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Beziehungen znr disseminierten Encephalomyelitis. 

Von 
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(Eingegangen am 6. September 1932.) 

Die Atiologie der Ophthalmoneuromyelitis ist, wie die vieler Erkran- 
kungen des Zentralnervensystems, noch nicht bekannt. Obgleich schon 
1870 yon Cli//ord Albutt beschrieben, wurde sie yon den meisten Autoren 
mit der multiplen Sklerose verweehselt, als deren akute F o r m  sie an- 
gesehen wurde. In  letzter Zeit ist aber ein epidemisches Auftreten dieser 
Krankheitsform verzeiehnet worden, und die sporadischen F/~lle wurden 
immer h~nfiger, so dab sie besser studiert werden konnte. Gordon Holmes 
beobaehtete eine Epidemie im englischen Heere im Jahre 1917, t~latau 
eine solehe in Polen im Jahre 1928. Von der multiplen Sklerose unter- 
sehieden wurde sie yon Green/ield, Redlich, Guillain, Marinesco. 

Green]ield teilt die periaxialen Erkrankungen bzw. die entmarkenden 
Entziindungen des Zentralnervensystems in 4 Gruppen ein: 1. Multiple 
Sklerose; 2. diffuse Myelitiden, die mit Erkrankungen der Sehnerven 
einhergehen (Ophthalmoneuromyelitis oder Devicsche Krankheit) ; 
3. Encephalitis periaxia]is Sehilder; 4. Disseminierte Eneepha]omyelitis 
nach Vaccine, Masern, usw. Green]ield erkennt also die Ophtha]mo- 
neuromyelitis als autonomes Krankheitsbild an: In folgendem wollen 
wir uns mit der Frage befassen, welehe die Charakteristiken sind, die die 
aufgez~hlten Krankheitsformen voneinander unterseheiden und ins- 
besondere, welche Untersehiede zwischen der multiplen Sklerose und den 
fibrigen entmarkenden Erkrankungen des Zentralnervensystems bestehen. 

Bekannterweise gehen sehr viele F/~lle yon Ophthalmoneuromyelitis 
und yon disseminierter Encephalomyelitis in tteilung aus. Wenn abet 
nun zwischen der multiplen Sklerose and den iibrigen oben angefiihrten 
Krankheiten Ahnlichkeiten best~nden, und wenn diese letzteren nur 
akute Krankheitsformen der multiplen Sklerose sein sollten, dann miiBte 
die Prognose schlecht sein, und die Kranken blieben Rezidiven aus. 
gesetzt. Wimmer behauptet in seinem Berieht fiber die akuten, nicht 
eitrigen Infektionen des Zentralnervensystems am letzten Neurotogen- 
kongreB in Bern, dab die Symptomatologie allein uns nicht gestattet, 
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schaffe Grenzen zwischen der disseminierten Encephalomyelitis und 
der Ophthalmoneuromyelitis einerseits und der multiplen Sklerose 
andererseits zu ziehen. Die Heilungen nach Encephalomyelitis sind nicht 
vollkommen. Wimmer erwahnt Falle, i n  welehen eine monosympto-  
matische Neurit is optica, naeh Jahren Symptome einer multiplen 
Sklerose aufwies, zuweilen nach 8--14 Jahren (Fleischer). In  einem Falle 
Wimmers hat te  die Kranke im Alter yon 14 Jahren  eine Neuritis optiea 
retrobulbaris, die in eine Optieusatrophie iiberging. Mit 39 Jahren, 
25 Jahre  sp~iter also, erkrankte sie an einer subakuten fieberhaften 
Myelitis mit  hypotoniseher, sensitiv-motorischer Paraplegie, beider- 
seitigem Babinski,  abdomineller Areflexie, Pleocytose und massiver 
Hyperalbuminose im Liquor. Unvollstandige Heilung. Wir fanden diese 
Fi~lle erw~hnenswert, denn aus ihnen ist der Unterschied zwischen 
Ophthalmoneuromyelitis oder Enzephalomyelitis mit  der multiplen 
Sklerose klar ersichtlich. Denn in den ersteren erscheinen die Symptome 
yon seiten der Sehnerven zu gleicher Zeit mit  denen des Riickenmarks, 
w~hrend in den Fallen yon Fleischer und Wimmer zwischen diesen 
2 Gruppen yon Symptomen eine Zwischenzeit yon 8, 14--25 Jahren 
verging. Die oben angeffihrten F~lle sind denjenigen yon Oppenheiqn 
~hnlich, bei welchen zwischen der L~sion des Opticus nnd dem AuC 
treten yon Riickenmarkssymptomen eine Zeitspanne yon 20 Jahren lag. 
Solche F~lle sind sicherlich der multiplen Sklerose einzureihen und haben 
niehts mit  der Ophthalmoneuromyelitis gemeinsam. 

Beck hat  70 Falle yon Ophthalmoneuromye]itis aus der Literatur  
zusammengestellt  und kommt  zu folgenden Schliissen: Die Ophthalmo- 
neuromye]itis kann einen fortschreitenden, zu Tode fiihrenden Verlauf 
nehmen oder kann an einem best immten Stadium sich aufhalten und in 
Heilung fibergehen. Viele yon den iibcrlebenden Kranken heilen restlos 
aus, andere behalten noch ihr Leben lang gewisse StSrungen. Beck hat te  
Gelegenheit, einen Fall yon Ophthalmoneuromyelitis zu beobachten, den '~. 
er als um so bedeutungsvoller betrachtet,  als dieser in Schiiben evoluierte, 
die yon normalen Zwischenphasen unterbrochen waren. Zwischen den 
Symptomen seitens des Opticus und denjenigen des Rfickenmarks ver- 
gingen 7 iKonate. Es ist sehwer aber eine multiple Sklerose auszuschlie~en, 
und P. Symmonds hat best immt Recht, wenn er diesen Fall Beclcs als 
eine sehnell evoluierende-multiple Sklerose ansieht; und wenn auch das 
histologische Bild nicht das gewShnliche ist, liegt dies wahrscheinlich 
daran, dal~ wh" selten Gelegenheit haben das Zentralnervensystem 
w~thrend der akuten Schiibe der multiplen Sklerose zu untersuchen. 

Aus Becks Untersuchungen geht also hervor, da~ die Ophthalmo- 
neuromyelitis, wenn sic nicht zum Tode fiihrt, stationar oder regressiv 
evoluieren kann und nur sehr selten in Schfiben evoluiert. Wimmer 
glaubt nicht an ein autonomes Krankheitsbild , ,Ophthalmoneuromyelitis",  
denn in manehen Fallen (Catola, Devie und Genet)konnte man mehrere 
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Monate nach Ablau/ des akuten Stadiums Symptome yon mu]tipler 
Sklerose auffinden. Wim~ner sieht viele F/~llo yon Encephalomyelitis 
disseminata im Einklang mit Marburg, Fraenkel, Pette, Claude als An- 
fangsstadium einer multiplen Sklerose an; hingegen glauben Green/ield, 
Guillain, Redlich, Marinesco nicht an die Identit~t dioser 2 Krankheiten. 
Jedoch machen die Autoren, die an eine solche Identifier glauben, einen 
Unterschied zwischen den Krankheitsformen des Kindes und des Er- 
wachsenen. Die Fi~lle yon postvaccinaler, postmorbillSser Encephalo- 
myelitis rezidivieren hie. Zwar berichtet R. Winter fiber einen Fall yon 
evolutiver, postvaccinaler Encephalomyelitis (im Alter yon 2 Jahren der 
orsto Anfa]l und in den folgenden Jahren 4 Schfibe mit Symptomen yon 
Seiten des Zentralnervensystems); Wimmer glaubt aber, dab es sich um 
eine Encephalitis epidemica gehandolt, da die Kranko Parkinsonsche 
Symptome aufwies. Er bleibt bei der Auffassung, die postvaccinale 
bzw. postmorbill6se Encephalomyelitis rozidiviere hie. 

Wit wollen nun versuchen, an Hand unseres Krankonmaterials 
2 Fragen zu kliiren: 1. Ob die Ophthalmoneuromyelitis, die Devicsche 
I~rankheit, mit den postvaccinalen, postmorbfll6sen, postvaricell6sen, 
grippalen Encephalomyelitidon Ahnlichkeiten aufweist; 2. ob diese Krank- 
heir irgendwelche Beziehungen zur multiplen Sklerose hat. 

Die Symptomatologie der oben erwghntenEncephalomyolitiden ist 
im kurzen die folgende : Nach einer Inkubationsphase yon 1--3 Wochen 
nach der Impfung, im Falle der postvaecinalen Encephalitis, naeh dem 
Vorschwinden des Exanthems, im Falle der ~aserneneephalitis, seltener 
im Prodromalstadium odor gleichzeitig mit dem Erscheinen des Ex- 
anthems (Last, Ford, Neal und Appelbaum, zitiort nach Wimmer) beginnen 
unter Kriimpfon und hohem Fieber die ersten Symptome der Encephalo- 
myelitis. Von seiten der Sehnerven sind 0dem tier Papillo, Neuritis 
retrobulbaris (Boenheim, Green/ield) zu verzeiehnen. Auch andere Hirn- 
herren kSnnen beteilig~ sein. Die Stcrblichkeit kann 30% orreichen. 
Wenn der Kranke iiberlebt, kann eine spastische Paraplegie zurfick- 
bleiben, die dann langsam heilt. 

Die Ophthalmoneuromyelitis beginnt desgleiehon mit einer Grippe 
oder einer lViandelentzfindung bei jungen Monschen (20--30 Jahre). 
Nach einiger Zeit, nach 3--4 Wochon, stellt sieh eine Affektion der Seh- 
norven mit don Symptomen einer Neuritis rctrobulbaris ein. Nach 
1--2 Tagen, spi~testens nach oiner Woehe folgt ihr eine diffuse Myelitis. 
Die I~rankheit kann langsam fortschreiton und zum Tode ffihren oder 
~urfickgehen und heilen. In  beiden Krankheiten, sowohl in der En- 
cephalomyelitis als auch in der Ophthalmoneuromyelitis linden wit im 
Liquor eine bedeutende Pleocytoso. Die tl~hnlichkoit dieser zwei Krank- 
heiten untereinander in symptomatologischer Hinsicht ist eine so groBe, 
dab van Bogaert sogar fiber einen Fall yon postvarieell6ser Ophthalmo- 
lmuromyolitis berichtet. (~ber einon Punkt  seheinen nun fast alle Autoren 
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einig:  Obgleich die post infekt i6sen Encephalomyel i t iden  (nach Pocken,  
Varicellen, Masern, Grippe usw.) kleine Kinde r  befallen und  wir somit  
in den besten Bedingungen  stehen, Rezidive beobaehten  zu kSnnen,  diese 
t ro tzdem sehr selten oder hie vorkommen.  Die K r a n k e n  heilen mi t  
Felflern aus, aber  ohne sp/~ter neue Sehtibe zu haben.  

Welches ist n u n  der Ver]auf der Ophthalm0neuromyel i t i s  ? van Bogaert 
u n d  Beuten haben  F/s yon  akuter ,  disseminierter,  heilbarer Myelitis 
besehrieben, die naeh 3 - - 6  J ah ren  vol lkommen geheilt ohne Rezidive 
bleiben, van Bogaer~ k o m m t  zum Sohlusse, dab diese Fo rm von Myelitis 
yon  der mul t ip len  Sklerose abgesondert  werden miisse, obgleieh sie im 
Anfangss tad ium dieser le tzteren Krankhe i t  sehr/~hn]ich ist. Der Unter -  
sehied besteht  aber darin,  dab sich weitere Schiibe mindestens  3 - - 6  Jahre  
sp/~ter nieht  einstellen. Zu bemerken ist aber, daf] es sieh u m  eine akute  
disseminierte Myelitis u n d  night u m  eine Ophtha lmoneuromye l i t i s  
gehandelt  hat.  

Wir  ha t t en  Gelegenheit, 2 F/~lle yon  Ophthalmoneuromyel i t i s  zu beob- 
aehten,  die vol lkommen aushei l ten u n d  die wir d a n n  mehrere Jahre  lang 
haben  verfolgen k6nnen.  

Anna H., 19 Jahre alt, wird am 14.10.25 auf unsere Klinik gebracht wegen 
einer Paraplegie und Sehst6rnngen. Die Krankheit hat am 22.9.25 mit einem 
leichten fieberhaften Znstand begonnen. Am 28.9. klagt sic fiber Schwierigkeiten 
im Sehen und periorbit~re Sehmerzen. I~Iach 2 Tagen erblindet sie vollkommen. 
Am 5.10., 8 Tage nach Beginn der Krankheit, hat die X_ranke ein Sehw/~ehegefiihl 
in den Beinen nnd bleibt im Bert einige Tage. Am 8.10. kennzeiehnet sich die 
Xxankheit dm'ch Amaurose und Paraplegie. Nun begirmt aber die Kranke schon 
besser zu sehen, und sie kann an den folgenden Tagen schon mit dem linken Auge 
die Finger z~hlen. Der Augenbefund am Tage der Aufnahme im Spiral war folgender: 
Komplette Amaurose fiir das reehte Auge; linkes Ange: Fingerzghlen in einem 
Abstand yon 2 m. Augenhintergrund: Beiderseitige Atrophic der Papillen (Dr. Ras- 
van). Die fibrigen ttirnnerven sind normal. 1k'iehts Anormales an den Armen. 
Paraparese mit gesteigerten 8ehnenreflexen, beiderseitigem JBabinskischen Zeichen, 
keirt Klonus. Bauchdeckenreflexe normal. Leieh~e Hypo/~sthesie fiir alle Sensi- 
bilitgtsarten, die bis D 10 hinaufreicht, vorherrschend links. Im Liquor: Nonne- 
Apelt -k; Benzoe und Wassermann - - ;  11 Elemente an der Nageott~schen Zelle; 
Wassermann im Blute --. 

Der Zustand der Xxanken verbessert sich immer mehr, nnd die Paraparese heilt 
vollkommen aus am 14. 11.25 bei Verlassen der Klinik. Wit hatten Gelegenheit, die 
Kranke vor einigen Tagen wieder zu untersuehen und erhoben heute, 7 Jahre nach 
Ablauf des Leidens, einen sowohl veto Standpunk~e der Augen als aueh der Beine 
vollkommen normalen Befund. 

Unser zweiterFall is~ nochinteressanterer, weft er 11 Jahre lang hat verfolgt werden 
kSnnen. Es handelte sieh nm einen Kranken, D. D. im Alter yon 27 Jahren, der am 
1.11.21 an einer 1Vfandelentziindung mit sehr hohem l~ieber (40 e) erl~ranl~ war. 
W/~hrend der folgenden 8 Tage sehwankt das Fieber zwisehen 39 und 40 ~ Am 6. 11. 
zeigt die bakteriologisehe Untersuchnng des Exsudates aus dem Raehen das Vor- 
handensein yon Streptokokken. In  der Zwisehenzeit wurde pr/~ventiv antidiphtheri- 
sches Serum eingespritzt. Am 8.11. ist der Is bereits fieberlos, am 12. l l .  
stellt sieh die Seromkrankheit ein mit der charakteristischen Eruption, Jncken, 
Kopfweh mit periorbitalem Schmerz links. Am 30.11. bei yeller Gesundheit 
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bemerkt der Kranke, dab er mit dem linken Auge weniger gut sieht, hat wiederum 
Sehmerzen in der linken Augenh6hle. Der Augenhintergrund zeigte nichts Anormales, 
and der hinzugezogene Augenarzt diagnostizierte eine Neuritis retrobulbaris. Nach 
weiteren 2 Tagen ist das linke Auge vollkommea erblindet. Am 3.12. ftihlt tier 
Kranke Kribbeln in den Beinen and hat das Geftihl, als ob er auf weichen Kissen gehe. 
Die Sehnenreflexe an den Beinen sind lebhaft, der linke Banehdeckenreflex ist etwas 
sehw~cher als der rechte, der linke Cremasterreflex schw~eher als der rechte. Plan- 
tarreflex ,,6vantail" rechts. Motilit~t normal, links Parese des reehten Beines. 
SensibilitatsstSrungen nur am linken Bein, die bis D 12 hinaufsteigen und den 
Charakter einer sYringomyelisehen Dissoziati6n zeigen. An den Armen ist nichts 
Anormales zu verzeichnen. Keine SphincterstSrungen. Liquorbefund am 3.12.: 
Nonne-Apelt + ; Pandy + ; 64 Zellen pro Kubikmillimeter, yon denen der grS~te Teil 
10olynuele~re sind. Wassermann im Blur und Liquor negativ. Veto 30.11. bis 
zum 9.12. war der I(ranke subfebril (37--380). Der Augenhintergrund zeigte ein 
leiehtes Papillen6dem am linken Auge. Liquorbefund am 11.12. : Nonne-Apelt ~=; 
Pandy ~ ; Wassermann --  ; 8 Z~llen pro Kubikmillimeter. Allm~hlieh gehen die Sensi- 
bilitatsstSrungen zurtick und am 15.12. linden wir nur noch kleine Defekte im 
Bereich L 5--S 1. Sehnenreflexe lebhaft rechts. Plantarrefelxe normal beider- 
seitig. Bauehdecken- und Cremasterreflexe schw~eher links. Am 1:1.22 bleibt 
-con allen Symptomen nur noeh leiehte Abnahme der Sehsch~rfe des linken Auges. 

Wir haben in den folgenden Jahren regelm~]ig den Patienten wiedergesehen. 
Er befand sich immer in einem bliihenden Gesundheitszustande, der bis heute 
noeh w~hrt. 

Es hande l t  sieh also u m  einen Kranken ,  der  naeh  einer Mandel-  
en tz i indung  an  einer Neur i t i s  op t iea  re t robu lbar i s  und  d a n n  an  e inem 
Brown-Sequardsehen S y n d r o m  e rk rank t .  S/~mtliehe S y m p t o m e  hei len 
naeh  einem Monate  aus,  und  in den folgenden 11 J a ~ ' e n  is t  ke in  neuer  
Sehub zu verzeiehnen.  

Aus  dem obigen ist  also ersiehtl ieh,  dal3 einige gemeinsame Charak-  
te re  die Oph tha lmoneuromye l i t i s  und  die Encepha lomye l i t i den  naeh  
Pockenimpfung ,  Masern,  Varicel la  kennzeichnen.  Die .~anl iehkei ten  in 
symptomato log i seher  Hins ieh t  h a b e n  wir  berei ts  hervorgehoben.  F e r n e r  
fehlen in be iden  K r a n k h e i t s g r u p p e n  die Rezidive.  KSnnen  wir  die 
oben erw~knten  F~l le  Wimmers und  Oppenheims, in welehen naeh  20 
bis 25 J a h r e n  eine Myeli t is  sieh einstel l te ,  als , ,formes f rus tes"  einer  
Oph tha lmoneuromye l i t i s  be t r aeh ten  ? I n  der  b isher igen L i t e r a t u r  s ind 
noch ke ine  F~lle  von gleichzeit iger  E r k r a n k u n g  der Sehnerven und  des 
l~i ickenmarks  besehr ieben worden,  die nach 7 - -11  J a h r e n  rez id iv ieren  
soll ten.  Die m o n o s y m p t o m a t i s c h e n  F o r m e n  sind wahrscheinl ieh  nur  
besondere  F~lle  yon  mul t ip le r  Sklerose, abe t  keine  Oph tha lmoneuro-  
myel i t is ,  denn  es fehl t  ihnen das  haupts~chliehste I (ennze iehen  der  
Devicschen Krankhe i t ,  das  gleiehzeit ige Befal lensein der  Sehnerven u n d  
des l~i iekenmarks.  

Oppenheim h a t  seiner Zei t  auch  F~lle yon  gehei l ter  mul t ip le r  Sklerose 
be im Erwachsenen  beobaehte t ,  die naeh  5 - - 1 5  J a h r e n  n ieht  rez id iv ier ten .  
Es ~hneln diese F o r m e n  yon  hei lbarer ,  mul t ip le r  Sklerose eher  der  
Encepha lomyel i t i s  d i ssemina ta  des Kindesa l t e r s  und  tier Oph tha lm0-  
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neuromyelitis.  Der folgende Fa l l  zeigt uns die gemeinsamen Charaktere 
dieser Erkrankungen.  

Der Kranke M. A., 20 Jahre alt, wird auf unsere Klinik am 23.10. 26 gebracht 
wegen Erblindung, Tetraplegie, Taubheit, Schl~frigkeit und St6rungen yon seiten 
der Sphineteren. Die Krankheit hat mit groBen Schmerzen im rechten Bein be- 
gonnen, dann Ermiidung w~hrend des Gehens, Paraplcgie. Nach Einstellung der 
Paraplegic erfolgten Sehst6rungen, die schnell zur vollst~ndigen Erblindung ffihrten; 
gleichzeitig Abnahme des I~6rverm6gens, gefolgt yon vollkommener Taubheit. 

"Die Lahmung ergriff dann auch die Arme, an denen sich langsam Atrophien ent- 
wickelten. 

Be/und. Sehr lebhafte Sehnen- und Periostreflexe, beiderseitiger Klonus des 
FuBes and der Kuiescheibe, beiderseitiger Babinski. Fehlen der Bauchdecken- 
und Cremasterreflexe. Sehsch~ffe auf beiden Augen ~ 0. Einschrankung der 
Zungenbeweglichkeit, Dysarthrie, Riechen und Schmecken beeintr~chtigt. Pu- 
pil]enreflexe fiirs Licht fehlen. 

Augenhintergrund. Die Papillen sind auf der Temporalseite bleicher. 
Beiderseitige Abnahme der Labyrintherregbarkeit. 
Liquor. ~onne-Apelt =[=; Pandy-V, Wassermann--, Benzoe (Kolloidreaktion) 

--, 150 Zellen pro Kubikmillimeter. Gram- and Ziehlpr~parate aus dem Sediment. 
!N~egativer Befund. Verimpfmlg an Tieren negativ. 

Verlau]. Langsam tritt Bessertmg ein; zuerst kehrt das SehvermSgen, dann 
das H6ren wieder. NIotilit~t kehrt zuerst an den Armen, dann an den Beinen wieder. 

Am 14. 1. verifier der Krankc die Klinik mit folgendem Befund: Gehst6rung 
yon cerebellarem, spastischem Charakter, kann gr6I~cre Buchstaben unterscheiden. 
Augenhintergrund: Papillen etwas bleich. ]~eiderseitiger Babinsld. Bauchdecken- 
und Cremasterreflexe fehlen. Liquor~: Nonne-Apelt und Pandy ~=, W~ssermarm 
und Beazoe--,  5--6 Zellea pro Kubikmillimeter. 

Seither wurde der Kranke yon uns mehrmals im Jahre untersucht. I)er Bessc- 
rungszustand schreitet ]angsam fort, ohne dal~ er je Rezidive gehabt h~tte. Heute 
finden wit nur als objektiven Beftmd eine bleiche Papille in der rechten Temporal- 
h~lfte und subjektiv ]eichteres Ermfiden beim Gehen und leichte Abnahme der Seh- 
scharfe. 

Es  handelte  sich also um einen Kranken,  de r  im Jahre  1926 an  einer 
Encephalomyeli t is  disseminata mit  Beteiligung der Sell- und  HSrnerven 
litt, und  der w~hrend der fo]genden 6 Jahre  kein Rezidiv mehr  hat te ,  
sondern vol lkommen ausheilte. Es scheint uns logisch, diesen Fall  yon  
Encephalomyeli t is  disseminata der Ophthalmoneuromyel i t is  und  den 
Encephalomyel i t iden des Kindesalters anzureihen. Alle 3 haben  in der 
aku ten  Periode dieselbe Symptomatologie  und  sparer denselben Verlauf, 
d. h. entweder Exi tus  oder Heilung und  Fehlen yon  Rezidiven. Sicherlich 
kSnnen n a c h  der Encephalomyeli t is  disseminata des Erwachsenen und  
des Kindes, n~ch der Ophthalmoneuromyel i t is  unheilbare Riicksts 
bleiben, aber kein einziges Symptom,  das einmal vergangen, kehr t  
wieder und  keine neuen Symptome  erscheinen spi~ter. 

Auch vom histologischen S tandpunkte  scheint eine J~hnlichkeit 
zwischen der Ophthalmoneuromyel i t is  und  den disseminierten Ence- 
phalomyeli t iden des Kindes  und  des Erwachsenen zu bestehen. Green- 
/ield betont  die Tatsache,  da{~ in den Fs yon  Devicseher Krankhei t ,  
die er Gelegenheit ha t te  zu untersuchen,  fast bei jedem Sektionsniveau 
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des Zentralnervensystems ein yon Lymphocyten umgebenes Gefi~B zu 
finden war, so stark verbreitet waren die perivascul~ren Infiltrationen. 
In den F~llen yon Beck waren so]che Infiltrationen im Gehirn zugegen, 
obgleich Entmarkungsherde nur im t~tickenmark, in den Sehnerven und 
im Chiasma anzutreffen waren. In den Encephalomyelitiden nach 
Masern, Varicella usw. sind die L~sionen gleich, welche immer die -~tio- 
logie sein mSchte. Neben den Entmarkungsherden besteht eine bedeu- 
tende, intensive, perivascul/ire Infiltration in den Feldern, in denen ke ine  
solchen Herde anzutreffen sin& Nur die Intensits der perivascul/iren 
Infiltration, die in der Ophthalmoneuromyelitis sti~rker ist, unterscheidet 
diese letztere yon den Encephalomyelitiden. 

Welehe sind nun die Beziehungen dieser oben erw~hnten Krankheiten 
zur multiplen Sklerose ? Marburg, Pette, Claude, Wimmer glauben, 
da ]  kein Untersehied zwischen der Ophthalmoneuromyeli~is und der 
multiplen Sklerose besteht. Sie stiitzen diese ihre Behaup~ung auf die 
Tatsache, dab in beiden F~llen ein gleiehzeitiges oder jedenfalls naeh- 
einander folgendes Befallensein der Sehnerven und des l~fiekenmarkS 
bestehe. Pette behauptet noeh weiterhin, dab zwischen der mul~iplen 
Sklerose und den Encepha]omyelitiden auch yore histologisehen Stand- 
punkt  _;12anlichkeiten bestehen. Dem hat Redlich mit l~echt die Tatsache 
entgegengestellt, dab eine sekund~re Sklerose nach einem Entziindungs- 
prozel~ nieht eine Identit i~ dieses Prozesses mit der multiplen Sklerose 
bedeutet. Wir wollen in diesem Zusammenh~ng noeh erw~hnen, daI~ 
Spielmeyer behauptet, da{~ man aus dem histologisehen Bild keine 
Schltisse auf die _~tiologie eines pathologisehen Prozesses ziehen kann: 
eneephalitisehe, rabische, poliomyelitische KnStchen haben dasselbe 
histologische Aussehen. Es sind sicherlich akute Formen der multiplen 
Sklerose beschrieben worden, die mit der Encephalomyelitis dissemJnata 
-~hnlichkeiten besitzen, aber was die beiden Krankheiten unterscheidet, 
ist eben der sp/~tere Verlauf. Aus der Gruppe der disseminierten Enee- 
phalomyelitiden waren vielleicht bestimmte F~lle auszuscheiden, die, 
weil sie spi~ter rezidivierten, als multiple Sklerose ~ngesehen werden mfissen. 

Wie sollen wir die Tats~ehen verstehen, dab die Ophthalmoneuro- 
myelitis und die Encephalomyelitiden nicht rezidivieren ? Eine inter- 
essante experimentelle Feststellung ist die yon Ho//, der beweisen wollte, 
daI3 die Encephalomyelitiden einem dem d'Hdrdllesehen Bakteriophagen 
~hnlichen Agens zuzusehreiben seien. Er verimp~te Kaninehenstrepto- 
kokken intravenSs und 1/~hmte die VerteidigungskrMte des Organismus, 
indem er den Tieren mehrere Tage hindurch Chinin per os oder intravenSs 
verabreiehte. Nach einiger Zeit erseheinen Naekenstarre, Laufanf~lle, 
Kaualff/ille. Histologiseh fand man eine Encephalitis vor, abet aus dem 
Gehirn konnten keine Streptokokken in Kulturen erhalten werden. 
Jedoch verursachte Verimpfung dieses Hirnbreies an anderen Tieren 
dieselbe Encephalitis. Hirnpunktionen an derart erkrankten Kaninchen 
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zeigten, dab die Streptokokken allmghlich aus dem Hirn verschwinden, 
und am 4. Tage ist es vollkommen steril. Ein Filtrat aus diesem Itirnbrei 
zerstSrt die Keime aus einer Kultur. Es sehein~, als ob dann, wenn die 
Immuniti~tskrafte gels sind, das pathogene Agens, das in den Orga- 
nismus ein&'ingt, eine dem d'Hdrglleschen /~hnlichen Bakteriophagen 
zustande bringt odor spezieller Fermente, die nicht nur das pathogene 
Agens zerstSren, sondern auch die Hirnsubstanz angreifen und die Sym- 
ptome einer Encephalitis hervorrufen. 

_&us dem klinischen Studium ist ersichtlich, dal~ das, was die Ophthalmo- 
neuromyelitis und die disseminierten Encephalomyelitiden naeh Pocken- 
impfung, Masern usw. yon der multiplen Sklerose unterseheidet, gerade 
in der Charakteristik der Biologie des pathologischen Agens liegt. Das 
pathologische Virus, das die obenerw/ihnten Encephalomyelitiden ver- 
m~sacht, ist nicht dasselbe, welches die allgemeine Infektion (Masern, 
Grippe, Vaccine) hervorruft, sondern lebt wahrscheinlich im Rhyno- 
pharynx als Saprophyt. Wenn nun die Abwehrkr/~fte des Organismus 
infolge der massiven Infektion sinken, dringt dieses Agens aus dem 
Rachen ins Zentralnervensystem ein und verursacht hier das Zustande- 
kommen eines dem d'Hdrdlleschen ~hnlichen Bakteriophagen, der nun 
analog den Versuchen Ho//s au6er dem pathologisehen Virus auch die 
Hirnsubstanz zerstSrt. Wenn nun unter diesen Umst~nden die Krank- 
heir ausheilt, kSnnen selbstverstandlieh keine Rezidive mehr zustande- 
kommen, denn das pathologische Virus fehlt. Die L~isionen w/~hrend der 
akuten Schiibe der multiplen Sk]erose sind hingegen yore pathologischen 
Agens selbst hervorgerufen, und die ZerstSrung bestimmter Teile des 
Zentralnervensystems geht nicht mit einer ZerstSrung des Virus einher. 
Und da in diesem ]~all das Virus im Zentralnervensystem welter bestehen 
bleibt, ist das Zustandekommen yon Rezidiven verstandlich. 

Da wir in bezug auf das pathologische Agens der multiplen Sklerose 
heute noch in Unsicherheit sind, kSnnte vielleicht die Annahme berechtigt 
erscheinen, dab sowohl diese Krankheit als aueh die Ophthalmoneuro- 
myelitiden yon ein und demselben Virus hervorgerufen werden, nut dal~ 
in dem einen Falle dieses Virus vollkommen zerstSrt wird, im anderen 
aber ira Zentralnervensystem sehr ]ange Zeit erhalten bleibt. Das Zu- 
standekommen der einen oder anderen Krankheit wird durch das Ver- 
halten des Zentralnervensystems, welches das eine ~al  ja, das andere 
Mal keine lytischen, bakteriophagen Agenzien hervorbringt, bestimmt 
und in le~zter Linie yon den Immunit~tskri~ften des Organismus. 

Zusammenfassung. 
1. I)ie Ophthalmoneuromyelitis ist eine autonome, nosologisch ein- 

heitliehe Krankheit, die klinische und histologische Beziehungen zu den 
disseminierten Encephalomyelitiden nach Masern, Grippe, Varicella 
usw. hat. 
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2. D e r  Ve r l au f  de r  O p h t h ~ l m o n e u r o m y e l i t i s  g l i ede r t  sie noch  m e h r  
d e n  E n c e p h a l o m y e l i t i d e n  an ,  d e n n  in  b e i d e n  K r a n k h e i t e n  f eh len  die  
R e z i d i v e .  W i r  h a t t e n  Gelegenhe i t ,  zwei  F/ i l le  y o n  O p h t h ~ l m o n e u r o -  
mye l i t i s  zu  beobach~en ,  die  n a c h  7 u n d  11 J a h r e n  k e i n  l~ez id iv  ze ig ten .  
Das  F e h l e n  des  R e z i d i v s  u n t e r s c h e i d e t  diese o b e n e r w ~ h n t e n  K r a n k h e i t e n  

y o n  de r  m u l t i p l e n  Sklerose .  W e i t e r h i n  w i r d  ein F a l l  y o n  d i s semin ie r t e r ,  
p o s t g r i p p a l e r  E n c e p h a l o m y e l i t i s  des E r w a c h s e n e n  beschr i eben ,  dessen  
S y m p t o m a t o l o g i e  e inerse i t s  m i t  de r  O p h t h a l m o n e u r o m y e l i t i s ,  ande re r -  
sei ts  m i t  de r  E n c e p h a l o m y e l i t i s  d i s s e m i n a t a  des K i n d e s a l t e r s  ~ h n l i c h -  
k e i t e n  aufwies ,  u n d  der  w/~hrend 6 J ~ k r e n  n i ch t  r ez id iv i e r t e .  

3. D ie  besonde re  A r t  de r  I m m u n i t i ~ t s r e a k t i o n e n  gegen i ibe r  d e m  
p a t h o l o g i s c h e n  Virus  e rk l~ r t  dies ~ e h l e n  der  R e z i d i v e n  in  der  O p h t h a l m o -  
n e u r o m y e l i t i s  u n d  in de r  E n c e p h a l o m y e l i t i s  d i s semina t a .  
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