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Ein Beitrag zur Frage der familiiiren multiplen Sklerose. 

Von 

L. Albrecht. 

(Eingegangen am 15. Mdrz 1923.) 

Das V o r k o m m e n  der  jugendl ichen  und  besonders  der  fami l igren  
mul t ip l en  Sklerose is t  vielf~ch d i sku t i e r t  worden.  Die Kusuis t ik ,  d ie  
hierf i i r  zur  Verf t igung s teht ,  b ie te t  noch ke in  re iehhal t iges  Mater ia l .  
Es is~ dahe r  die Mi t te i lung  jedes neuen und  d a m i t  auch des vor l iegenden 
Fa l les  yon  W e r t  u n d  dar f  einiges In teresse  beanspruchen.  

Krankenblatt 1. 

Der Vater der betreffenden Familie soil mimnter an Rheumatismns leiden, 
die Mutter ist anseheinend gesund. Von 8 Geschwistern sind 4 gesund, eins starb 
in frfiher Xindheit, ein Bruder ist 15jKhrig naeh Angabe eines Arztes an einem 
Riiekenmarks]eiden zugrunde gegangen, 2 betreffen die folgenden F~ille. 

Olga X., 23 Jahre alt, geb. 23. XII.  1896, Besitzertochter. Aufgen. 8. XII.  
1919. Entlass. 22. IV. 1920. 

Friiher stets gesund gewesen, angeblich gut gelernt (Dorfsehule). Im 20. 
Lebensj~hre zuerst Mfidigkeit in den Beinen, Gehen al]mghlich schleehter. 3 Mo- 
nate in hTervenheilanstalt. Dort folgender Befund: Sehwere und Unsieherheit 
in Beinen und ga'men. Gediichtnis sehleeht. Weint oft. Augen, Ohren, Spraehe 
ohne Befund. Keine Sehmerzen. Abdominalreflex sehr schwaeh, fast - - .  Rom- 
berg -~, Sensibilitiit o. B. Bei Entlassung (29. VIII. 1917) star. som. etwa derselbe 
wie 1919, nur Gehen besser, psychische Symptome nicht so ansgepragt. 

Seit 2 gahren ist der Patientin setbstgndiges Gehen unmSglich. Sie ist fast 
sti~ndig im Rollstuhl. Spreehen sehlechter geworden. Weil~, was sie sagen will, 
kann aber Worte sehwer herausbringen. ]~efund 8. XII.  1919. Bild einer dementen 
Euphorie. Laeht ohne Grund vor sieh hin, sehr sehwerfiillig, gibt anf ]~ragen nnr 
sehr langsam Auskunft. Befolgt einfache ]3efehle erst nach wiederholter Anffor- 
derung, komplizierte gar nieht. 

Degenerationszeichen: zusammengewaehsene Augenbrauen, Bartanflug auf 
Oberlippe. 

tterz: leichtes systolisehes Gerausch an der Spitze. 
Blur: Wassermann schwaeh positiv. Urin o. B. 
Pupillen: nicht ganz fund, mittelweit, Reaktion + .  
Augenhintergrund normal. Conjunetival-Cornealreflex + .  
lJ-brige Kopfnerven o. B. 
Sprache: langsam, etwas undeutlich, leicht nasaler t~eiklang. 
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Sehrift: kindlich, unausgepr/igt, ataktisch. 
Reflexe : obere Extr. § §  Patellarklonus - - .  

Knieph~n. + + .  FuBldon. + .  
Achillesrefl. 4- 4-. Oppenheim - - .  
Babinski 4- beiderseits. Vasomot. NachrSten 4- 4-. 
Abdom.-Refl. - - .  

Arme: deutliehe Ataxie. Sehr unbeholfen in allen Bewegungen. 
Beine: deutliche Ataxie. Gang: nur mit  beiderseitiger Unterstiitzung mSgheh, 

ataktiseh. Schleift mit  beiden FuBspitzen am Boden. 
Muskulamr des iibrigen KSrpers: Gelegen~lieh Tremor einzelner GliedmaBen, 

des ganzeu KSrpers. 
l~omberg nieht zu priifen. Sensibilitat o. B. Liquor o. B. 

15.XII.  19. Spasmen im rechten Bein > als links. Fugklonus rechts. Spasmen 
in Armen und Handen. Babinski fraglich. Dauerndes zwangsartiges 
Laehen, sehr euphorisch. 

28. I. 20. Bewcgungsfibungen mit  den Fingern. Ha t  zum erstenmal unter eine 
Karte ihren Namen ,,Olga" gesetzt. Keinerlei Neigung zu Beschaf- 
tigung. 

15. II. 20. Teilnahmlos, ohne Spontanitt~t. Viel Zwangslaehen, Sprache sehleehter, 
verwasehen, in der Regel nur tonloses Fliistern. 

12. III .  20. Augerordentlich vertangsamt. Itochgradige Adiadoehokinese und 
Unsicherheit in feincn Fingerbewegungen. 

15. I II .  20. Bringt unter stereotypem L~eheln einzelne Worte vor. 
16. IV. 20. Atuxie hat  zugenommen. Kraftlosigkeit so grog, dab Patientin, obwohl 

yon beiden Seiten gefiihrt, kaum die Beine ansetzt und sich schleifen 
laBt. Erklart  plStzlieh, sie wolle naeh Hause. Manchmal Gemisch yon 
Weinen und Zwangslaehen. 

22. IV. 20. Naeh Hause abgeholt. 

Krankenblatt  2. 

Walter K., Bruder der Vorigen, 15 J.  alt, geb. 4. I IL  1904. 
Aufgen. 12. IX. 1919 - -  Entlass. 9. XII .  1919. 

21. IV. 1920 - -  30. XI.  1920. 
Aaamnese abgegcben yon der Mutter:  Patient  war friiher vSllig gesund, hat  

friiher ziemlich gut gelernt, jetzt zu I~ause bei der Arbeit geholfen. Seit Friihjahr 
1919 hat  sich das Gehen allmi~hlich verschlechtert, Patient  kann jedoeh allein 
gehen und Treppen steigen, hat  aueh noeh bis jetzt gearbeitet. Naeh Anstrengung 
ist die Unsicherheit grSBer. Stimmung etwas reizbar geworden. Hgnde zittern, 
weun Pat ient  zufagt. 

Anamnese yon Patient  abgegeben: Vor ein paar Wochen ffihlte Patient, dab 
seine Beine sehlechter wurden, hat  nieht mehr riehtig laufen kSnncn. Is t  stets 
ruhig gewesen und mit  allen gut ausgekommen. Nie Zuekungen oder Parasthesien. 

gerund 12. IX. 1919. KSrperlieh und psyehisch leiehte Verlangsamung. 
Blur: Wassermann - - .  Liquor o. B. 
Herz:  etwas akzentuierter 1. Aortenton. U r i n o .  B. 
Reflexe an oberen und uuteren Extremitaten etwas gesteigert. Babinski, 

Fugklonus - - .  Abdominalreflex etwas sehwach. 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 Fortschrit te im Gehen. 
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7. XII.  t9. Entlassungsbefund: Augen: Pupillen mittelweit, nicht ganz fund, 
Reaktion auf Licht nicht sehr ergiebig, auf Konvergenz gut. Augen- 
bewegungen ffei. Fu~klonus angedeutet, sonst Befund wie oben. 
Sprache: langsam, sehwerf~llig. 1Ko~iliti~t: deutliche Ataxie an den 
Armen links ~ rechts. Oft leichtes Zittern am ganzen KSrper. Gang: 
deudich ataktisch, bedeutend gebessert gegen Aufnahme. Rein- 
berg +.  Sensibilit~tt o. B. Patient ist in letzter Zeit bedeutend ]eb- 
halter geworden, stets vergnfigt. 

21. IV. 20. Patient ist seit Mitte Dezember zu I-Iause gewesen. Dort gutes Be- 
finden. Leruen ist ihm nicht schwerer gefallen Ms friiher. Iu  der 
letzten Woehe Gehen wieder sehlechter. Patient macht stumpfen 
Eindruck, ist in allem sehr verlangsamt, fal3t schwerer auf als friiher, 
antwortet sehr einsilbig. Behind sonst wie vor. Degenerationszeichen- 
grol~e, abstehende Ohrmuseheln. 

4. V. 20. Von Tag zu Tag stumpfer und apathischer. Lacht lappisch vor sieh 
hin. 

14. V. 20. Einn~ssen. Gleichgiiltig, Ms davon gesprochen wird. 
22. VI. 20. Befund wie vor. FuSklonus + ,  r. ~ l. Hautschrift § -k. Sprache 

sehr sehwerf/~llig, skandierend ? Auffassung sehr verlangsamt. 
13. VII. 20. Von Tag zu Tag stumpfer, liegt mit blSdem Lacheln zu Bert. Gang 

unsicherer Ms friiher. 
2. VIII. 20. L~LBt hiiufig unter sieh. 
20. IX. 20. Euphorisch, dement. 

18. X. 20. Gleichgiiltig, 1/iI]t nut mehr selten unter sich. 
15. XI. 20. Kann nicht mehr allein essen, mull gefiittert werden. Liil~t h~ufig 

unter sieh. Verschleehterung des Gehens. 
Elektrisehe Untersuchung : Radialisgebiet: beiderseits hin und wieder Anoden- 

sehlieitungszuckung ~ KathodensehlieBungszuekung. 
30. XI. 20. Nach Hause entlassen. 

Eine  kurze  Zusammenfassung  erg ib t  fo lgendes:  Bei  Olga K .  begann  
die K r a n k h e i t  mi t  Schw/~che und  A tax i e  der  Beine.  Dann  w a r d e n  auch 
die oberen E x t r e m i t g t e n  a tak i i sch .  Diese S tSrungen  w a r d e n  i m m e r  
hochgradiger ,  die Schw/iche immer  grSBer, so dab  die K r a n k e  n ich t  
mehr  se lbs tandig  gehen oder  schreiben konnte .  Dabe i  waren  die Sehnen- 
phgnomene  geste iger t ,  Spasmen  in A r m e n  und  Beinen vorhanden ,  
Bab insk i  u n d  Fuf tklonus  posi t iv .  Es be s t and  das  Rombergsche  Zeichen,  
die Abdomina l re f l exe  waren  aufgehoben.  Die Sprache  w~r yon  Beginn  
des Leidens  an  ver langsamt .  Ansche inend  hande] te  es sich u m  eine 
dysa r th r i sche  Sprachs tSrung,  die s te t ig  zunahm.  Die Wasse rmannsche  
R e a k t i o n  im Blu t  war  schwach posi t iv ,  im Liquor  nega t iv .  Anzeichen 
yon  Syphili~ waren  hier  und  in der  Fami l i enanamnese  n ich t  festzustel len.  
Die psychischen  StSrungen  ~iuBerten sich zun/ichst  in le ichter  Reiz-  
ba rke i t .  0 i t e r  Weinen.  SchlieBlich h a t  sich Euphor i e  m i t  l app i schem 
Lachen  u n d  Tei lnahmlos igke i t  entwickel t .  Bei  al len Krankhe i t se r sche i -  
nungen  is t  also ein s te t iges  Fo r t s ch re i t en  zu beobach ten .  

I m  2. Fa l le  begann  die K r a n k h e i t  ebenfal ls  mi t  l angsamer  Ver- 
schlechterung des Gehens. Der  Gang  wurde  a tak t i sch-pa re t i sch .  Psy-  
chisch war  eine leichte Ver langsamung  festzustel len.  Die Ref lexe  
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waren leicht gesteigert, die abdominalen etwas schwach. Romberg 
war stark positiv. Die Sprache zeigte nur Verlangsamung, aber keine 
eharakteristische StSrung. Das Gehen besserte sich bis zur ersten Ent- 
lassung erheblich, was aber vielleicht den Gehfibungen mit zugute 
zu reehnen ist. Zu Hause t ra t  wieder eine erhebliehe Verschlechterung 
ein. Auf geistigem Gebiet zeigte sich bei der 2. Aufnahme grol~e StumpL 
heir und Euphorie. Die Spraehe war jetzt stark verlangsamt, vielleicht 
skandierend. Es stellten sich StOrungen der Blasenfunktion ein, die, 
abgesehen yon leiehten Remissionen, immer starker wurden. Aueh das 
Gehen wurde stetig schlechter. Patient konnte sehlie$1ich nicht mehr 
allein essen. 

~qach Verlauf und Symptomen handelt es sieh bei den Gesehwistern 
offenbar um dasselbe Nervenleiden. Nur im einzelnen sind geringe 
Abweichungen vorhanden. Der famihare Charakter der Erkrankung 
ist damit sichergestellt. Differentialdiagnostisch kommen nur solche 
Krankheiten in Betracht, deren familiares Auftreten erwiesen ist. Von 
diesen wieder scheinen dem Leiden ganz besonders die juvenile Paralyse, 
die heredit(~re Ataxie, die Pseudo- und multiple Sklerose nahezustehen. 

Wegen des schwach positiven Wassermanns im Blut yon 01ga K., 
der in beiden Fallen ausgepragten allgemeinen geistigen Schwache, 
der Sprachst0rung und der Entrundung der Pupillen kOnnte man an 
eine jugendliche Paralyse denken. In der Familienanamnese und an 
den Geschwistern selbst ist im fibrigen ein Befund, der auf Syphilis 
hinweist, nicht zu erheben. Auf~erdem ist ein positiver Wassermann 
im Blur in manchen Fallen ,con multipler Sklerose gefunden worden. 
Die geistige Schwache hat  sich in beiden Fallen ziemlich rasch ent- 
wickelt. Sie ist nicht sehr hochgradig und au te r t  sich in Stumpfheit, 
Gleichgiiltigkeit und Euphorie der eigenen Krankheit  und der ganzen 
Lage gegenfiber. Von GrOl~enideen oder Erregungszustanden ist nie 
etwas beobachtet worden. 

An der SprachstOrung tr i t t  in erster Linie die Verlangsamung 
hervor. Bei Olga K. wird die S13rache einmal als verwaschen, aber 
niemals als schmierend bezeichnet. Man erhMt den Eindruck, d a $ e s  
sich viel mehr um eine Erschwerung des Sprechens (,,konnte die Worte 
so schwer herausbringen") als um eine Inkoordination der Sprach- 
muskeln handelt. Aut~er der geringen Pupillenentrundung in beiden 
l%llen kSnnte hOchstens noch die wenig ergiebige Lichtreaktion bei 
Waiter K. einen Verdacht auf l)aralyse hervorrufen. Der N. opticus 
ist nicht geschadigt; die Patellarreflexe sind erhalten. Alles in allem 
ist juvenile Paralyse fast mit Sicherheit auszuschlief~en. 

Mit den heredit~ren Ataxien (Friedreichscher und P. Mariescher 
Form, die ja mancherlei ~bergange untereinander zeigen) hat die vor- 
liegende Krankheit  das famlliare Auftreten um die 1)ubertatszeit 
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gemein, das ffir diese Nervenleiden geradezu charakteristisch ist. Das 
frfihe Hervortre ten des herrschenden Symptoms der Ataxie l~l~t eben- 
falls sehr an diese Erkrankung denken. Das Fehlen von Sensibilit&ts- 
stSrungen und Schmerzen ist ~fir die gleiche Diagnose verwertbar.  
Die bei Olga K. sehr hochgradige Muskelschw&ehe sehen wir bei der 
heredit~ren Ataxie so nur in den Endstadien der Krankheit .  Die Lang- 
samkeit,  Schwerf&lligkeit und mangelhafte Artikulation der Sprache, 
wie wir sie in beiden F~llen haben, gehOrt zu ihrem typischen Krank-  
heitsbilde. Ffir die cerebellare Form wiirde der in beiden F~llen positive 
Romberg, die Adiadoehokinese, die lebhaften Reflexe, die Blasenst6- 
rungen im 2. Falle und die geistige Schw~ehe spreehen, die bei dieser 
]<rankheit 5fter besehrieben ist. Aueh das Zwangslachen ist im Bride 
der hereditaren Ataxie niehts ganz UngewShnliches. Sehon Friedreich 
erw~hnt in seinen F~tllen eine St6rung der Mimik. Immerhin  passen 
doeh viele Zfige nieht in das Bild der hereditgren Ataxie. Geistige St6- 
rungen in der hier vorliegenden Ausdehnung sind wohl kaum jemals 
bei ihr beobaehtet  worden. Eine so sehwere Seh~digung der Pyramiden- 
bahnen oder'cerebrale L~sion, wie sie ffir den Babinski im ersten oder 
den FuBklogug in beiden F~llen Voraussetzung ist, linden sieh bei 
dieser Krankhei t  nieht. Fast  ebensowenig passen die in ihrer In tens i t~ t  
sehwankenden Blasenst6rungen des zweiten Falles zu dieser Diagnose. 
Der Verlauf der Krankhei t  ist ffir heredit~re Ataxie auifallend pro- 
gredient,~besonders wenn man, wie es wahrseheinlieh ist, annimmt,  
dab der sehon tote Bruder dasselbe Leiden gehabt hat.  I m  Verlaufe 
yon etwa 11/2 Jahren  hat  sieh der k6rperliehe und geistige Zustand yon 
Waiter K;, zu Beginn anseheinend unter gemissionen, auBerordentlieh 
versehleelitert. Bei Olga K. handelt es sieh wenigstens um einen Zeitraum 
yon fiber 3 Jahren. Abet aueh hier Hat das Leiden so groge Fortsehrit te 
gemaeht,  dab die Patientin ganz hilflos ist, weder Hgnde noeh FfiBe 
gebrauehen kann. Ein soleher Znstand wird bei der hereditgren Ataxie 
erst in 10--30 Jahren erreicht. 

Ffir die Diagnose Pseudos/clerose fehlen alle Anzeiehen, die sie am 
Lebenden sieherstellen k6nnen. So ist keine Veranderung am Corneal- 
rand, an Milz nnd Leber festzustellen. Apopiekti- oder epileptiforme 
Anf~lle fehlen, Glykosurie ist nieht vorhanden. Trotzdem mug man 
diese Krankhei t  in Erw~gung ziehen, zumal die typisehen Symptome 
durehaus nicht immer vorliegen und in unseren Fallen vieles auf diese 
Krankhei t  hinzudeuten seheint. Die ErhShung der Sehnenreflexe, 
die groge motorisehe Sehw~che sind bei der Pseudosklerose hgufig. 
Das Zittern einzelner Gliedmagen oder des ganzen K6rpers, das wir in 
beiden F&llen in der g u h e  auftreten sahen, ist bei Pseudoklerose eine 
regelm~13ige Erscheinung. Von den Bulbgrsymptomen ist die in beiden 
F~llen vorliegende SprachstSrung, die sieh in Form yon Verlangsamung, 
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Schweri~lligkeit, Verwaschenheit ~ul]ert, bei Pseudosklerose fast 
konstant, ebenso die in beiden F~llen stetige Zunahme der geistigen 
Schwache und das bei Olga K. so stark in den Vordergrund tretende 
Zwangslachen. Ein famili~res Auftreten gehOrt gleiehfalls zu den Kenn- 
zeichen der Pseudosklerose, in der Regel setzt sie Mlerdings sehon etwas 
friiher als in unseren F~llen ein. Andererseits paBt wieder das sehnelle 
FortschrMten des Leidens zu ihrem Bilde. 

Von den Symptomen, die nicht hierhergeh6ren, ist in erster Linie 
die Bewegungsataxie zu nennen. Diese, in beiden FMlen das hervor- 
stechendste Symptom, ist bei der Pseudosklerose auBerordentlich selten. 
Dasselbe gilt yon dem Babinskisehen l~eflex und dem FuBklonus. 
StOrungen der Blasenfunktion sind tier Pseudosklerose im Mlgemeinen 
nicht eigentiimlieh. Fehlen tier Bauehdeckenreflexe ist aueh bei diesem 
Leiden beobaehtet worden. 

l~ieht ganzgering sind aueh die Schwierigkeiten bei dem Versuch, 
die vorliegenden F~lle der multiples Sklerose einzuordnen. Das famili~re 
Auftreten dieser Kranldaeit ist eine groBe Seltenheit. Das ,Alter der 
Olga K. entspricht im wesentlichen der Zeit des gew6hnlichen Beginns 
des Leidens. So friih wie bei Walter K. pflegt es h~ufiger bei der fami- 
]i~ren multiplen Sklerose einzusetzen. Von typisehen Symptomen 
auf kSrperlichem Gebiete ist nichts wahrzunehmen, abgesehen vom 
Fehlen der Bauchdeckenreflexe im ersten, ihrer Abschw~ehung im 
zweiten FMle. Bei Walter K. wh'd zudem die Sprache einmal als viel- 
leicht skandierend bezeiehnet. Die Bewegungsataxie neben Spasmen 
der Beine, wie sie nns besonders bei Olga K. entgegentritt, ist bei mul- 
tipler Sklerose oft beobachtet worden. ]3ei dem Bruder treffen wir 
gerade Hypotonie der Muskulatur der Extremit~ten an, was einen An- 
halt fiir die Aflnahme bietet, dab der patho]ogisch-anatomische ProzeB, 
wenn er auch bei den Geschwistern etwa die gleiehen Symptome her- 
vorgerufen hat, doch im einzelnen verschieden ]okalisiert sein kann. 
Wir linden ferner Adiadoehokinese, Babinski, FuBklonus, bulb~re 
Symptome, nasMen Beiklang der Spraehe, Blasenst6rungen, alles Sym- 
ptome, die einen Prozef~ yon so mannigfMtiger LokMisation voraus- 
setzen, wie er eigentlieh nur bei der multiplen Slderose 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 Blasenst6rungen anbetrifft, geringe l%missionen auf. 
Man hat  bier auch mehr den Eindruek eines schubweisen Fortsehreitens 
der Erkrankung. Das Leiden im ganzen scheint besonders bei Walter 
K. einen so schnetlen Verlauf zu nehmen, dab man es der akuten Form 
der multiplen Slderose zureehnen miiBte, zumal auch sehon ein Bruder 
wahrscheinlieh an derselben Krankheit  zugrunde gegangen ist. 

Aus dem Vorhergehenden muB man sehliefien, dM~ der Annahme einer 
Archiv ffir Psychiatrie.  Bd. 69. 18 
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multiplen Sklerose immerhin die geringsten Bedenken entgegenstehen. 
W~hrend die F~lle doeh mehrere Ztige aufweisen, die sich mit der 
heredit~ren Ataxie und Pseudosklerose nieht vdreinigen lessen, bieten 
sie kein Symptom, des die multiple S!derose nicht auch umfassen kSnnte. 

So schwer wie in dem vorangehenden, so leicht ist die Differential- 
diagnose fast ausnahmslos in den bisher verSffentliehten anerkannten 
F~llen von famili~rer multipler Sklerose zu stellen. Dies liegt wold 
daran, dab nur die durehaus sieheren F~lle in der Literatur angeftihrt 
sind. Die Krankheit beginnt hier mit Erseheinungen von seiten der 
Beine oder mit Optieusaffektionen, zeigt remittierenden, doch im ganzen 
progredienten Verlauf, zeiehnet sich durch die Multiloeularit~t der 
Prozesse aus und bietet iiberdies noeh sehr hD, ufig die Symptome der 
Churkotschen Tries. Die psychischen StSrungen stehen sehr im ttinter- 
grund, obwohl die Krankheit vielfaeh sehon welt fortgeschritten ist. 
Sonst sind irgendwelche den F~llen gemeinsame Abweiehungen yore 
typisehen Krankheitsbilde nicht festzustellen. Bei einer so weehsel- 
voUen Erkrankung dtiffte man solche iiberdies erst aus einer viel um- 
fassenderen Kasuistik ableiten kSnnen. Zur Gewinnung eines ~ber- 
blicks soll aus den von Cestom und Guillai~, Reynolds, RSper, Ho//- 
mann, Curschmann, Schultze, d'Abundo verSffentlichten insgesamt 
9 F~llen kurz des Wichtigste hervorgehoben werden. 

Cestom und Guillain: Es handelt sich um Bruder und Schwester. 
Bei dem Bruder begann die Krankheit im 16. Lebensjahre mit SehstS- 
rungen. Es entwickelte sieh schliel~lich unsicherer, spastischer Gang, 
skandierende Spraehe, Nystagmus, Sehnervenabblassung, leichte Ataxie 
der Arme. Die Sehwester erkrankte 20j~hrig mit SpraehstSrungen. 
Im 30. wies sie Intentionstremor, Nystagmus, hesitierende Spraehe, 
spastischen Gang und Babinskisches Zeiehen auf. 

Reynolds berichtet fiber 6 Gesehwister, yon denen 3 des Bild einer 
multiplen Sklerose boten. Die Krankheit entwickelte sieh allm~hlieh 
und begann im 33, 29. und 27. Lebensjahre mit GehstSrungen. In 
einem 2 ,  zwei Schwestern betreffenden Fall war des Leiden bei der 
jiingeren sehon in einem weir fortgeschrittenen Stadium, bei der ~lteren 
begann es mit Sehen yon Doppelbildern (sp~ter nicht mehr vorhanden), 
dann kam es zu GehstSrungen, Verwaschenheit der Spraehe, Intentions- 
tremor. 

R6per ver6ffentlieht die Krankengeschichte zweier Briider. Beim 
1. fiel etwa im 35. Lebensjahre wieder die Unsicherheit des Ganges auf. 
Im Verlau~e yon 4 Jahren batten sieh dann unter anderen folgende 
Symptome entwiekelt: spastischer Gang, Babinski beiderseits ange- 
deutet, Romberg positiv, m~Biger Intentionstremor, Nystagmus, beider~ 
seits temporale Abblassung der Papille, Spraehe deutlieh skandierend, 
Zwangslacben. Beim Bruder wurde im 20. Lebensjahre (1892) das 
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Gehen schlechter, die Sprache undeutlicher. Im selben Jahre noch 
trat pl6tzlich eine starke Verschlechterung ein, so dal3 Patient nur 
noch mit Unterstfitzung gehen konnte. 1912 ~and sich beiderseits 
Babinski, erhShte Schmerzempfindliehkeit, Intentionstremor, spastisch- 
ataktischer Gang, ohne Unterstfitzung unmSglich, positiver t~omberg, 
Nystagmus, temporale Abblassung, skandierende Spraehe, ausgepragtes 
Zwangslachen. 

Ho/]mann. Zwei Geschwisterl0aare. Im 1. Falle erkrankte der Bruder 
13jahrig mlt Steifigkeit des rechten Beines. Nach Zurfickgehen der- 
selben war er 3 Jahre lang vSllig gesund. Dann kam es plStzlich zu 
Schw~ehearffall mit ~belkeit, Schw~che des rechten Beines, die mit 
einer Parese des linken vorfibergehencl wechselte, bis dauernde Para- 
parese bestehen blieb. Daneben bestand verlangsamte Spraehe, Ny- 
stagmus, Opticusatrophie, Intentionstremor, Fehlen der Bauchdecken- 
ref]exe. Bei der Sehwester, die im 23. Jahre erkrankte, entwiekelte 
sich im Laufe yon 8 Jahren das typisehe Bild der multiplen Sklerose. 
Zu den Symptomen, die auch bei dem Bruder vorhanden waren, traten 
bier noch unregelm~Bige Urinentleerung, Parasthesien in den Fiil~en 
und temporale Abblassung der Papillen. 

Im 2. Falle begann die Krankheit bei dem M~dchen im 19. Lebens- 
jahre mit Mfidigkeit, Sehwindel, Unsicherheit des Ganges, Krampf 
beim Schreiben. Naeh 1 5abre bereits bestanden spastiseh-ataktiseher 
Gang, Babinski, Nystagmus, Intentionstremor, Blasenbesehwerden. 
Das Leiden schritt unter Schwankungen fort. Nach 5 Jahren wurde 
vorfibergehende Blindheit des rechten Auges und vorfibergehende 
An~sthesie der rechten oberen Extremit~t festgestellt. Die fibrigen 
Symptome waren dieselben. I)er ]~ruder erkrankte 28j~hrig (1912) 
ohne besondere Ursache oder Begleiterseheinungen an linksseitiger 
retrobulb~rer /qeuritis, die ophthalmoskopisch zur Sehnervenatrophie 
fiihrte. Nach 3 Monaten war der Prozel~ als abgelaufen zu betrachten. 
t'ebruar ].913 traten erneute SehstSrungen auf. Die Sehnervenatrophie 
hatte zugenommen. Der linke Patellarreflex war stets etwas starker 
als tier rechte, es bestand leiehter Nystagmus, Pupillendifferenz, un- 
gleiche Innervation beider Gesichtshalften. 

Curschmann beriehtet fiber multiple Sklerose bei Neffe und Tante. 
Der bisher sehr kr~ftige 14j~hrige Junge erkrankte plStzlieh mit retro- 
bulb~rer Neuritis. Es trat leiehter Nystagmus auf. Alle Sehnenreflexe 
waren gesteigert, FuBklonus, Babinski beiderseits vorhanden, die 
unteren Bauchdeckeureflexe ~ehlten, die oberen waren sehr schwach. 
In 3 Jahren nahm die Krankheit einen rasch fortsehreitenden VerlauI, 
war in ihren einzelnen Symptomen nur yon kurzen Remissionen unter- 
brochen. Es bestand schliel~lich mit hochgradig spastiseh-ataktischer 
GehstSrung, Amblyopie, SpraehstOrung, B]asenschw~ehe und vet- 

18* 
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mehrtem Intentionstremor das ungew6hnlieh voll entwiekelte Bild einer 
multiplen Slderose. Bei der Tante hat  sieh das Leiden, mit  motorisehen 
und sensiblen St6rungen in Armen und Beinen beginnend, etwa I3 
Jahre  lang hingezogen. Aus dem tetzten Befund ist besonders die hoeh- 
gradige spastisehe Ataxie der Beine, der Intentionstremor,  die skan- 
dierende Spraehe, der leiehte Nystagmus und die beiderseitige tempo- 
rale Abblassung der Papille hervorzuheben. Es bestanden keine Zwangs- 
affektionen. I)er Intellekt  war v611ig normal. I)ie Patientin starb an 
Sepsis naeh I)eenbitus. 

Die F~lle yon N&ultze sind nieht ganz so sieher, weil damals (1895) 
noeh nieht die Wassermannsehe Reaktion herangezogen werden konnte 
und daher eine Taboparalyse nieht ganz ausgesehlossen erseheint. 
I)as Leiden begann bei dem M~dehen im 21. Lebensjahre mit  Kribbeln 
in den I-I~nden. I m  25. bestand Sehw~ehe in den Beinen und Blasen- 
sehw~tehe. Bei der 29jahrigen wurden starker Intentionstremor,  spa- 
stiseh-paretiseher Gang, Nystagmus, s tark erh6hte Sehnenreflexe 
Iestgestellt. Die Krankhei t  nahm bis zum Tode im 40. Lebensjahre 
langsam, wenn aueh nieht gleiehm&Big zu. In  der letzten Zeit be- 
standen vielfaeh Angstzustande und Halluzinationen. Der Bruder 
erkrankte um das 20. Lebensjahr mit  Neuritis optiea, Sehwaehe in den 
Beinen, Ineontinentia alvi. Die StOrungen sehwanden naeh einigen 
Monaten. 1890, 1901 und 1904 herrsehte vorfibergehend der gleiehe 
Zustand. 1904 ergab die Untersuehung tempora[e Abblassung beider 
Papillen, Fehlen der Bauehdeekenreflexe, zeitweilig spontan Stuhl- 
abgang, Klagen fiber m~gige Impotenz.  I)er Kranke ersehog sieh 
1909, um dem Sehieksal der Sehwester zu entgehen. 

G. d'Abu~do erw/~hnt 3 Gesehwister, die im 3. Lebensjahr erkrank- 
ten. Geistessehwgehe soil erst naeh der Krankhei t  aufgetreten sein. 
Bei alien 3 bestand deutlieher Nystagmus, ausgepr~gter Intentions- 
tremor, gesteigerte Sehnenreflexe und Spraehst6rung. Auk Grund dieser 
bezeiehnenden Symptome sehliegt der Veriasser andere Erkranknngen aus. 

Ein weiterer Fall wird yon Weifienburg angegeben. I)as Original 
in den archives of diagnosis 1909 ist leider nieht erreiehbar. I)er Fall 
Colliers ist zu wenig dutch genaue Angaben gestfitzt. In  der yon 
Batten gebraehten Ver6ffentliehung erhebt dieser selbst Zweifel an der 
Riehtigkeit der Diagnose. - -  (Die Arbeit yon Schob [histopathologisehe 
Untersuehung bei an multipler Sklerose verstorbenen Gesehwistern, 
Zeitsehr. 1. d. ges. Neurol. u. Psyehiatrie. 80, l~eit 1 u. 2] ist mir 
erst naeh Absehlug meiner Arbeit zur Kenntnis gekommen.) 

Jedesmal ist es natiirlieh yon hohem Interesse, ob sieh nieht eine 
tIeredit&t naehweisen l~gt. In  den Angaben yon Cestom und G~illair~ 
nnd _Rdper finder man hiertiber niehts. I jber  die erste yon Reynolds 
angeffihrte Familie wird beriehtet, dab der Vater an Melancholie er- 
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k r a n k t  war,  ein Ve t t e r  desselben an fo r tgeschr i t t ener  mul t ip le r  Sklerose 
ges to rben  ist ,  eine Schwester  der  Mut t e r  ebenfMls an  Melaneholie  
e r k r a n k t  war .  Ho]]mann e rwghn t  bei  seinem ers ten  Fal l ,  dM~ die E l t e rn  
gesund,  n ich t  b lu t sve rwand t ,  eine Tan te  imbeci l l  war.  F i i r  den  zwei ten 
fehlen (wie bei  t~eynolds) die Angaben .  Curschmann sag t  fiber die 
Fami l i e ,  aus der  seine K r a n k e n  s t ammen ,  folgendes:  die E l t e rn  und  
fi inf fibrige Geschwister  s ind  gesund.  Eine  Sehwester  des Vaters  le idet  
sei t  v ie len  J a h r e n  an  mul t ip l e r  Sklerose (Diagnose yon  Nonne). Eine 
zwei te  i s t  hochgrad ig  nervOs, ihre Toch te r  ge is teskrank.  Der Va te r  
des Vaters  is t  an  subaku te r  I - I i rnh~utentz i indung ges torben (Diagnose 
yon  Ebstein). Dessen F r a u  war  sehr  neuras thenisch .  E in  Va te r sb rude r  
h t t  an  Epi leps ie  nach  Pol ioencephMit is  in der  Jugend .  Dessert Schwester  
h a t t e  angebl ich  einen H i r n t u m o r .  Eine  Schwester  der  ~ u t t e r  war  
sehr nervSs,  eine wei tere  schwer hys ter i seh ,  ende te  durch  Suicid. Nach  
Angabe  yon  Schultzc i s t  der  Va te r  der  E r k r a n k t e n  an  Degenera t ion  des 
t t e r zmuske l s ,  Ar ter iosklerose  der  I-Iirngefi~Be u n d  Diabe tes  zugrunde  
geg~ngen. In  dem yon  d'Abundo ver6ffent l ieh ten  Fa l l  waren  die 
E l t e r n  b lu t sve rw~nd t .  

Zusammenfassend  i s t  fiber die famil i~re  mul t ip le  Sklerose zu sagen, 
dM~ eine d i rek te  gle ichar t ige  Vererbung  n ieh t  beobach te t  worden  ist .  
ZweimM duff m a n  nach der  F a m i h e n a n a m n e s e  eine ererb te  Degenera-  
t ive  Anlage  des Zen t rMnervensys tems  vorausse tzen.  Eine  grol~e Be- 
deu tung  ffir die E n t s t e h u n g  des Leidens  is t  dieser indes keineswegs 
zuzugestehen,  da  sie auch in den  F~l len  yon  n ieh t  famil i~rer  mul t ip le r  
Sklerose k a u m  jemals  anzu t re f i en  ist.  Es  k a n n  sich nur  u m  einen die 
K r a n k h e i t s b e r e i t s e h a f t  e rh6henden  F a k t o r  handeln .  
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