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Ein Beitrag zur Frage der familiiren multiplen Sklerose.

Von
L. Albrecht.

(Eingegangen am 15. Mirz 1923.)

Das Vorkommen der jugendlichen und besonders der familifiren
multiplen Sklerose ist vielfach diskutiert worden. Die Kasuistik, die
hierfiir zur Verfiigung steht, bietet noch kein reichhaltiges Material.
Es ist daher die Mitteilung jedes neuen und damit auch des vorliegenden
Falles von Wert und darf einiges Interesse beanspruchen.

Krankenblatt 1.

Der Vater der betreffenden Familie soll mitunter an Rheumatismus leiden,
die Mutter ist anscheinend gesund. Von 8 Geschwistern sind 4 gesund, eins starb
in frither Kindheit, ein Bruder ist 15jihrig nach Angabe eines Arztes an einem
Riickenmarksleiden zugrunde gegangen, 2 betreffen die folgenden Fille.

Olga K., 23 Jahre alt, geb. 23. XIL 1896, Besitzertochter. Aufgen. 8. XIL
1919. Entlass. 22. TV. 1920.

Friiher stets gesund gewesen, angeblich gut gelernt (Dorfschule). Im 20.
Lebensjahre zuerst Miidigkeit in den Beinen, Gehen allméhlich schlechter. 3 Mo-
nate in Nervenheilanstalt. Dort folgender Befund: Schwere und Unsicherheit
in Beinen und Armen. Gedachtnis schlecht. Weint oft. Augen, Ohren, Sprache
ohne Befund. Keine Schmerzen. Abdominalreflex sehr schwach, fast — Rom-
berg -, Sensibilitdt o. B. Bei Entlassung (29, VIIL 1917) stat. som. etwa derselbe
wie 1919, nur Gehen besser, psychische Symptome nicht so ausgeprigt.

Seit 2 Jahren ist der Patientin selbstidndiges Gehen unmoglich, Sie ist fast
stindig im Rollstuhl. Sprechen schlechter geworden. Weil}, was sie sagen will,
kann aber Worte schwer herausbringen. Befund 8. XII. 1919. Bild einer dementen
Euphorie. Lacht ohne Grund vor sich hin, sehr schwerfallig, gibt auf Fragen nur
sehr langsam Auskunft. Befolgt einfache Befehle erst nach wiederholter Auffor-
derung, komplizierte gar nicht.

Degenerationszeichen: zusammengewachsene Augenbrauen, Bartanflug auf
Oberlippe.

Herz: leichtes systolisches Gersusch an der Spitze.

Blut: Wassermann schwach positiv. Urin o. B.

Pupillen: nicht ganz rund, mittelweit, Reaktion +.

Augenhintergrund normal. Conjunctival-Cornealreflex +.

TUbrige Kopfnerven o. B.

Sprache: langsam, etwas undeutlich, leicht nasaler Beiklang.
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Schrift: kindlich, unausgepragt, ataktisch. :
Reflexe: obere Extr. + +. Patellarklonus —.

Knjephan., + +. FuBklon. +.

Achillesrefl. + +. Oppenheim —.

Babinski - beiderseits. Vasomot. Nachroten + .
Abdom.-Refl. —-.

Arme: deutliche Ataxie. Sehr unbeholfen in allen Bewegungen.

Beine: deutliche Ataxie. Gang: nur mit beiderseitiger Unterstiitzung moglich,
ataktisch. Schleift mit beiden FuBspitzen am Boden.

Muskulatur des {ibrigen Korpers: Gelegentlich Tremor einzelner GliedmaBen,
des ganzen Korpers.

Romberg nicht zu priifen. Sensibilitdt o. B. Liquor o. B.

15.X1L. 19. Spasmen im rechten Bein > als links. FufBlklonus rechts. Spasmen
in Armen und Hénden. Babinski fraglich. Dauerndes zwangsartiges
Lachen, sehr euphorisch.

28. 1. 20. Bewegungsiibungen mit den Fingern. Hat zum erstenmal unter eine
Karte ihren Namen ,,0lga‘ gesetzt. Keinerlei Neigung zu Beschif-
tigung.

15. IL 20. Teilnahmlos, ohne Spontanitit. Viel Zwangslachen, Sprache schlechter,
verwaschen, in der Regel nur tonloses Fliistern.

12. I1I. 20. AuBerordentlich verlangsamt. Hochgradige Adiadochokinese und
Unsicherheit in feinen Fingerbewegungen.

15. II1. 20. Bringt unter stereotypem Lécheln einzelne Worte vor.

16. IV. 20, Ataxie hat zugenommen. Kraftlosigkeit so groB, daB Patientin, obwohl
von beiden Seiten gefiithrt, kaum die Beine ansetzt und sich schleifen
1aBt. Erklart plotzlich, sie wolle nach Hause. Manchmal Gemisch von
Weinen und Zwangslachen.

22, 1V. 20. Nach Hause abgeholt.

Krankenblatt 2.

Walter K., Bruder der Vorigen, 15 J. alt, geb. 4. II1. 1904.
Aufgen. 12.IX. 1919 — Entlass. 9. XI1. 1919.
»  21.IV.1920— ,, 30.XI. 1920.

Anamnese abgegeben von der Mutter: Patient war frither vollig gesund, hat
frither ziemlich gut gelernt, jetzt zu Hause bei der Arbeit geholfen. Seit Friihjahr
1919 hat sich das Gehen allm#hlich verschlechtert, Patient kann jedoch allein
gehen und Treppen steigen, hat auch noch bis jetzt gearbeitet. Nach Anstrengung
ist die Unsicherheit groBer. Stimmung etwas reizbar geworden. Hinde zittern,
wenn Patient zufal3t.

Anamnese von Patient abgegeben: Vor ein paar Wochen fithite Patient, daBl
seine Beine schlechter wurden, hat nicht mehr richtig laufen konnen. Ist stets
ruhig gewesen und mit allen gut ausgekommen. Nie Zuckungen oder Paristhesien.

Befund 12. IX. 1919. Ké&rperlich und psychisch leichte Verlangsamung

Blut: Wassermann — Liquor o. B.

Herz: etwas akzentuierter 1. Aortenton. Urin o. B.

Reflexe an oberen und unteren Extremitéten etwas gesteigert. Babinski,
FuBklonus —. Abdominalreflex etwas schwach. Romberg stark -+.

Beine: Hypotonie, keine Atrophie, ausgesprochene Ataxie. Gang: ataktisch-
paretisch.

5. X, 19. Ruhig, freundlich, etwas stumpf.
25. X. 19. FleiBig Gehiibungen, geht entschieden besser.
15. XI. 19. Weitere Fortschritte im Gehen.
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7. X1I1. 19. Entlassungsbefund: Augen: Pupillen mittelweit, nicht ganz rund,
Reaktion auf Licht nicht sehr ergiebig, auf Konvergenz gut. Augen-
bewegungen frei. FuBklonus angedeutet, sonst Befund wie oben.
Sprache: langsam, schwerféllig. Motilitit: deutliche Ataxie an den
Armen links > rechts. Oft leichtes Zittern am ganzen Kérper. Gang:
deutlich ataktisch, bedeutend gebessert gegen Aufnahme. Rom-
berg +. Sensibilitit o. B. Patient ist in letzter Zeit bedeutend leb-
hafter geworden, stets vergniigt.

21, IV. 20. Patient ist seit Mitte Dezember zu Hause gewesen. Dort gutes Be-
finden. Lernen ist ihm nicht schwerer gefallen als frither. In der
letzten Woche Gehen wieder schlechter. Patient macht stumpfen
Eindruck, ist in allem sehr verlangsamt, faBt schwerer auf als frither,
antwortet sehr einsilbig. Befund sonst wie vor. Degenerationszeichen:
grof3e, abstehende Ohrmuscheln.

4.V.20. Von Tag zu Tag stumpfer und apathischer. Lacht lappisch vor sich
hin.
14, V. 20. Einnissen. Gleichgiiltig, als davon gesprochen wird.

22. VL. 20. Befund wie vor. FuBklonus -+, r. >> 1. Hautschrift + -. Sprache
sehr schwerfillig, skandierend? Auffassung sehr verlangsamt.

13. VIL 20. Von Tag zu Tag stumpfer, liegt mit blddem Lécheln zu Bett. Gang
unsicherer als friiher,

2.VIIL 20. LaB8t hiufig unter sich.

20. IX. 20. Euphorisch, dement.

18. X. 20. Gleichgiiltig, 186t nur mehr selten unter sich.

15. XI. 20. Kann nicht mehr allein essen, muB gefiittert werden. Laft haufig
unter sich. Verschlechterung des Gehens.

Elektrische Untersuchung: Radialisgebiet: beiderseits hin und wieder Anoden-
schlieBungszuckung ~> Kathodenschlie Bungszuckung.

30. XI1. 20. Nach Hause entlassen.

Eine kurze Zusammenfassung ergibt folgendes: Bei Olga K. begann
die Krankheit mit Schwiche und Ataxie der Beine. Dann wurden auch
die oberen Extremititen ataktisch. Diese Stérungen wurden immer
_ hochgradiger, die Schwiche immer grofier, so dafl die Kranke nicht
mehr selbstindig gehen oder schreiben konnte. Dabei waren die Sehnen-
phinomene gesteigert, Spasmen in Armen und Beinen vorhanden,
Babinski und FuBklonus positiv. Es bestand das Rombergsche Zeichen,
die Abdominalreflexe waren aufgehoben. Die Sprache war von Beginn
des Leidens an verlangsamt. Anscheinend handelte es sich um eine
dysarthrische Sprachstorung, die stetig zunahm. Die Wassermannsche
Reaktion im Blut war schwach positiv, im Liquor negativ. Anzeichen
von Syphilis waren hier und in der Familienanamnese nicht festzustellen.
Die psychischen Stérungen #uBerten sich zunichst in leichter Reiz-
barkeit. Ofter Weinen. Schlieflich hat sich Euphorie mit lappischem
Lachen und Teilnahmlosigkeit entwickelt. Bei allen Krankheitserschei-
nungen ist also ein stetiges Fortschreiten zu beobachten.

Im 2. Falle begann die Krankheit ebenfalls mit langsamer Ver-
schlechterung des Gehens. Der Gang wurde ataktisch-paretisch. Psy-
chisch war eine leichte Verlangsamung festzustellen. Die Reflexe
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waren leicht gesteigert, die abdominalen etwas schwach. Romberg
war stark positiv. Die Sprache zeigte nur Verlangsamung, aber keine
charakteristische Stérung. Das Gehen besserte sich bis zur ersten Ent-
lassung erheblich, was aber vielleicht den Gehilbungen mit zugute
zu rechnen ist. Zu Hause trat wieder eine erhebliche Verschlechterung
ein. Auf geistigem Gebiet zeigte sich bei der 2. Aufnahme grofie Stumpf-
heit und Euphorie. Die Sprache war jetzt stark verlangsamt, vielleicht
skandierend. Es stellten sich Stérungen der Blasenfunktion ein, die,
abgesehen von leichten Remissionen, immer stirker wurden. Auch das
Gehen wurde stetig schlechter. Patient konnte schliefilich nicht mehr
allein essen.

Nach Verlauf und Symptomen handelt es sich bei den Geschwistern
offenbar um dasselbe Nervenleiden. Nur im einzelnen sind geringe
Abweichungen vorhanden. Der familitire Charakter der Erkrankung
ist damit sichergestellt. Differentialdiagnostisch kommen nur solche
Krankheiten in Betracht, deren familidres Auftreten erwiesen ist. Von
diesen wieder scheinen dem Leiden ganz besonders die juvenile Paralyse,
die hereditdre Ataxie, die Pseudo- und multiple Sklerose nahezustehen.

Wegen des schwach positiven Wassermanns im Blut von Olga K.,
der in beiden Fillen ausgeprigten allgemeinen geistigen Schwiiche,
der Sprachstorung und der Entrundung der Pupillen kénnte man an
eine jugendliche Paralyse denken. In der Familienanamnese und an
den Geschwistern selbst ist im iibrigen ein Befund, der auf Syphilis
hinweist, nicht zu erheben. AuBerdem ist ein positiver Wassermann
im Blut in manchen Fallen von multipler Sklerose gefunden worden.
Die geistige Schwache hat sich in beiden Fillen ziemlich rasch ent-
wickelt. Sié ist nicht sehr hochgradig und #uBert sich in Stumpfheit,
Gleichgiiltigkeit und Euphorie der eigenen Krankheit und der ganzen
Lage gegeniiber. Von GroBenideen oder Erregungszustinden ist nie
etwas beobachtet worden.

An der Sprachstorung tritt in erster Linie die Verlangsamung
hervor. Bei Olga K. wird die Sprache einmal als verwaschen, aber
niemals als schmierend bezeichnet. Man erhalt den Eindruck, daB es
sich viel mehr um eine Erschwerung des Sprechens (,,konnte die Worte
so schwer herausbringen) als um eine Inkoordination der Sprach-
muskeln handelt. Aufler der geringen Pupillenentrundung in beiden
Fallen konnte hichstens noch die wenig ergiebige Lichtreaktion bei
Walter K. einen Verdacht auf Paralyse hervorrufen. Der N. opticus
ist nicht geschadigt; die Patellarreflexe sind erhalten. Alles in allem
ist juvenile Paralyse fast mit Sicherheit auszuschlieBen.

Mit den herediiGren Ataxien (Friedreichscher und P. Mariescher
Form, die ja mancherlei Uberginge untereinander zeigen) hat die vor-
liegende Krankheit das familiire Auftreten um die Pubertétszeit
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gemein, das fiir diese Nervenleiden geradezu charakteristisch ist. Das
frithe Hervortreten des herrschenden Symptoms der Ataxie 146t eben-
falls sehr an diese Erkrankung denken. Das Fehlen von Sensibilitéts-
stérungen und Schmerzen ist fiir die gleiche Diagnose verwertbar.
Die bei Olga K. sehr hochgradige Muskelschwiche schen wir bei der
hereditéren Ataxie so nur in den Endstadien der Krankheit. Die Lang-
samkeit, Schwerfalligkeit und mangelhafte Artikulation der Sprache,
wie wir sie in beiden Fillen haben, gehort zu ihrem typischen Krank-
heitsbilde. Fir die cerebellare Form wiirde der in beiden Fillen positive
Romberg, die Adiadochokinese, die lebhaften Reflexe, die Blasensto-
rungen im 2. Falle und die geistige Schwiche sprechen, die bei dieser
Krankheit 6fter beschrieben ist. Auch das Zwangslachen ist im Bilde
der hereditdren Ataxie nichts ganz Ungewdhnliches. Schon Friedreich
erwiahnt in seinen Fillen eine Storung der Mimik. Immerhin passen
doch viele Ziige nicht in das Bild der hereditiren Ataxie. Geistige Sto-
rungen in der hier vorliegenden Ausdehnung sind wohl kaum jemals
bei ihr beobachtet worden. Eine so schwere Schadigung der Pyramiden-
bahnen oder eerebrale Lision, wie sie fiir den Babinski im ersten oder
den FuBkloftus in beiden Fillen Voraussetzung ist, finden sich bei
dieser Krankheit nicht. Fast ebensowenig passen die in ihrer Intensitat
schwankenden Blasenstérungen des zweiten Falles zu dieser Diagnose.
Der Verlauf der Krankheit ist fir hereditére Ataxie auffallend pro-
gredient, besonders wenn man, wie es wahrscheinlich ist, annimmt,
dafB der schon tote Bruder dasselbe Leiden gehabt hat. Im Verlaufe
von etwa 11/, Jahren hat sich der kérperliche und geistige Zustand von
Walter K, zu Beginn anscheinend unter Remissionen, aqurordentlich
verschlechtert. Bei Olga K. handelt es sich wenigstens um einen Zeitraum
von iiber 3 Jahren. Aber auch hier hat das Leiden so groe Fortschritte
gemacht, daB die Patientin ganz hilflos ist, weder Hénde noch Fiille
gebrauchen kann. Ein solcher Zustand wird bei der hereditaren Ataxie
erst in 10—30 Jahren erreicht.

Fiir die Diagnose Pseudosklerose fehlen alle Anzeichen, die sie am
Lebenden sicherstellen kénnen. So ist keine Veranderung am Corneal-
rand, an Milz und Leber festzustellen. Apoplekti- oder epileptiforme
Anfalle fehlen, Glykosurie ist nicht vorhanden. Trotzdem muf man
diese Krankheit in Erwigung ziehen, zumal die typischen Symptome
durchaus nicht immer vorliegen und in unseren Fallen vieles auf diese
Krankheit hinzudeuten scheint. Die Erhohung der Sehnenreflexe,
die groBe motorische Schwiche sind bei der Pseudosklerose héaufig.
Das Zittern einzelner GliedmafBen oder des ganzen Kérpers, das wir in
beiden Fallen in der Ruhe auftreten sahen, ist bei Pseudoklerose eine
regelmiBige Erscheinung. Von den Bulbidrsymptomen ist die in beiden
Fillen vorliegende Sprachstérung, die sich in Form von Verlangsamung,
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Schwerfalligkeit, Verwaschenheit &uflert, bei Pseudosklerose fast
konstant, ebenso die in beiden Fallen stetige Zunahme der geistigen
Schwiche und das bei Olga K. so stark in den Vordergrund tretende
Zwangslachen. Ein familidires Auftreten gehéort gleichfalls zu den Xenn-
zeichen der Pseudosklerose, in der Regel setzt sie allerdings schon etwas
frither als in unseren Fillen ein. Andererseits paBt wieder das schnelle
Fortschreiten des Leidens zu ihrem Bilde.

Von den Symptomen, die nicht hierhergehoren, ist in erster Linie
die Bewegungsataxie zu nennen. Diese, in beiden Fillen das hervor-
stechendste Symptom, ist bei der Pseudosklerose auBerordentlich selten.
Dasselbe gilt von dem Babinskischen Reflex und dem FuBklonus.
Storungen der Blasenfunktion sind der Pseudosklerose im allgemeinen
nicht eigentiimlich. Fehlen der Bauchdeckenreflexe ist auch bei diesem
Leiden beobachtet worden.

Nicht ganz gering sind auch die Schwierigkeiten bei dem Versuch,
die vorliegenden Fille der multiplen Sklerose einzuordnen. Das familisre
Auftreten dieser Krankheit ist eine groBe Seltenheit. Das Alter der
Olga K. entspricht im wesentlichen der Zeit des gewohnlichen Beginns
des Leidens. So frith wie bei Walter K. pflegt es hiufiger bei der fami-
lisren multiplen Sklerose einzusetzen. Von typischen Symptomen
auf korperlichem Gebiete ist nichts wahrzunehmen, abgesehen vom
Fehlen der Bauchdeckenreflexe im ersten, ihrer Abschwachung im
zweiten Falle. Bei Walter K. wird zudem die Sprache einmal als viel-
leicht skandierend bezeichnet. Die Bewegungsataxie neben Spasmen
der Beine, wie sie uns besonders bei Olga K. entgegentritt, ist bei mul-
tipler Sklerose oft beobachtet worden. Bei dem Bruder treffen wir
gerade Hypotonie der Muskulatur der Extremititen an, was einen An-
halt fiir die Annahme bietet, daf der pathologisch-anatomische Prozef,
wenn er auch bei den Geschwistern etwa die gleichen Symptome her-
vorgerufen hat, doch im einzelnen verschieden lokalisiert sein kann.
Wir finden ferner Adiadochokinese, Babinski, FuBklonus, bulbire
Symptome, nasalen Beiklang der Sprache, Blasenstorungen, alles Sym-
ptome, die einen Prozel} von so mannigfaltiger Lokalisation voraus-
setzen, wie er eigentlich nur bei der multiplen Sklerose bekannt ist.
Das langsame Fortschreiten des Leidens bei Olga K. ist durchaus mit
der Diagnose vereinbar. Bei Walter K. treten, was die Besserung des
Gehens und die Blasenstérungen anbetrifft, geringe Remissionen auf.
Man hat hier auch mehr den Eindruck eines schubweisen Fortschreitens
der Erkrankung. Das Leiden im ganzen scheint besonders bei Walter
K. einen so schnellen Verlauf zu nehmen, daB man es der akuten Form
der multiplen Sklerose zurechnen miiBte, zumal auch schon ein Bruder
wahrscheinlich an derselben Krankheit zugrunde gegangen ist.

Aus dem Vorhergehenden muf3 man schliefen, da der Annahme einer

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 69. 18
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multiplen Sklerose immerhin die geringsten Bedenken entgegenstehen.
Wihrend die Falle doch mehrere Ziige aufweisen, die sich mit der
hereditiren Ataxie und Pseudosklerose nicht vereinigen lassen, bieten
sie kein Symptom, das die multiple Sklerose nicht auch umfassen konnte.

So sehwer wie in dem vorangehenden, so leicht ist die Differential-
diagnose fast ausnahmslos in den bisher veroffentlichten anerkannten
Fillen von familifirer multipler Sklerose zu stellen. Dies liegt wohl
daran, daB nur die durchaus sicheren Falle in der Literatur angefithrt
sind. Die Krankheit beginnt hier mit Erscheinungen von seiten der
Beine oder mit Opticusaffektionen, zeigt remittierenden, doch im ganzen
progredienten Verlauf, zeichnet sich durch die Multilocularitdt der
Prozesse aus und bietet iiberdies noch sehr hiufig die Symptome der
Charkotschen Trias. Die psychischen Storungen stehen sehr im Hinter-
grund, obwohl die Krankheit vielfach schon weit fortgeschritten ist.
Sonst sind irgendwelche den Fillen gemeinsame Abweichungen vom
typischen Krankheitsbilde nicht festzustellen. Bei einer so wechsel-
vollen Erkrankung diirfte man solche tiberdies erst aus einer viel um-
fassenderen Kasuistik ableiten konnen. Zur Gewinnung eines Uber-
blicks soll aus den von Cestom und Guillain, Reynolds, Réper, Hoff-
mann, Curschmann, Schulize, d’Abundo verdffentlichten insgesamt
9 Fillen kurz das Wichtigste hervorgehoben werden.

Cestom und Guillain: Es handelt sich um Bruder und Schwester.
Bei dem Bruder begann die Krankheit im 16. Lebensjahre mit Sehsto-
rungen. Es entwickelte sich schliefllich unsicherer, spastischer Gang,
skandierende Sprache, Nystagmus, Sehnervenabblassung, leichte Ataxie
der Arme. Die Schwester erkrankte 20jahrig mit Sprachstoérungen.
Im 30. wies sie Intentionstremor, Nystagmus, hesitierende Sprache,
spastischen Gang und Babinskisches Zeichen auf. '

Reynolds berichtet iiber 6 Geschwister, von denen 3 das Bild einer
multiplen Sklerose boten. Die Krankheit entwickelte sich allmahlich
und begann im 33., 29. und 27. Lebensjahre mit Gehstorungen. In
einem 2., zwei Schwestern betreffenden Fall war das Leiden bei der
jiingeren schon in einem weit fortgeschrittenen Stadium, bei der 4lteren
begann es mit Sehen von Doppelbildern (spater nicht mehr vorhanden),
dann kam es zu Gehstérungen, Verwaschenheit der Sprache, Intentions-
tremor.

Réper veroffentlicht die Krankengeschichte zweier Briider. Beim
1. fiel etwa im 35. Lebensjahre wieder die Unsicherheit des Ganges auf.
Im Verlaufe von 4 Jahren hatten sich dann unter anderen folgende
Symptome entwickelt: spastischer Gang, Babinski beiderseits ange-
deutet, Romberg positiv, maBiger Intentionstremor, Nystagmus, beider-
seits temporale Abblassung der Papille, Sprache deutlich skandierend,
Zwangslachen. Beim Bruder wurde im 20. Lebensjahre (1892) das
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Gehen schlechter, die Sprache undeutlicher. Im selben Jahre noch
trat plotzlich eine starke Verschlechterung ein, so daff Patient nur
noch mit Unterstiitzung gehen konnte. 1912 fand sich beiderseits
Babinski, erhohte Schmerzempfindlichkeit, Intentionstremor, spastisch-
ataktischer Gang, ohne Unterstiitzung unméglich, positiver Romberg,
Nystagmus, temporale Abblassung, skandierende Sprache, ausgeprigtes
Zwangslachen.

Hoffmann. Zwei Geschwisterpaare. Im 1. Falle erkrankte der Bruder
13jahrig mit Steifigkeit des rechten Beines. Nach Zuriickgehen der-
selben war er 3 Jahre lang vollig gesund. Dann kam es plotzlich zu
Schwicheanfall mit Ubelkeit, Schwiche des rechten Beines, die mit
einer Parese des linken voriibergehend wechselte, bis dauernde Para-
parese bestehen blieb. Daneben bestand verlangsamte Sprache, Ny-
stagmus, Opticusatrophie, Intentionstremor, Fehlen der Bauchdecken-
reflexe. Bei der Schwester, die im 23. Jahre erkrankte, entwickelte
gich im Laufe von 8 Jahren das typische Bild der multiplen Sklerose.
Zu den Symptomen, die auch bei dem Bruder vorhanden waren, traten
hier noch unregelméfBige Urinentleerung, Parfisthesien in den Fiiflen
und temporale Abblassung der Papillen.

Im 2. Falle begann die Krankheit bei dem Madchen im 19. Lebens-
jahre mit Miidigkeit, Schwindel, Unsicherheit des Ganges, Krampf
beim Schreiben. Nach 1 Jahre bereits bestanden spastisch-ataktischer
Gang, Babinski, Nystagmus, Intentionstremor, Blasenbeschwerden.
Das Leiden schritt unter Schwankungen fort. Nach 5 Jahren wurde
voriibergehende Blindheit des rechten Auges und voriibergehende
Aniasthesie der rechten oberen Extremitit festgestellt. Die iibrigen
Symptome waren dieselben. Der Bruder erkrankte 28jihrig (1912)
ohne besondere Ursache oder Begleiterscheinungen an linksseitiger
retrobulbirer Neuritis, die ophthalmoskopisch zur Sehnervenatrophie
fithrte. Nach 3 Monaten war der Prozef} als abgelaufen zu betrachten.
Februar 1913 traten erneute Sehstorungen auf. Die Sehnervenatrophie
hatte zugenommen. Der linke Patellarreflex war stets etwas stéirker
als der rechte, es bestand leichter Nystagmus, Pupillendifferenz, un-
gleiche Innervation beider Gesichtshilften.

Curschmann berichtet iiber multiple Sklerose bei Neffe und Tante.
Der bisher sehr kriftige 14jahrige Junge erkrankte plétzlich mit retro-
bulbérer Neuritis. Es trat leichter Nystagmus auf. Alle Sehnenreflexe
waren gesteigert, FuBklonus, Babinski beiderseits vorhanden, die
unteren Bauchdeckenreflexe fehlten, die oberen waren sehr schwach.
In 3 Jahren nahm die Krankheit einen rasch fortschreitenden Verlauf,
war in ihren einzelnen Symptomen nur von kurzen Remissionen unter-
brochen. Hs bestand schlieBlich mit hochgradig spastisch-ataktischer
Gehstorung, Amblyopie, Sprachstérung, Blasenschwiche und ver-

18*
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mehrtem Intentionstremor das ungewohnlich voll entwickelte Bild einer
multiplen Sklerose. Bei der Tante hat sich das Leiden, mit motorischen
und sensiblen Stérungen in Armen und Beinen beginnend, etwa 13
Jahre lang hingezogen. Aus dem letzten Befund ist besonders die hoch-
gradige spastische Ataxie der Beine, der Intentionstremor, die skan-
dierende Sprache, der leichte Nystagmus und die beiderseitige tempo-
rale Abblassung der Papille hervorzuheben. Es bestanden keine Zwangs-
affektionen. Der Intellekt war vollig normal. Die Patientin starb an
Sepsis nach Decubitus.

Die Fille von Schulize sind nicht ganz so sicher, weil damals (1895)
noch nicht die Wassermannsche Reaktion herangezogen werden konnte
und daher eine Taboparalyse nicht ganz ausgeschlossen erscheint.
Das Leiden begann bei dem Madchen im 21. Lebensjahre mit Kribbeln
in den Hinden. Im 25. bestand. Schwiche in den Beinen und Blasen-
schwiche. Bei der 29jibrigen wurden starker Intentionstremor, spa-
stisch-paretischer Gang, Nystagmus, stark erhchte Sehnenreflexe
festgestellt. Die Xrankheit nahm bis zum Tode im 40. Lebensjahre
langsam, wenn auch nicht gleichméfig zu. In der letzten Zeit be-
standen vielfach Angstzustinde und Halluzinationen. Der Bruder
erkrankte um das 20. Lebensjahr mit Neuritis optica, Schwéche in den
Beinen, Incontinentia alvi. Die Stérungen schwanden nach einigen
Monaten. 1890, 1901 und 1904 herrschte voriibergehend der gleiche
Zustand. 1904 ergab die Untersuchung temporale Abblassung heider
Papillen, Fehlen der Bauchdeckenreflexe, zeitweilig spontan Stuhl-
abgang, Klagen iiber miBige Impotenz. Der Kranke erschofl sich
1909, um dem Schicksal der Schwester zu entgehen.

Q. d’Abundo erwihnt 3 Geschwister, die im 3. Lebensjahr erkrank-
ten. Geistesschwiiche soll erst nach der Krankheit aufgetreten sein.
Bei allen 3 bestand deutlicher Nystagmus, ausgeprégter Intentions-
tremor, gesteigerte Sehnenreflexe und Sprachstérung. Auf Grund dieser
bezeichnenden SymptomeschlieBt der Verfasser andere Erkrankungenaus.

Ein weiterer Fall wird von Weifenburg angegeben. Das Original
in den archives of diagnosis 1909 ist leider nicht erreichbar. Der Fall
Colliers ist zu wenig durch genaue Angaben gestiitzt. In der von
Batten gebrachten Verdffentlichung erhebt dieser selbst Zweifel an der
Richtigkeit der Diagnose. — (Die Arbeit von Schob [histopathologische
Untersuchung bei an multipler Sklerose verstorbenen Geschwistern,
Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 80, Heft 1 u. 2] ist mir
erst nach AbschluBl meiner Arbeit zur Kenntnis gekommen.)

Jedesmal ist es natiirlich von hohem Interesse, ob sich nicht eine
Hereditat nachweisen 148t. In den Angaben von Cestom und Guillain
und Réper findet man hieriiber nichts. Uber die erste von Reynolds
angefiihrte Familie wird berichtet, daf der Vater an Melancholie er-
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krankt war, ein Vetter desselben an fortgeschrittener multipler Sklerose
gestorben ist, eine Schwester der Mutter ebenfalls an Melancholie
erkrankt war. Hoffmann erwihnt bel seinem ersten Fall, daf} die Eltern
gesund, nicht blutsverwandt, eine Tante imbecill war. Fir den zweiten
fehlen (wie bei Reynolds) die Angaben. Curschmann sagt iiber die
Familie, aus der seine Kranken stammen, folgendes: die Eltern und
fiinf tibrige Geschwister sind gesund. Eine Schwester des Vaters leidet
seit vielen Jahren an multipler Sklerose (Diagnose von Nonrne). Eine
zweite ist hochgradig nervis, ihre Tochter geisteskrank. Der Vater
des Vaters ist an subakuter Hirnhautentziindung gestorben (Diagnose
von Ebstein). Dessen Frau war sehr neurasthenisch. Ein Vatersbruder
litt an Epilepsie nach Policencephalitis in der Jugend. Dessen Schwester
hatte angeblich einen Hirntumor. Eine Schwester der Mutter war
sehr nervos, eine weitere schwer hysterisch, endete durch Suicid. Nach
Angabe von Schultzc ist der Vater der Erkrankten an Degeneration des
Herzmuskels, Arteriosklerose der HirngefaBle und Diabetes zugrunde
gegangen. In dem von d’Abundo verdffentlichten Fall waren die
Eltern blutsverwandt. ’

Zusammenfassend ist iiber die familisre multiple Sklerose zu sagen,
daB eine direkte gleichartige Vererbung nicht beobachtet worden ist.
Zweimal darf man nach der Familienanamnese eine ererbte Degenera-
tive Anlage des Zentralnervensystems voraussetzen. Eine groBe Be-
deutung fiir die Entstehung des Leidens ist dieser indes keineswegs
zuzugestehen, da sie auch in den Fiallen von nicht familiirer multipler
Sklerose kaum jemals anzutreffen ist. Es kann sich nur um einen die
Krankheitsbereitschaft erhchenden Faktor handeln.
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