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Auf der Tagung deutseher Nerven~rzte im September d. J. in Wfirz- 
burg kam im Zusammenhung mit den erstatteten Referaten fiber ,,Infek- 
tion uad Nervensystem" sehr deutlich die Bedeutung der Auffassung 
vom Wesen der multiplea Sklerose ffir das Problem der Entziindung 
des Zentralnervensystems zum Ausdruek .  Wir k6nnen, wie das Spiel- 
meyer klar aussprach, ans den histopathologisehen I Befunden dureh- 
aus nicht mit Sicherheit auf eine infektiSse Genese der multiplen Sklerose 
schlieBen. Das MaBgebende ffir diesen SchluB wuren bisher die regel- 
m~Bigen Befunde yon lymphocyt~ren Gef~Binfiltraten. Diese Infiltrate 
linden sich abet auch bei sonstigen, sieher nicht infektiSsen, besonders 
mit Gewebszerfall einhergehenden Erkrankungen des Zentralnerven- 
systems, z. B. bei Erweichungen, be i  Tumorer~ usw. Auch die gelegent- 
lieh yon Autoren (2~oguchi) vertretene Meinung, dM~ die Anwesenheit 
yon Plasmazellen auf lebende Erreger hinweise, verfiel der Ablehnung. 
Sehon die Tatsache, dab beim metastatischen Hirncarcinom ausgedehnte 
pl~smaeelluls InfiJtrate, fiber die ich selbst berichtet hube; vorkommen, 
spricht gegen die Annuhme ihrer Abh~ngigkeit yon lebenden Erregern. 
Das Wesen der multiplen Sklerose ist bisher Mso yon histopathologischer 
Seite nicht zu kl~ren gewesen. Die Versuche yon Kuhn und Steiner u. a., 
den Erreger durch Silberimpr~gnation durzustellen, haben bis jetzt  zu 
keinen allgemein ~nerkannten l~esultaten geffihrt. Sehr fiberzeugend 
sind die z. B. yon Schuster Ms Erreger angesproehenen argentophilen 
Gebflde als Spiroch~ten sicher nicht. Kalberlah und Bi~scherhuben wohl 
sichere Spiroch~ten gefunden, die aber morphologiseh yon den yon 
Kuhn und Steiner gefundenen erheblich abweichen. Siemerling hat auch 
beim Menschen im Dunkelfeld Spiroch~ten gefunden, aber  selbst Kuhit  
und Steiner, die in der Bewertung ihrer Befunde sehr vorsichtig sind, 
halten diese Befunde noch nieht ffir einen sicherer~ Beweis, dab damit 
der Erreger der multiplen Sklerose gefunden w~re. Einen konstanten 
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Befund stellen diese Spiroch~ten bei der multiplen Skterose jedenfalls 
nicht dar. Vielleicht gibt es aber eine Spiroehs bei der 
Toxine im KSrper gebildet werden, die eine disseminierte Sklerose her- 
vorrufen. Es erscheint mir nach all den bisherigen Erfahrungen wahr- 
scheinlich, daI3 die multiple Sklerose nicht einheitlicher Genese ist. 

In vereinzelten F/illen ist es - -  besonders wieder Kuhn und Steiner - -  
gelungen, dureh Uberimpfung yon Blur und Liquor yon multiplen Sklerose- 
Kranken auf Tiere bei diesen durch L/~hmungen ausgezeichnete Er- 
krankungen hervorzurufen, und bei einem Maeacus rhesus glauben Kuhn 
und Steiner auch das typische Bild der multiplen Sklerose festgestellt 
zu haben. Es handelt sich aber lediglich um herdfSrmige Markseheiden- 
ausfs im Mark der Hemisph/~ren, die man nach den in der Zeitschrift 
fiir Hygiene verSffentliehten Abbildungen meines Erachtens noeh nicht 
als typisehe multiple Sklerose-Herde bezeiehnen kann. Diese Erfolge 
stellen aber sicher die Hauptstiitze der Theorie yon der infekti6sen Genese 
der multiplen Sklerose dar. Ihnen stehen viele negative Resultate gegen- 
fiber. Ieh selbst habe seit Jahren naeh der Steinerschen Methode Ver- 
suche gemacht mit Uberimpfung yon Liquor, Blur und ]31utserum auf 
Hunde, Kaninchen und Meersehweinehen und zwar immer nur yon 
solchen Fs die positive Liquorbefunde aufwiesen, habe aber in 
keinem Falle ein positives Resultat erzielt. Ich habe dabei aueh intra- 
cerebral und intravenSs geimpft und Tiere verschiedensten Alters heran- 
gezogen. An einer mangelhaften Teehnik kSnnen die MiSerfolge kaum 
liegen. Anderseits widersprechen sie den Steiner-Kuhnschen Resultaten 
nicht, denn diese Autoren haben bei ihren vielen Versuehen ja auch 
verhs wenig positive F/ille zu verzeichnen. Auf jeden Fall 
schlieBen diese Forschungsergebnisse die Annahme einer toxischen Genese 
der multiplen Sklerose nieht aus. Es steht hier, wie ich voraussehicken 
mSchte, nicht die Frage ,,exogen oder endogen ?", sondern die Frage ,,in- 
fektiSs oder toxisch ?" zur ErSrterung. Da{3 die multiple Sklerose exogen 
bedingt ist, ist wohl heute allgemein anerkannt. 

DaS es sich bei den vielleicht wirksamen Toxinen aueh um bak- 
teriell bedingte handeln kSnnte, ist selbstverst~tndlich. Sehr bemerkens- 
wert sind die yon Spielmeyer (1910) und yon Ku/s (1922) bei manchen 
F/~llen von progressiver Paralyse festgestellten umschriebenen Mark- 
scheidenausf/ille in der Rinde und im l~iickenmark, die man ohne Kenntnis 
der Begleitumst/inde sicher als multiple Skleroseherde anspreehen wfirde. 
Von besonderer Bedeutung ist dabei die Feststellung Spielmeyers, dab 
diese l~indenherde unabh/~ngig sind yon den spezffisehen paralytisehen 
Gef/iSreaktionen, dal] sie also offenbar toxisehen Ursprungs sind. Ku]s 
fas t  iibrigens seinen dritten Fall, der Herde im t~fiekenmark aufwies, 
als eine Komplikation einer Paralyse und einer multiplen Sklerose auf. 

Im Zusammenhang mit diesen Beobachtungen sei nunmehr aueh 
hingewiesen auf die interessanten Befunde, die _4. Mayer an mit Gas 
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vergifteten Tieren erhob. Bei dem vom Autor als ersten Fall berichteten 
I-Iund land er zahlreiche umsehriebene Entmarkungsherde im tiefen 
Hemisph~renmark mit massenhaften KSrnehenzellen und starker Gef~l~- 
endarteri~tis. ])ie Bilder kSnnten sehr wohl yon einer akuten multiplen 
Sklerose stammen. Hier kSnnte man mit Recht yon eiuer dureh Toxine 
bedingten Lecitholyse (Marburg) spreehen. 

Die Zusammenh~nge zwischen disseminierter Encephalomyelitis und 
akuter multipler Sklerose sind noch nieht gekl~rt. Die beiden Erkran- 
kungen sind moist rdcht zu tremlen. Man wird die Differentialdiagnose 
abh~ngig maehen kSnnen yore Grad der Entzfindungserseheinungen, 
ohne freilich auch in diesen ein absolut sicheres Kriterium ffir eine :der 
beiden Erkrankungen zu haben. DaB die akute multiple Sklerose nur 
ein Stadium der chronischen multiplen Sklerose darstellt, kann wohl 
mit Sicherheit angenommen werden. Man finder ja bei vielen F/~llen 
yon chronischer multipler Sklerose auch sog. frische tterde, die durehaus 
denen der akuten Form gleichen. Ieh werde auf diese Fragen gelegentlieh 
eines Berichts fiber einen Fall yon akuter multipler Sklerose in dieser 
Zeitsehrift zurfiekkommen. 

Alle diese Feststellungen lassen erkennen, daI~ das Zentralnerven- 
system auf Seh/~dlicbkeiten versehiedener Art - -  naeh Spielmeyer (1910) 
nut bei Paralyse und eehter multipler Sklerose - -  mit polysklerotisehen 
Erkrankunger~ reagieren kanu, die der multiplen Sklerose zumindest 
sehr nahe stehen. 

Ieh mSehte nun fiber einen in der Literatur wohl allein dastehenden 
Fall beriehten, der einen wiehtigen Beitrag zur Frage naeh der Genese 
der multiplen Sklerose darstellt. 

Krankengeschichte: 38j/~hrige ~rau aus gesunder Familie. NormaleEntwicklung, 
~ber m]nderbeg~bt. Sei~ Jugend ~eigung zu depressiveu Verstimmungen. Keine 
besonderen Erkrankungen. Bis zuletzt als Schneiderin gearbeitet! Patientin hat 
naeh ihren eigenen Angaben, als aueh naeh denea ihrer Angeh6rigen friiher niemals 
irgendwelche k6rperliche St6rungen gehabt. - -  1927 erkrankte sie mit st~rkeren 
Verstimmungszust~nden, deren Ursaehe sie selbst ia der jahrelangen Abwesenheit 
ihres Ehemannes in Siidamerika suehte. Sie wurde zwar gut versorgt, abet das 
Leben ersehien ihr so ,,inhaltslos und sehal". Es war alles ,,so gleichgiiltig", ,,nichts 
h~tte mehr l~eiz". Also zweifellos lag eirr endogener Depressionszustand vor, der sie, 
naehdem sie zwei Tage nichts gegessen h~tte, ~m 2. 10. 28 abends zu eiaem Suicid- 
versuch mit Leuchtgas veranla~te. ~ach sorgf/~ltiger Abdiehtur~g aller Fenster- 
und Ttirritzen hatte sie sieh bei geSffneten Gash~hnen mi~ ihrem ttund aufs Sofa 
gelegt, wo sie am anderen Morgen gefunden wurde. Der ttund war tot. Sie selbst 
soll im Gesicht bli~ulich verfgrbt gewesen sein. Sie wurde sofort der medizinischen 
Klinik zugefiihrt und in st~rk benommenem Zustand aufgenommen. Es wurde 
Sofort ein AderlaI~ gemaeht und S~uersto~f und Lobelin gegeben. 

Der neurologische Be]und ergab als abweichend yon der Norm eiue Differenz 
in den lebhuften Patell~rreflexen zugunsten der rechten Sei~e, li~ks erschSpfliehen 
Patellarklonus und fehlende ]~auchdeckenreflexe. Pyramidenzeichen bestandert 
nicht. Seiter~s der Augen lag eirr krankhafter Befund nicht vor. 

Am 6. 10. 28 wurde Patientin wegen ihres Depressionszustandes unserer Klinik 
ttberwiesea. 
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Sie war vSllig teilnahmslos und zeigte die bekannte groSe Schlafneigung. Noch 
lange Zeit schlief sie oft bei der UnterhMtung ein. Die Stimmungslage war aus- 
gesproehen depressiv. Die Feststellung der psychischen Funktionen wurde durch 
die enorme 1Ys sehr beeintr~ehtigt. Patientin war vSllig orientiert und gab 
geordnet Auskunft. 

Neurologisvh fand sich jetzt eine schlaffe Parese beider Beine. PaSR. sehr 
schwach, rechts :> links ASR. = +. Babinski rechts +, links O. Ebenso Oppenheim. 
BDR. 0. Sensibilit~t intakt. Muskulatur der Beine sehr druckempfindlich. Arm- 
bewegungea ~rei, aber ataktisch. Blasen- und M~stdarml~hmung (Inkontinenz). 
Parese des linken Abducens. Pupillen miotisch. Licht- und KoaveTgenzreakMon 
fast erloschen: Zungenabweichung nach links. Sonst an den Hirnnerven kein 
p~thologischer Befund. 

In den n~chsten Wochen entwickelte sich eine ausgesprochene Starre des Ge- 
sichts und Akiaese der Arme. Die Blasen- und Mastdarml~hmung blieb unver~ndert 
bestehen, l~ach 14 Tagen entwickelte sich ein Kreuzbeindecubitus, der erst nach 
4 Wochen zur Abheilung gebracht werden konnte. Dann bildete sich am linken 
Oberschenkel an einem seit 1 J~hr bestehenden traumatisch bedingten Infiltrat 
eiae tiefgehende Eiterung. Der neurologische Befund anderte sich nicht wesentlich. 
Im Januar 29 wurde Patientin auffMlig blaB. Im Blur fanden sich 2 820 000 rote 
BlutkSrperchen, 40~ Hitmoglobin, 12 600 weiBe Blutk6rperchen yon ann~hernd 
normMer Zusammensetzung. Dann entwickelten sich wieder unaufhaltsam DecubitM- 
geschwfire. Patientin wurde immer starrer und war fast zu keiner Bewegung mehr 
zu veranlassen. Dabei blieb sie psychisch immer vSllig kl~r, und selbst die De- 
pression war allm~hlich abgeklungen. Vom ~. 2. 29 ab verfiel Patientin ganz rapid, 
und am 11.2.29, also lmapp 5 lKonate (19 Wochen) nach dem Suicidversuch, kam 
sie ad exitum. 

Ich will auf die einzelnen Symptome des FMles nicht naher eingehen. 
Giese (1911) und Pohlisch (1928) haben eingehende Darstellungen der 
Klinik der CO-Vergiftungen gegeben. Augenmuskelst(irungen und 
Pupillenstarre sind naeh diesen Autoren selten. Haufiger tritt  Mydriasis 
als Miosis auf. In  der Regel pflegen alle Augensymptome frtihzeitig 
aufzutreten und bald wieder zu verschwinden. Darin stellt meiu Fall 
also eine Ausnahme dar. Li~hmungen seitens der Beine, der Blase und 
des Darms sind wiederholt beschrieben worden. Aber auch sie pflegen 
sich im allgemeinen bald zu bessern. Verlust der Bauchdeekenreflexe 
kommt nach Pohlisch haufig vor! Psychiseh bot Patlentin ein depres- 
sives Zustandsbild als Fortsetzung des Depressionszustandes, der zum 
Suicidversuch geffihrt hatte. Ein Korsakowscher Symptomenkomptex, 
wie er yon Panski u. a. beobaehtet wurde, lag nicht vor. 

Es sei bier gleieh darauf hingewiesen, daG man nach dem ganzen 
Krankheitsbild nicht an eine multiple Sklerose denken konnte. Der 
Zusammenhang der klinischen Erscheinungen mit der Gasvergiftung bei 
der bisher vSllig gesunden Frau war ganz offensiehtlieh. Ieh komme 
nochmals darauf zurfick. 

Als anatomische Grundlage der klinischen Erseheinungen nahmen 
wit multiple Erweiehungsherde an, die aueh das t~fickenmark befallen 
haben mul~ten. Rfickenmarksver~nderungen si~d bei CO-Vergiitungen 
verh~ltnism~13ig selten zur Beobachtung gekommen. Stursberg berichtet 
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fiber multiple Erweiehungsherde; eine exakte Beschreibung derselben 
liegt aber nicht vor. ~ber ~hnliche Befunde berichtet Giese. Unter 

Abb .  1. T y p i s c h e r  H e r 4  in  4er  l~in4e. Marksche iden  (Spielmeyer). 15real  vergrOl~ert. 

A b b ,  2. T y p i s c h e r  t i e r 4  i m  L e n d e n m a r k .  M a r k s c h e i 4 e n  (Spielmeyer). E t w a s  ~l te rer  l~erd,  
a b e t  n o a h  re iah l ich  F . K . Z .  

den Rugesehen Fallen fiadet siCh einer (Fall 12), der ausgespr0chene 
spinale Symptome zei~e, aber am Rfiekenmark keinen pathologischen 
Befund atffwies, allerdings liegen n~here Angaben fiber die Untersuchungs, 
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technik n icht  vet.  E in  weiterer seiner FMle zeigte zahlreiche Blu tungen,  
ein dr i t ter  zwei Rhexisb lu tungen  im t~tickenmark. Sonstige t~ticken- 
markse rkrankungen  bei CO-Vergiftnng sind mir  n icht  bekann t  geworden. 
Auch A. Mayer ha t  bei seinen Tierexper imenten  keine spinalen Ver- 
gnderungen erzielt. 

Die Sektion raeines Falles (path. Inst. Jena) ergab au/ter den Decubi~alulcera 
Parenchymdegeneration yon Herzmuskel, Leber und Nieren, Milzhyperplasie und 
Sepsis. Ferner land sich Emphysem beider Lungenoberlappen, Hypostase der 
Unterlappen, geringe Sklerose der Brust- und Bauchaorta nnd Anamie und Odem 
yon Gehirn nnd Riiekenmark. 

Abb. 3. Ausgedehnter Iterd im Nucl. dentat. (Bielschowski). 16mal vergr'SJ]ert. Fibrillen 
4urch I%K.Z. auseinan4ergedrgng~. 

Das mir zur weiterer~ Ulltersuchung iiberlassene Gehirn und t~fiekenmark zeigte 
s~akroskopisch an den H~utert keinen pathologiseher~ Befund. Ein Schnitt~ dureh 
die vorderen Absehnitte des Pallidum ergab die bekanate graurote Verfarbung mit 
nach vorn zunehmender symmetriseher Nekrose. Aul]erdem fanden sieh im Gro•hirn, 
Kleinhirn, Hirnstamm und Riickenmark zahlreiche mehr oder weaiger scharf um- 
schriebene Herde, die nach Lokalisation and Aussehen durchaus dem Bilde der 
multiplen Sklerose entsprachen. Besonders charakteristiseh waren die Her@ nm 
die Ventrikel, im Kleirthirn und in der t~inde. Ira Lumbalmark und irt den Corpora 
re~tiformia fanden sieh ausgesprochert symmetrische Herde nnd in den Markstrahlen 
des Grol3hirns zeigten letztere bier und da die yon vielen Au~orert ale charakteristisch 
bezeichnete Keilforn. 

Auf die klassisehen Pallidumbefmlde sell hier nicht welter eingegangen werden. 
Der ~nikroskopisshe Befund sell nur soweit angefiihrt werden, als er ftir die der 

Arbeit zugrur~de liegende Fragestellung Interesse hat. Das Markscheidenpri~parat 
zeigte das typisehe ]3ild der multiplen Sklerose (Abb. 1 und 2). In den meisten 
Herden waren in den KSrn0henzellerL Myelinschollen mi~gefgrbt, wie das Creutz]eld 
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bei der akuten multiplen Sklerose beschrieben hat. Vieffach fanden sich, besonders 
entlang yon Narkgef/~gen, kleinere Narklichtungsherde. 

Im Bielschowskiprgparat sind die Achsencylinder im ganzen gut erhalten und 
durch die massenhaften K6rnehenzellert auseinandergedr~ngt (Abb. 3). 

Die Herxheimersche Fett[(~rbung ergibt, d~g es sich bis auf sehr wenige Aus- 
nahmen um frische, im lebhaften Abbau sich befindende Herde handelt. Sie 
waren tibers~t yon Fettk6rnchenzellen mit besonders dichter Gruppierung um die 
Gef~Be herum und an der Peripherie der Herde. Auch die Gef~gwandzellen waren 
zum Teil stark mit  Fe t t  beladen. In  der Rinde waren die Lipoidstoffe naturgem~B 
mehr an fixe Gliaelemente gebunden. Derselbe Unterschied finder sick bei den 
Riickenmarksherden (s. Abb. 4). Fast  v611ig abger~um~ land ich nur wenig Herde, 

Abb. 4. Halsmark. Hinterhorn. (Herxheimer.) A~usgedehnter Herd yore linken 
Hinterstrang his zur Peripherie des reehten Hinterhorns. Im Gr~u weniger Fett. 

Ein Herd an der Briickenbasis wies fast iiberhaupt keine Abbaustoffe mehr auf, 
wenig zeigte ein Herd im Nucleus dentatus, ein solcher im Boden des IV. Ventrike]s 
und ein Herd im Lendertmark. 

Die abgergumten Herde zeigten, wie zu erwarten, im Gliapri~parat die st~rkste 
gli6se Wucherung. Sehr stark entwickelt ist der subependym~re Gliafilz unter der 
Rautengrube. Im Grau und Weil~ finden sich die bekannten Ungersehiede der 
gli6sen Re~ktion. 

Im Cresylviolettpr~parat iateressieren vor allem die Befunde am ~esenchym. 
Es finden sick zwei voneinander unabh~ngige l~eaktionsformen. In  manchen 
Herden (Abb. 5) selaen wir lediglich die Bilder der Endarteriitis,  in anderen linden 
sick neben diesen zum Tell sehr intensive lymphocyt/~re und plasmaeellulgre Infil- 
t rate (Abb~ 6). Diese finden sick sowohl in grauer als auch in weiBer Substanz. In  
den alten Herden sieht man derartige Infil trate nicht. Die Elastica zeigt sick an 
vielen Gef/~Ben stark aufgesplittert. Einen besonderen Befund s~ellen im Zellpr~parat 
kleine, wesentlieh aus Hortegazellen sick zusammensetzende Granulome in der 
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Abb. 5. Seharf  m3asohriebener H e r d  im Kle inh i rnmark .  N u r  endarLerii t ische Prozesse. 
@itterzellen;. Gr613e Gli~zellen, besonders  dich~ a m  R~n4  des Herdes .  

Abb.  6. Nuel. dent~tus;  Cresylviolet/~i 70real vergrSl~ert. Frisoher Seleroseherd. Inf i l t ra te  
yon  L y m p h o e y t e n  ~m4 Plasmazel len.  En4ar ter i i t i s ,  
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Abb. 7. Riickenmark. Clarksche S~ule. Gliaher4. Im Zentrum gut erha]tene Ganglie~zelle. 
Cresylviolett. 230real ver,orfllert. 

2kbb. 8. NucL clent~tus. Cresylviolett. 55m~1 vergr013ert. Unterg~ng tier Gangllen~ellen 
im Zellband innerhalb eines ausgedehnflen Herdes. Vorwiegencl endarteriitische l~rogesse. 
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grauen Subsbanz des Rfickenmarks dar. Einen besonders groBen derartigen Herd, 
in dessen Zentrum eine gut erhaltene Zelle der Clarkschen S~ule liegt, zeigt Abb. 7: 
Ich lasse es dahingestellf, ob diese Gliaherde direkf der CO-Wirkung zuzuschreiben 
siad, oder ob sie 1%lge der Sepsis sin& Es linden sich, wie bier nebenbei erw/~hnf 
sein sell, aueh sonst, besonders im Kleinhirnmark, unabh/~ngig yon den skleroti- 
schen Herden leichte proliferative und infiltrative Erseheinungen an den Gef/~Ben, 
wie man sie bei septischen Prozessen, abet aueh bei der multiplen Sklerose, ge- 
w6hnlieh sieht. - -  Im Nuoleus dentatus sind sbellenweise die Zellen v611ig ver- 
nichtet. An diesen Orten ist die Gefi~Bendarteriifis reeht erheblich (Abb. 8). - -  
Herde yon der Art  der funikul~ren Myelitis finden sich nicht. 

Abb. 9. Ausschnitt aus la~ggestrecktem Scleroseherd in tier Rindenmarkgrenze. (Holzer.) 
20mal vergrbBert. Zellarme Gliawucherung. Sehr erwelterte und prall geffillte Gef/iBe. 

(Thrombotischer Erweichungsherd mit repara.toriseher GIi~wucherung.) 

Neben dea typischen Skleroseherden linden sich ferner vereinzelte langgestreckte 
Gli~herde enflang der Rindenmarkgrenze, die eine kompakte, zellarme, isomorphe 
Gliawucherlmg aufweisen. Die Gef/~Be in diesen Herder~ sind stark erweitert und 
vollgepfropft mit rotea und vereinzelt~ weiBen BlutkSrperchea (Abb. 9). Ieh hMte diese 
Herde fiir identisch mit den yon Hiller beschriebenen, glaube aber nicht, dab sie 
direkte Folge der CO-Vergi~tung sind, sondern nehme an, dab es sich bei ihnen 
urn eine Folge der die Intoxikation fast ausnahmslos begleitenden Pialvenen- 
thrombose (Schuster und Bielschowski, Str~huber) handelt. Bei dem HiUerschen 
Fall  war diese ja in ausgedehntem Mal~e vorhanden und hatfe auch die typischen 
epileptiformen Anf/~lle ante exitum ausgelSst. Diese t terde so]len da.her nieht welter 
berficksichtigt werden. 

Es handelt sich also makro- und mikroskoplsch um d~s k]assische 
Bfld der multiplen Sklerose mit vorwiegend frischen, abet such vereinzelt 
iilteren Herden. 
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Es fragt sieh nunmehr, ist dieser Befund Folge der CO-Vergiftung, 
oder handelt es sich um das z~&llige Zusammentreffen einer multiplen 
Sklerose mit einer CO-Intoxikation. Wit haben keinerlei Anhaltspunkte 
dafiir, dal~ die 38j&hrige Frau vor ihrem Suieidversueh jemals irgend- 
welehe k6rperliehen StSrungen gehabt h&tte. Sie hatte bis zuletzt ihren 
Beruf als Schneiderin ausgefibt, feine Arbeiten mit den H&nden ver- 
richter und die l~&hmasehine getreten. Es h&tten ihr dabei doch woN1 
aueh leichtere Motilit&tsstSrungen auffallen mfissen. Welter weise ieh 
darauf bin, dab sie etwa 12 Stunden nach der Vergiftung noch keinen 
auff&lligen neurologischen Befund darbot mit Ausnahme des Fehlens 
der Bauchdeckenreflexe. Diese Areflexie stellt aber h&ufig das erste 
Symptom einer beginnenden multiplen Sklerose dar und kSnnte aueh in 
diesem Falle das erste Zeichen ffir die toxische Wirkung des Kohlen- 
oxyds auf das R~ickenmark sein, zumal der Verlust der Bauchdecken- 
reflexe bei CO-Vergfftung h&ufig vorkommt (Pohlisch). Dann entwickelte 
sieh ganz rapid das schwere beschriebene Krankheitsbild. Die Annahme, 
dal~ die sehweren L&hmungserseheinungen and ihr anatomisches Korrelat 
direkte Folgen der Vergiftung sind, liegt also sehr viel n&her als die einer 
bereits vorher vorhandenen, vielleicht durch die Intoxikation in ihrer 
Entwicklung nur besehleunigten multiplen Sklerose. Eine besondere 
Stfitze erf&hrt jene Annahme aber noeh durch die in der Literatur wieder- 
holt besehriebenen ]clinischen Bilder der multiplen Sklerose nach Gas- 
vergiftung. Diese Berichte hatten ja auch Oppenheim veranlal~t, die 
multiple Sklerose auf Kohlenoxyd- oder Metallvergiftungen zuriiek- 
zuffihren. In den sp&teren Auflagen seines Lehrbuehs hat er diese An- 
sieht, wohl auf Grund eines Berichtes yon Stursberg, der in einem seiner 
l%lle ,,multiple Erweichungsherde" im Rfiekenmark gefunden hatte, 
revidiert. Solehe F&lle vom Verlauf der multiplen Sklerose haben be- 
schrieben Stierlin, Stursbe~y, Panslci, Becl~er und Ruge. Es sei aueh 
nochmals auf die tierexperimentellen Arbeiten A. Mayers hingewiesen. 
Gerade diese haben die MSglichkeit einer polysklerotisehen Reaktion 
des Zentralnervensystems auf Kohlenoxyd ergeben, wenn auch die 
h&ufigere Reaktion die in Form der diffusen Sklerose (Schg//er, Cramer, 
Grinker, A. Mayer) sein mag. 

Eine zweite sehr wich~ige Frage ist die, ob der Befund der ~ilteren 
Herde mit der Krankheitsdauer zu vereinbaren ist. Die Frau ist fast 
5 Monate nach dem Suicidversuch gestorben. Diese Zeit dfirfte meines 
Erachtens zu einer kompakten gliSsen Iqarbenbildung und wohl auch 
zur v611igen Abr&umung der zuerst entstandenen Herde ausreiehen. 

l~ach all dem sehe ieh keinen zwingenden Grund, einen kausalen 
Zusammenhang zwisehen dem histopathologisehen Befund, d. h. der 
multiplen Sklerose und der Gasvergiftung abzulehnen. 

Wit hiitten es nach dieter Au//a~sung mit einer Tolys]clerotischen l~eal~- 
tion des Zentralnervensystems au] eine Kohlenoxydvergi/tung in Form 
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einer echten multiplen Sklerose zu tun. Von einer ,,eehten" multiplen 
Sklerose im Sinne einer spezifisehen Erkrankung des Zentrahlerven- 
systems bestimmter Genese zu sprechen, liegt naeh den bisherigen 
Forschungsergebnissen kei~e MSglichkeit vor. Die obige Formulierung 
ist also zur Zeit zweffellos berechtigt. 

Die prinzipielle Bedeutung des Falles liegt damit auf der Hand. Wir 
h~tten eine dureh Toxine bedingte multiple Sklerose vor uns. Die 
primiire Sch~digung hat zweifellos das Parenchym, und zwar dessen 
offenbar empfindlichsten Tell, die Markscheiden, getroffen. Darauf weist 
die Tatsache hin, daf3 in vielen frischen Herden keine Gef~l~i~fltrationen 
zu linden sind. Diese lymphocyt~tren und plasmacellul~ren Infiltrate, 
die ja wie bereits erw~hnt, fast immer bei multipler Sklerose vorkommen, 
mfissen als sekund~re Reaktion ~uf die Parenchymsch~digung, wie aueh 
bei metastatisehen und sonstigen Gesehwiilsten, bei arteriosklerotischen 
Erweichungen usw. angesehen werden. Man hat diese Erscheiuungen 
deshalb auch bereits als ,,sekund~re" oder ,,reaktive Entziindung" 
(Spatz) bezeichnet, im Gegensatz zur echten, bakteriell bedingten Ent- 
ziindung. Spielmeyer spricht yon ,,symptomatischer" Entziindung und 
stellt sie der ,,selbst~ndigen" Entziindung (Lubarsch) gegenfiber. Es 
sind wie Spielmeyer sagt, die Z~r]allsprodu]cte, die sekunds entzfindungs- 
erregend wirken. Das dfirfte ffir alle jene vaseul~ren Reaktionen bei 
der multiplen Sklerose gelten. Die Plasmazelle kann also sicher nicht als 
Zeichen f~ir die Wirksamkeit eines lebenden Erregers ~ngesehen werden. 

Anders zu bewerten sind die endarteriitischen Prozesse. Auch bei der 
Endarteriitis luetica handelt es sich ja, wie das sehon Nil31 betonte, 
nicht um entzfindliche Vorg~nge, sondern hSchstwahrscheinlich um 
toxisehe. Die Bezeiehnung ,,Endarteriitis" ist also eigentlich nicht 
gereehtfertigt. Aueh in dem vorliegenden Falle sind diese Prozesse 
offensiehtlich unabh~tngig yon den infiltrativen und als den parenehyma- 
tSsen ]coordinierte Gef~l~alterationen durch das Kohlenoxyd aufzufassen. 
Ganz ~hnliche Erscheinungen sehen wir ~ueh bei anderen Intoxikationen. 
Am bekanntesten sind sie bei experimentellen Bleivergiftungen. Aueh 
diese mesodermale Reaktion spricht ffir die toxische Genese der vor- 
liegenden disseminierten Sklerose. Dal3 sie auch bei infektiSsen Er- 
krankungen vorkommt, ist selbstverst~ndlich, da bei diesen h~ufig 
Toxine eine sekund~re Rolle spielen [Endarteriitis durch Dysenterie- 
toxin (Lotmar) ]. 

Wie sind nun bei dieser Sachlage die meningealen Erscheinungen bei 
der multiplen Sklerose zu erkl~ren ? Aueh im vorliegenden Falle linden 
sieh geringe lymphoeyt~re Infiltrate in der Pia, und zwar in der Haupt- 
saehe dort, wo wir im darunterliegenden Gewebe Herde feststellen 
kSnnen. Es dfirfte sieh dabei um ei~e sekund~re piale Reaktion auf den 
parenehymatSser. ProzeB handeln, was ja keine Besonderheit darste]lt. 
Damit erkl~ren sieh die fast regelm~l~igen Liquorbefunde einsehlie~lieh 
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der Mastix- nnd Goldsolreaktion bei der multiplen Sklerose. Die Behaup- 
tung, daB. derartige Befunde mit Sicherheit auf eine Infektionskrank- 
heir hinweisen, ist g~nzlich unbegrfindet. Jeder Reiz der Meningen 
kann gleiche Erseheinungen hervorrufen, wie wir das z. B. bei Tumoren 
linden, die den Subarachnoidalraum erreiehen. 

Eine weitere, notwendig zu erSrternde Frage w/~re die, wie sieh bei 
einer toxisehen Genese der multiplen Sklerose der so h/~ufige sehubweise 
Verlauf erkl~rt. Es ist bei der H~ufigkeit dieser Erkrankung yon vorn- 
herein nieht anzunehmen, dab das Kohlenoxyd die einizge in dieser 
Art wirkende Noxe w~re. Vielleicht spielen neben l~remdintoxikationen 
aueh Autointoxikationen und, wie oben bereits erw~hnt, sekund~re 
Intoxikationen bei Infektionskrankheiten eine ~Rolle. Genaue Stoff- 
weehse]untersuehungen kSnnten vielleicht in dieser Riehtung Aufkl/~rung 
bringen. Derartige Autointoxikationen wfirden natfirlieh den sehub- 
weisen Verlauf maneher multiplen Sklerosen erkl~ren. Der stdindig pro- 
grediente Verlauf anderer F/~lle finder sein Analogon in dem Verlauf 
anderer Intoxikationen, z. B. solcher durch 1Vlanganvergiftung. Ich 
habe jetzt einen Fall yon Manganvergiftung gesehen, bei dem die In- 
toxikation 20 Jahre zuriiekliegt und der sieh ira Laufe der Jahre st~ndig 
progredient entwiekelt hat. Allerdings mag das an den physiologischen 
Eigentfimliehkeiten der gestSrten motorischen Systeme liegen. Wir 
wissen aber vorl~ufig noeh gar nieht, ob sieh bei den einfach progredient 
verlaufenden F~llen yon multipler Sklerose auch immer neue Herde 
bflden, wie das bei den schubweise verlaufenden F/illen als sieher an- 
genommen werden kann. Diese Frage ist, soweit ich die Literatur fiber- 
blieke, bisher nieht genfigend berfeksiehtigt worden. MSglieherweise 
beruht die Progredienz solcher F/~lle gar nieht auf der Entstehung yon 
neuen tterden, sondern auf dem zunehmenden Zerfall der Aehsen- 
cylinder in den alten. Natiirlieh w~re in solchen F/~llen nicht das Auf: 
treten g~nzlich neuer Herdsymptome zu erwarten, sondern lediglieh 
eine Versehlimmerung der alten. 

Ich bin mir natfirlieh bewuBt, dab ein Fall noeh nieht beweisend 
ffir die oben vertretenen Anschauungen ist und dab man mir entgegen- 
halten wird, dab vielleicht doch bei der Frau eine multiple Sklerose bereits 
in Entwieklung begriffen war, als sie ihren Suieidversueh maehte. Eme 
solehe Annahme seheint mir aber, wie ich oben auseinandergesetzt habe, 
zu wenig begrfindet. Man wird jedoeh weitere Untersuehungen ab- 
warren mfissen, und nach den Forschungsergebnissen A. Mayers seheint 
mir das Tierexperiment besonders geeignet, Klarheit in die Beziehtmgen 
zwischen CO-Vergiftung und multipler Sklerose zu bringen. 

Die MSgliehkeiten einer kfinftigen Therapie der multiplen Sklerose 
wiirden naturgem/s bei der Feststellung ihrer rein toxischen Genese 
sehr eingeschr/s werden, aber anderseits wtirden sich vielleieht gr6Bere 
~r einer wirksamen Prophylaxe ergeben. 
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