einer Cystitis. 

P s y o h i s o h :  Sic prahlte gern in widerspruchsvoller, schwachsinniger 
Weise mit dem Verdienste ihres Mannes und dem frfiheren guten Leben in be- 
haglicher Breito und Weitschweifigkeit. Zeitweise litt sie an Eigenbeziehungen. 
Glaubt% die Leute maehten sieh fiber sie lustig. Aueh auf der Station schimpfte 
und riisonierte sie viol, verlangte heisse Milch, Bier) mit dem steten I:linweise~ 
sic kSnno es ja bezahlen. In anderen Zeiten weinte sic aus Seham dariiber, 
dass die Kraukenkasso flit sie zahlto und sie sich bescheiden miissto in ihren 
hnspriichen. Seheute sioh dana nicht~ t'atienten anzubetteln, ihr Schuhb~nder~ 
Briefpapier und dergleiehen zu fiberlassen. Im Verlaufe ihres Aufenthalts in 
der Klinik trat bei erhaltener Besonnenheit eine hochgradigeVerstumpfung ein. 
Trotzdem empfand sie die vSllige Inkontinenz drfiekend und iiusserst un- 
angenehm. Sie war reizbar ~ streitsiichtig~ unlenksam und uneinsiehtig. Des 
kSrperliehe Befinden war w~hrend der weiteren Beobaehtung~zeit versGhieden. 
Je naoh St~irke der Spasmen wechselte such die Fiihigkeit zu gehen. So er- 
kl~rte es sich, dass sic bald t'agelang zu Bert lag, bald wiede 5 wenn such 
miihsam, mitHilfe yon StScken gehen konnte. Es stellten sich auch Intentions- 
zittern und passagere StSrungen der Sensibilitiit an den Armed in Form yon 
Par~isthesien ein. 
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Die Lumbalpunktion hat ergeben" 12. 5. 1919. Druck: 120, Nonne: 0, 
Pandy" 0, Zellen 71:3. 14.6.1919. Druck: 100, Nonne: 0~ Pandy schwaoh -~-, 
Zellen 4 : 3. Wassermann'sche I~eaktion beide ~alo bis 1,0 austitriert negative 
Kesultate, aueh Blur-Wassermann negativ. Die Goldsolreaktion (14. 6. 1919) 
ergibt eine Kurve, die beiVerdiinnung 1:20 ins Blauweisse, bei 1:40 bis 1 : 160 
ins Blaae: bei 1 : 320 ins Violette goht 7 welter in der Skala yon 1 : 640 his 1:1280 
im Rotviolett und bei 1:2500 und weiteren Vordiinnungen im Rot verl~uft. 
Zeichen einer Cystitis traten nicht auf. Seehs Wochen vet dem Tode ver- 
f'~.rbten sich die Skleren ikterisch, auoh stollto sich starkes Aufstosson ein 7 das 
sieh bisweiien bis zum Erbrechen steigorte. Sonstige Zeichon yon Gelbsucht 
fehlten. 

Am 14. 9. 1919 trat plSizlich und unorwartet mittags ein kollapsartigor 
Zustand mit hohem Fieber (rektal 39o), Ueber den Lungen etwas Brummen, 
starko in- und exspiratorische Dyspnoe. Der Puls war flackernd, klein~ be- 
schleunigt. Beklemmungsgefiihl mit leichter Benommenhoit, die sich zum 
Korea vertiefto. Exitus letalis trat um 8 Uhr abends ein. 

E p i k r i s e :  Klinisch bietet der vorliegende Fall zwar nicht die 
Charcot'sehe Trias der Symptome einer Sclerosis multiplexl Es fehlen 
vet allem die" Augensymptome (der Nystagmus sowie die temporale Ab- 
blassung der Papillen) und die skandierende Sprache, dagegen sind, 
wenn auch zu allen Zeiten nicht ausgesprochen, die zittrigen Intentions- 
bewegungen vorb.anden. 

Die Hautrefie.~e (Bauchdecken) fehlen, die unteren Extremit~tten 
zeigen eindeutig alle spastischen Symptome mit lebhaften Knieph~.nomenen 
und Verbreiterung der refiexogenen Zone, sowie ]ebhafte AchiHessehnen- 
reflex% dazu die ftir eine spinale Erkrankung sprechenden patho- 
logischen Refiexe (Babinsk i ,  Oppenhe im,  M e n d e l - B e c h t e r e w ,  
Gordon) .  Sie finden motorisch ihren Ausdruck in dem spastisch- 
paretisehen Gange. 

Demgegeniiber traten sensible Symptome in den Hintergrund, wohl 
aber waren die Blasen- und MastdarmstOrungen stets ausgesprochen. 
Ausser einmaliger Lymphozytose land sich kein pathologiseher Befund 
im Liquor cerebrospinalis. Die psychischen Erscheinangen bestehen in 
der zunehmenden Demenz mit depressiver and expansiver Verstimmung. 
Typiseh ist aueh der tiiekiseh langsame progrediente Verlauf mit apo- 
plektiformen Insulten und mit den langjahrigen, weitgehenden Remissionen. 
Differentialdiagnostisch schliesst der Befund des Liquor cerebrospinalis 
eine luetische bzw. metaluetische Affektien~ insbesondere die Paralysis 
progressiva aus, wetche bei der tragen Reaktion der Pupillen und der 
Reflexsteigerung sowie den psychisehen Symptomen als nlichstliegend in 
Frage kame. 
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Zwar findet sich aueh in vorliegendem Falle nur einmal eine 
Lymphozytose im Liquor (12. 5. 1919, 71 :3)  und eine der Paralyse- 
kurve Rhuliche Goldsolkurve~ aber die Lymphozytose ist nur einmal 
vorhanden gewesen. Es fehlten beide Male sowohl die Eiweiss- 
vermehrung wie ouch der positive Wassermann im Liquor und im Blur. 
Dadurch ist eine Paralysis progressiva mit Sicberheit auszuschliessen. 

Die Annahme einer Myelitis chronica disseminata oder Myeloenze- 
phalitis i s t  nach der Art und bei der Zeitdauer des Verlaufs wohl ab- 
zulehnen. Die Blasen- und MastdarmstSrung h'~tte daran denken lassen 
k6nnen. Bei Klassifikatioasbediirfnis mug man den Fall der lumbo- 
sakraleu'Form der muttiplen Sklerose mi t  zerebralen Erscheinungen 
einreiheff. 

S e k t i o n s b e f u n d :  Hirngewieht 1150 g. Schiideldach dick; die 
Diptoe ist in nahezu normaler Weise erhatten. Die Dura lSst sich 
leicht. Sie ist derb~ an der Innenfl':~che glatt und gl'~nzend. Dos Gehirn 
ist ziemlich gross, seine Windungen sind yon gewShnlicher Breite. Die 
Leptomeninx ist gut durchblutet~ im allgemeinen durchsichtig, fiber dem 
Stirnhirn stark verdiekt und getriibt und der Rindenoberfl~che adhlirent. 
Die Ventrikel sind gering erweitert. Dos Ependym ist zart und durch- 
sichtig. An der Hirnrinde lassen sich yon aussen keine makroskopischen 
Horde erkennen. Die Dura des Riickenmarkes liegt schlaff der Medulla 
spinalis oaf. Nach Er6ffnung des Durasackes fiillt eine Verschm~Ierung 
der Lendenanschwellung auf. Ein Querschnitt durch die Medulla spinalis 
des kaudalen Teiles zeigt in der N~he des Zentralkanals eine umschriebene 
Stelle yon StecknadelkopfgrSsse und grauweisslicher Verf~rbung; ein 
gleiehes Bild weist auch die Lendenanschwellung zu beiden Seiteu des 
Zentralkanals auf. Besonders in der Medulla oblongata and Pons sieht 
man  auf einem Querschnitte moist nur yon der GrSsse eines Stecknade]- 
kopfes einzelne Bezirke yon gr'~ulieh sohimmerndem Farbenton. Auf 
einem Durchschnitt durch beide HemisphRren dicht hinter dem Chiasma 
erkenl~t man viele Horde yon wechselnder Steoknadelknopf- bis Hirsekorn- 
griisse, so insbesondere in der inneren und ausseren Kapsel. In der 
grauen Substanz finden sich Horde in geringer AnzahI~ zumeist an der 
Grenze und diese bisweileo tibersohreitend; mehrere Horde sieht man 
im Gebiete der grossen Ganglion. 

M i k r o s k o p i s e h e r  Befund:  Auf  m e h r e r e n  A b s t r i o h p r R p a -  
r a t e n  ~on v e r s e h i e d e n e n  g r a u r o t e n  H e r d e n  - -  un t e r  a n d e r e m  
yon e inem f r i s c h r i i t l i c h e n  Horde  t i e r  weissen  Subs t anz  aus 
d e m  Gebie~e des Gyrus  p o s t c e n t r a l i s  - -  werden  v o r e i n z e l t e  
S p i r o c h l i t e n  bei B e o b a c h t u n g  im D u n k e l f e l d e  15 und 
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39 S t u n d e n  nach dem Tode in w e l l e n s c h l a g a r t i g e r  E igen-  
bewegung gefunden .  Im Laufe  der  U n t e r s u e h u n g  e n t f e r n e n  
sie s ich  d e u t l i c h  yon V e r g l e i c h s p u n k t e n .  Sie e r s c h e i n e n  
z i e m l i c h  ku rz  und g e d r u n g e n .  

Abstriche vom Riiekenmark konnten leider aus i~usseren Griinden 
nicht vorgenommen werden. 

Zur histologischen Untersuchung sind B15cke aas dem gaazea 
Rtickenmark (Lumbal-und Zervikalmark) und dem Zwischenhirn ge- 
nommen worden. Veto fibrigen Him habeu vorz~iglioh Herde yon grau- 
rStlicher TSaung gedient. Zur histoanalytischen Farbung sind bei der 
Medulla spinalis und oblongata und bei dem Pens in erster Linie die 
Weigert-Markscheidenfiirbung, zar Darstellung der Achsenzylinder die 
Bielschowski-Methode herangezogen worden. Zur Darstellung der Glia 
ist das Verfahren nach Ran k e ,  zur Nervenzellfi~rbung die Toluidin- 
methode benutzt. Bei den Hirnschnitten ist ferner noch die Alzheimer- 
Methede herangezogen worden. 

Der kaudale Tell des Riickenmarkes weist~ abgesehen yon vereinzelteu 
Infiltrationen lymphozyt~ren Charakters in der Umgebung yon Gef~issen, 
keine Veranderungen auf. 

Die Medulla spinalis zeigt besonders i n  ihrem sakralen Tell weit- 
gehende destruierende Prozesse. Auf den Querschnitten durchs Lumbal- 
mark stSsst man auf eine starke Aufhellung im Bezirke der vorderen 
Pyramideabahnen, die systemlos sieh nahezu aufs gauze Vorderstrang- 
grundbiindel erstreekt. Ebenso erscheinen aueh die Seiten- wie Hinter- 
strauggrundbiindel bis auf einige sp~irliche, besonders medial gelegene 
Bezirke markseheidenlos. An einem anderen Pr~iparate findet sich auch 
ein teilweiser Schwund der Markscheiden im medialen Teile der beiden 
Hinterstranggrundbiindel. 

Aa einem Querschnitt durehs untere Dorsalmark finder sich im 
Gebiete des Hinterstranges ein systemloser, sklerotischer Herd, in dem 
nur noch einzelne Markfasern erhalten sind. 

An der Uebergangsstelle veto Zervikal- zum Dorsalmark sieht man 
das Feld der Pyramidenseitenstrangbahnen sowie das des Goll'schen 
Stranges in nahezu symmetrischer Weise stark geliehtet; in dem einen 
Seitenstranggrundbiindel sind nur einzelne Markstr~nge inselffirmig er- 
halten. 

Achsenzylinder sind zumeist an Bielsehowsky-Priiparaten in diesen 
sklerotischen Herden nicht immer naehweisbar gewesen. Die Ganglien- 
zellen (Toluidinf~trbung) sieht man an einzelnen Pr'~paraten mit schwerer 
degenerativer Ver~inderung in queliendem Zustande sowie in dem des 
st~ubigen Zerfaicles; in Ranke-Pri~paraten fiudet sich im Gebiete der 
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beiden VorderhSrner sowie im dorsalen Hinterstrangsfeld des oberen Dorsal- 
markes beim Uebergang zum Zervikalmark eine infiltrative Gliawuehe- 
rung~ weiterhin regressive Zell- und Kernver~nderung an den  Glia- 
elementen, 

Schwere Ver~nderungen weist auch der Zervikalteil auf. •ach 
Weiger t  zeigt sieh im medialen Hinterstrangsfeld~ an beiden Pyramiden- 
seitenstr~ngen und in den Kleinhirnseitenstrangbahnen in fast symme- 
trischer Anordnung ein ausgesproehener Lichtungsbezirk, an einer anderen 
etwas hSher gelegenen Stelle ein solcher in der Gegend des Schultze- 
schen Kommab/indels~ dieses mit umgreifend , veto Fasersystem unabhangig. 

Auf  der einea Seite zeigt sich hier ein skleroiiseher Herd, welcher das 
ganze Seitenstranggrundbiindel umfasst und bis ins Hinterstranggrund- 
btindel reiehtr w~hrend die kontralaterale Gegend versehont ist. 

In dem dorsalen Hinterstrangsfeld des Zervikalmarkes finder sieh 
weiter oben auf der einen Seite neben dem auch auf der anderen Seite 
bestehenden Lichtungsbezirke ein mehr umschriebener sklerotiseher 
Herd, in dessea Zentrum sieh ein mit BlutkSrperehen stark gefiilltes 
Gefass befindet. Auf dieser letzteren Seite fii.llt die" Columna Clarki 
wegen der Erhaltung ihrer Markscheiden auf, insbesondere da aueh auf 
dieser Se~te die hinteren Warzeln sowie das ganze Seitenstranggrund- 
bfindel mit angrenzenden Bezirken systemlos: allerdings nieht in dem 
Masse wio auf der gegeniiberliegeaden Seite, dutch v61ligen Schwund 
der Markfasern gekennzeichnet sind. Eine Zellinfiltration lymphoiden 
Charakters sieht man auf einem Sehnitte im Bezirke( der motorischen 
Ganglien. 

Die Medulla oblongata zeigt verh~ltaism~ssig fferinge patb.ologisehe 
Erseheinungen. In der Umgebung und in der Olive finden sieh ver- 
streute Infiltrationen yon ein- und mehrkernigen runden Zellen. In 
dem Pons sind die Ganglienzellen stellenweise gequollen und in Zerfall 
begriffen. 

Anh~tufungen yon Plasmazellen fiaden sieh in den Gefi~ssen, peri- 
vaskular sind keine zu entdeeken. Ganz vereinzelt treten aueh Abraum- 
zellen im Gesiehtsfeld auf. Zahlreicher erscheinen glii~se Zellelemente, 
an einigen Stellen in synzytialer Anordnung, ganz vereinzelt finden sich 
Zellen yore Monstre-Typ. Stabehenzellen lassen sich nieht naehweisen. 

Am N. opticus ~Traktus wie Chiasma) finden sich keine krankhaften 
Ver~nderungen. 

An der Zentralwindung besteht kein alveolRrer Markseheidenzerfall. 
Die Ganglien sind gut erhalten: ihre Veri~stelangen lassen sieh weithin 
verfolgen. In der Umgebung grosset Ganglienzellen zeigt sieh stellen- 
weise eine umsehriebene Gliawueherung. 

Arehiv f. Psyehiatrie, Bd. 6~. Heft 2. ~9 8 
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In den Herden der Frontalwindung zeigt sich bei Anwendung der 
Alzheimer ' schen Methode eine iibermli.ssig starkfaserige Gliawuche- 
rung, doch ohne wesentliche Alteration oder Reduktion der Achsen- 
zylinder, in geringerem Masse sieht man auch Abraumzellen, d.ie lipoide 
Stoffe enthalten. 

Nach der Hauptmann ' schen  Versilberungsmethode wurden viele 
Bliicke aus verschiedenen Teilen der Hirnrinde und des Rtickenmarks 
auf Spirochiiten in mehreren Hundert Schnitten durehgesehen. Trotz 
eifrigen Suchens haben sich Spirochiiten nicht findea lassen. Die iibrige 
Sektion ergab: Fettige Degeneration der, Leber uad septische Milz- 
schwellung. Sonst keinen krankhaften Befund. 

Res i imie rende  B e t r a c h t u n g e n  zur A e t i o l o g i e  der mul-  
t i p l en  Sklerose .  

[m vorliegenden Falle ist der Zeitpunkt des Beginnes der multiplen 
Sklerose schwer zu bestimmen. In der Anamnese fincte~ sieh zwar in 
der Kindheit die Erkrankung an Masern, Diphtherie, Scharlach, Infektions- 
krankheiten: welche manche Autoren entweder als ~tiologische Momente 
der mul~iplen Sklei'ose l~etrachten oder in deren Folgezeit sie den Aus- 
bruch beobachtet und in urs~.chlichen Zusammenhang gebracht haben. 
Es diirften jedoeh diese Erkrankungen als ~ttiologische Momente hier 
kaum eine Rolle gespielt haben mit Rficksicht auf die L~tnge der Zeil; 
zwischen diesen Erkrankungen und dem Manifestwerden der Symptome 
der multiplen Sklerose. Weiterhin kame ein Trauma 1896, als Patientin 
im 23. Lebensjahre stand, in Frage. Wenn auch erfahrungs,-emiiss das 
Trauma yon Patienten mit multipler Sklero.~e eine grosse R()lle spielt 
und demselben yon einzelnen Autoren eine ~itiologiscl~e Bedeutung bei- 
gelegt wird, so dtirhe doch hier dieser Zusammenhang abzulehnen sein, 
well die sich an das Trauma anschliessenden L~ihmungserscheinungen 
und Par~.sthesien nicht als Folge des Unfalles angesehen werden kSnnen~ 
sondern vielmehr als erste, dutch das Trauma ausgelOste oder ver- 
sehlimmerte Manifestation yon Symptomen einer multiplen Sklerose ge- 
deutet werden miissen: die schon vor dem Trauma, wenn aueh sehleichend, 
begonnen hat. Die dana folgenden 8 Jahre v~ltigen Wohlb~findens 
stellen eine weitgehende Remission im Verlaufe einer multipten Sklerose 
dar, wie man sie auch bei anderen Fitl[en nieht ganz selten sieht. 

Erst die Geburt und das Woehenbett braehten eine Versehlimme- 
rung des Leidens, das abermals stork remittierte. 1Nach dem Gesagten 
bleibt often, wann man den Beginn des Leidens annehmen will. Da 
Patientin sich zu der Zeit des Unfalles und der Zeit der Geburt in dem 
Lebensalter befand, in dem erfahrungsgemEtss am haufigsten die Sym- 
ptome der multiplen Sklerose zum ersten Male sich zeigen (20. bis 
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35. Lebensjahr), so kann ihr Alter ffir die Beantwortung ~ der Frage, 
wann die Erkrankang entstanden ist, nictit verwertet werden. 1909 wuMe 
die sichere Diagnose gestellt. D.qs Leiden hat weiterhin einen chronisch 
fortschreitenden Verlauf mit apopiektiformen Insulten and passageren 
Riickbildungen genommen. Ein derartiger apoplektiformer Insult mit 
pl6tzlichem Temperaturanstieg, dem beSchleunigten Pals und der Dyspnoe 
mug vielleieht als Ausdruck einer Vagusliihmung den Exitus letalis her- 
beigeffihrt haben. Eine analoge Verlaufsweise findeu wit kliniseh j.-t 
aueh bei der Tubes und Paralysis progressiva. 

Bei der Frage naeh der Aetiologie ]asst (lib Anamnese vSllig im 
Stich, gestattet nur VerJimtungen. Eine heredit:.ixe Belastung liegt nicht 
vor. Alleu Komhinationen ist freier Spielraum gelassen. Vielleicht 
liegt das in der falsehen Fragestelhmg. Mit der gesieherten infektiSsen 
Genese, der Kenntnis des spezifischen'Virus und des hffektionsmodus 
wti,'de eine Einstellung der Richtlinien' in der Erhebung der Vor- 
geschichte e,-folgen k5nnen. Vorl:;mfig sind diese Forderungen ,~och 
ungelSste Probleme. Als wahrscheinlich kann man nach der Verlaufs- 
art des Lei~ens, den Remissionen und den ziemlie5 akute,~ Naehsehiibeu 
(lie Annal~me einer infekti0sen Natur des Prozesses rechtfertigen. Aller- 
(titlgs vermisst man bei der multiplen Sklerose, da ja zumeist die 
Diagnose im vorgeschrittenen St'ldium gestellt wird~ die Sympt,)me 
einer Infektionserkrankung, vor allem die ErhOhung der Temperatur~ 
Exantheme, V6r~nderungen der fibrigen Organe. In dem protrahierten 
Verlaufe des Leidens f'dlen eben die Zasammenhiinge der einzelnen 
Stadien und Symptome zu wenig auf, bei der seltenerea akuten Form 
werden sie nicht als charakteristisch ffiT' multiple Sklerose angesprochen. 
EinwandSeie Beobachtungen yon S i e m e r l i n g  and R a e c k e ,  Bus% 
O p p e n h e i m  konstatieren, dass auch unabhRngig yon apoplektiformen 
Anf~llen die Temperatu~steigerung ohne er~ennbare Ursache zu den 
Symptomen eines Schubes der Erkrankung gehSrt. Die erneute Aus- 
saat eines infektiSsen Erregers wRre als m6glich anzusehen. Man kSlmte 
nun einwenden: vonde r  Anschauung ausgehend, dass wiihrend dieser 
Schiibe auch eine Invasion ins Blut sich findeu mfisse: es deshalb doch 
zu verwundern sei~ dass bisher der Erreger im Blute noeh nicht ge- 
funden ist. Dem sei das verschiedene biolo.,isehe Verhalten der Spi- 
roehaeta pallida und das. der Spirochaeta recurrentis Obermeieri ent- 
gegengehalten. Diese finde~ sich im Blute besonders wRhrend der An- 
falle, um w~hrend des Abfalls der Temperatur wieder ganz aug dem 
Blare zu verschwinden; jene finder sich dagegen selten im Blur und 
dani] zumeist nut im Primii.rstadium. Letztere ist eiae BlutspirochRte, 
w/i.hrend erstere vornehmlich eine Organspirochiite darstr Mit- 

28* 
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teilungen fiber Spiroch~.tenbei'unde im Blute bei sp~ttsyphilitisehen Er- 
krankungen insbesondere w~hrend paralytischer Anf~lle liegen nicht vor. 

lm vorliegenden Falle rnag ein Auffindon der Spiroehaten im Ge- 
him bei Dunkelfelduntersuchung dutch den apoplektiforrnen Insult er~ 
leiehtert gewesen sein -- unter allem Yorbehalte der'Spezifit~t -- .  

Zudem kann der Krankheitserreger bei seiner Invasion unspezifisehe 
Allgemeinsyrnptomo verursaehen, so dass uns ihr Zusammenhang mit 
den sp[~teren Alterationen des I~ervensystems entginge. Yon manehen 
Autoren ist die Ansicht frfiher schon vertreten, dass eine postinfektiSse 
Myeloenzephalifis in eine multiple Sklerose tibergehen kann. Von einer 
syphilitischen Form der multiplon Sklorose sprochen Wi l le r ,  Woods,  
Oppenhe im.  Ersterer geht so welt zu behaupten, dass dem klinischen 
Bilde der multiplen Sklerose ein syphilitischer Krankheitsprozess zu 
Grunde liegen kann. Auch Ca to l a  hat es 'wahrscheialich gemacht, 
dass es eiue der multiplen Sklerose verwandte Krankheit syphilitischer 
Genese gibt. Warum allerdings die multiple S k l e r o s e -  unter der An- 
nahrne, dass sic gleichfalls eine Spiroch~.tose ist - -  nut Ver~inderul~gen 
des Zentralnervensystems zeigt, ist eine zur Zeit schwer zu beantwor- 
tende Frage. Man muss sich denken, dass der Erreger der rnultiplen 
Sklerose eine besondere Affinit~.t zum Nervensystem besitzt~ er viel- 
leieht ~hnlieh wie die Spirochaete pallida zeitweilig ein saprophytisch 
inaktives Dasein ffihrt, dass our die nervOse Substanz die Bedingungen 
ffir seine Entwieklungen und seine Entfaltungen hat, dass in anderen Orga- 
non dagegen die Ansiedhmg infolge Ot'ganimrnuait~t oder Fermentwirkung 
unrniJglich ist und so die Sch~digung restlos ~berwunden nod abgewehrt 
wird. Der Erreger der Poliomyelitis acuta bevorzugt,ganz analog, ja 
mit ausschliesslicher Vorliebe, aueh nm' das Nervensystem, ein gleich- 
falls ungeISstes Problem. Will man das sporadisehe Auftreten dot mul- 
tiplen Sklerose gegen die fnfektiSse Aetiologie ins. Fold ffihren, so ist 
derngegenfibex zu sagen, dass ouch andere lnfektionskrankheiten, auch 
solche, die nur dos Nervensystem befallen, Poliomyelitis acuta .und 
Meningitis epidemica sporadisch in seuehenfreien Zeiten auftretea 
kfnnen. Das Fehlen einer epidemischen bezw. endernischen Verbreitung 
tier Erkrankung spricht nicht gegen ihren infektiSsen Charakter. Zur. 
Pathogenese gehSren nebeu den Krankheitserregera bekanntlich noch 
sonstige Bedingungen und Faktoren mit ,effektiver Aequivalenz". Vor 
allem sind es Faktoren, die unberechenbar und variabel sind. Als einer 
dot wesentliehsten Faktoren flit die endogene Entstehung der multiplen 
Sklerose ist die Disposition oder die ]atente Veranlagung, wie sic vor 
allem yon S t r t i m p e l l  und Ed. Mfiller vertreten wird, zu nennen. 
Diese Forscher Aachen in erster Linie prim~ire Anomalien der Neuroglia 
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ftir clen Ausbruch der multiplen Sklerose verantworflich und suehen die 
Hypothese auch dutch das Vorkommen Von famili~,'en und heredit~tren 
KrankheitsfMlen zu stiitzen. Die Frag% welehe Faktoren diese Anomalien 
bedingen~ lassen sie vSllig often, und sie geben zu~ dass diese FiilIe 
keineswegs mit hinreichender Sicherheit die endogene Entstehung be- 
weisen ksnnen. In dem seltenen Vorkommen des Leidens innerhalb 
einer Familie diirftea diese Fi~lle wohl ebenso wenig fiir die endogene 
wie fiir die exogene Entstehung eiudeutig zu verwenden sein, denn auch. 
in der Familie sehen wir ja Infektionskrankheiten bisweilen gehiiuft 
auftreten. 

Neuerdings weist P u l a y  auf eine Eigentiimlichkeit hin~ welche er 
als eiue $tfitze der kongenitalen Theorie der Entstehung der multiplea 
Sklerose ansehen mSchte: Das stete Auftreten yon hetero-sexuellen 
Merkmalen und multipler Sklerose. Eine BestStigung yon anderer Seite 
ist bisher nicht erfolgt; daher ist diese Beobaehtung woh[ vorls mit 
einer gewissen Reserve zu beurteilen~ wenn nicht fiberhaupt abzulehnen. 
Im vorliegendet~ Faile ist ein heterosexueller Typ nicht aufgefalten. 
Aach das Fehlen der Menstruation ist nicht zu verwenden~ da Patientin 
sich bereits im Klimakterium befand. 

Der histoanalytische Befund bei multipler Sklerose weist immer 
wieder darauf hi% dass es sich um einen entzfindlichen Prozess~ meist 
in Etappe2~ vertaufend, handelt. Vet allem sei an dieser Stelle auf die 
frfiheren Forschungsergebnisse hingewiesen~ di% ohne etwas zu pr'~ju- 
diziez:e% bei retrospektiver Betrachtung mit besonderer Objektiviti~t zu 
beachten und zu verwerten sin& Bei frischen Herden springen deutlich 
die Beziehungen zum Gefasssystem in ihrer Lagerung and Form in die 
Augen. Es zeigen sictl die Entzfindungserscheinungeo: Alteration~ Ex- 
sudation und Proliferation. lm vorliegenden Falle kamen akute Herde 
nicht zur Beobachtung. Doch fanden sich an einzelnen Stelten der 
Hirnrinde P lasmaze l l e%-  wie zumeist~ auch hier nut in sp~trlicher 
Anzahl ~ am Hirnstamm zellige Infiltratione% desgleicllen auch an 
einzelnen Stellen der Medulla spinatis in tier Umgebung yon Gefassen. 
St~behenzellen~ auf die jiingst A. Wes tpha l  besonders aufmerksam 
gemacht hat~ hubert sich nicht finden lassen. Sie weiseu niiehst den 
Plasmazellen vor allem auf den entzfindlichen Charakter des Leidens 
hin~ wean aueh fiber ihre Genese~ ob endotheliater oder gliogenec Her- 
kunft, noch gestritten wird. Trotz des Fehlens yon Stlibchenzellen wird 
man W e s t p h a l  beistimmen: ,,Der yon mir geffihrte Nachweis des Vor- 
kommens yon Stabchen- nod Plasmazellen sowohl bei den akuten wie 
bei den chronischen Verlaufsweisen der muitip]en Sklerose scheint mir 
fiir die Auffassung der viel diskutierten Beziehungen der Paralyse uad 
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der multip]en Sklerose zueinander nicht ohne [nteresse zu sein ~'. Dieser 
Autor bestiitigt damit die Aehnlichkeiten zwischen z~ei Krankheitstypen, 
auf die insbesondere S p i e l m e y e r  hingewiesen hat, und Ifigt ein neues 
wesentliches Moment hinzu. Nur an vereinzelten Stellen hat sich eine 
miissige Gliawucherung gezeigt. Sie i s t j a  vorwiegend~ auch hier~ eine 
reparatorisch% die auf den Zerfall yon nervSsem Gewebe folgt (Sie- 
mer l ing) .  

Nach der Aizheimer-Methode haben sich in der Stirnwindung 
faserige Gliazellen und vereinzelte K(irnehenzellen feststellen lassen. Sie 
lassen uns einen Riickschluss ffir die Herde und Liehtnngen des Mark- 
seheidenbildes gewinnen. 

,Die gliSse Faserwueherung zeigt uns doch den Ersatz f~ir die zu 
Grunde gegangene Marksubstanz an, und mitunter finden wir in K(irn- 
chenzellen noch die Reste des zerfallenden Marks. Ge~'ade an diesen 
histopathoiogisch einfach zu beurteilenden Herden glaube ich die ana- 
tomische Aehniichkeit zwischen dem tieckigen Markschwund bei der 
Paraiyse und den Herden der multipien Skierose bewiesen zu haben" 
(W. Sp ie lmeyer ) .  Auch findeu wit anatomische Analogien an Ver- 
i~nderLmgen~ deren infektiSse Aetiologie unbestritten ist. In erster Linie 
sei auf die Pathologie der Enceph'tlomyelitis dissemhlata bezw. Myelitis 
disseminata hingewiesen. Die Bilder~ welche wic bei dieser finden, lassen 
sieh ebenso gut als muitipie Skterose deuten (Henneberg) .  Derseibe 
Autor betont~ dass eine postinfektiSse Enzephalitis anatomisch in eine 
multiple Sklerose tibergehen kaml. S imons  weist darauf ilia: Das 
Malariagranulom kann der Jugendzustan(i der multiplen sklerotischen 
Herde sein. Weiterhin erws er die Analogien mit menschlichen 
Protozoenkrankheiten (u. a. Chagaskrankheit). Die angefiihrteu Pa- 
rallelvorgSnge machen daher eine infektiSse Aetiologie hSchst wahr- 
scheinlich. 

Wenn es sich bei der multiplen Sklerose um ein exogen entstan- 
denes Leiden handelt, so tritt die Schwierigkeit tier Aetiologie yon 
nenem auf. 

Ueber die Art einer Infektion oder die Ausl6sung der Erkrankung 
im Anschluss an eine voraufgegangene prim~re Erkrankung herrscht 
noch vSlliges Dunkel. Es liegt nahe zum Vergleiche die primiir lue- 
tisehe Infektion und die spiiter daraus sich entwickelnden splitsyphiiiti- 
schen Erkrankungen: Tabes~ Paralys% heranzuziehen. Der Znsammen- 
hang zwischen primarer hffektion und Tabes und Daralyse muss als 
unbedingt sieher bezeichne: werder b wenn anch die Bedingungen ffir 
das Zustandekommen der splithmtisehen Leiden im Einzelnen noeh un- 
gekl~rt sind. Ebenso wie zu hoffen ist~ dass diese Beziehungen einst 
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v611ig aufgedeckt werden, steht zu erwarten~ dass es aucil gelingen 
wird, die einzelnen Stadien der mu|tip]en Sklerose in ihren Relationen 
zu erblieken. W i e  eingangs erw~hnt, haben die Tierversuche be| mul- 
tipler Sklerose (Bul lock ,  Kuhn und S t e i n e r ,  Simons) die Infektion 
durch ein Virus wahrsoheinlich gemacht. S t e in e r  gelang' es, Spiro- 
ch~ten in den intrahepatisehen Pfortader~.sten der zur Ueberimpfung 
verwandten Tiere zu finden. Die Wiederholung der Versuohe hat das 
Ergebnis bestiitigt. Der Befund S i e m e r l i n g ' s  gewinnt ia diesem Zu- 
sammenl]ange erh6hte Bedeutung. Sollte der S iemer l ing ' sohe  und 
der vorliegende Befund sich weiterhin bestatigen, so w~ren der Erfor- 
schung neue Bahnen gewiesen. Eine neae Arbeitsrichtung ist dami~ 
aufgestellt worden: Die Fragestellangis~ pr~zisiert: ,,Is~ multiple 8kle- 
rose eine Erkrankung, welche durch e[ne Spirochlite verursacht |st oder 
hat der Spiroehatenbefund keine spezifisch pathologische Bedeutuag? 
Handelt es sich etwa um Gewebsspiroeh~ten, wie sie sich beim Men- 
schen im Verdauungstraktus in Gesellschaft mit anderen Mikroorgaifismen 

h~.ufiger fi,ldea". 
Leider gelang es im vorliegenden Falle nicht, die Spirochete naoh 

der Hauptmann 'sohen Methode zu versilbern. Nicht ausgeschlossen 
|st, d,'tss unter allem Vorbeha[te einer neuen, ffir die multiple Sklerose 
spezifischen Spiroch'.s es sehwerer gelingt, diese Spiroehiite zu versil- 
bern, wie es yon der Spirochaeta perte,mis (FrambSsie)bekaant |st. 
Auf den Tierversuch musste be| diesem Falle aus ii.usseren 6rtinden 
leider verzichtet werden. Er ware. vielleieht ein wichtiges 61ied in 
tier Beweiskette gewesen. 

Neuerdings haben biochemische Reaktionen in interessamer Weise 
analoge Beziehuugen zwischen der Lues und-der  multiplen Sklerose 
ergeben. Eskuehen  fasst seine Ergebnisse mit der Goldsol- und Mastix- 
reakfion in dem Satze zusammen: ,,Die multiple Skterose reagiert wie 
eine Lues". Die Goldsolreaktion des vorliegenden Falles liar den Typ 
tier paralytischen Kurve ergeben (vgl. auch die Arbeit aus hies|gem 
Institut: S te rn  und Poensgen) .  Wean auch noch maache Unklarheiten 
fiber das Wesen der kolloidehemischen Reaktion bestehea, und man 
daher aus dem gleiehen Ausfall der Regktion noch nicht die kausale 
Ideutit~.t be| der Erkrankung beweisen kann, so li~sst sich doeh be| 
aller Vorsieht in der Beurteilung in dem gleichen Ausfall der Reaktion 
vielleicht ein Hinweis finden, dass die multiple Sklerose atiologisch der 
Paralyse aueh darin niche ganz fernstelm M6glicherweise liegt eine 
Gruppenreaktion vor, wie man sie be| der Agglutination der Typhus- 
und Paratyphusbazi[len findet. Vielleicht spreehen aueh die Erfolge be| 
der Behandlung der multiplen Sklerose mit Salvarsaa, die man gelegent- 
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lich sieht, fiir die Annahme einer Spirochlitose. Hi, alert und bewahr- 
heiten sich die Spirochiitenbefunde bei multipler Sklerose in der Folge- 
zeit, so ist ein wichtiger Grundstein zum Weiterbau in der Erforschung 
gelegt, und weiterhin ein Angelpunkt zum Einsetzen einer kausalea 
Therapie. 
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