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Bei der heutigen Diskussion der mannigfachen Erkrankungen, in 
deren Beginn grol~e differentialdiagnostische Sehwierigkeiten gegeniiber 
der genuinen Epflepsie entstehen kSnnen, scheint mir die multiple Sklerose 
etwas in Yergessenheit geraten zu sein. Zweifellos ist das Vorkommen 
yon epileptiformen Erscheinungen bei der multiplen Slderose als eine 
ziemliehe Seltenheit zu betrachten. Ihre Bedeutung liegt aueh weniger 
in ihrer H/s als vielmehr darin, dab die epileptiformen Er- 
seheinungen dem deutliehen Ausbruch der multiplen Sklerose um Jahre 
vorausgehen und ihrer Art nach eine genuine Epilepsie vort/s 
(Siebert, Siemerling und Raecke, Wilson und Maebride, Chattier, Mar- 
burg, Bau. Prussalc u.a.) .  Man darf aber die H/iufigkeit yon epi- 
leptiformen Erseheinungen bei der multiplen Sklerose, insbesondere deren 
Vorkommen im Beginn der Erkrankung aueh nieht untersehi~tzen. Denn 
wir sahen in den letzten 7 Jahren in unserer Klinik unter 205 multiplen 
Sklerosen immerhin 13 Fi~lle, yon denen allein 4 yon Erbgesundheits- 
geriehten wegen Verdachtes auf genui ne Epflepsie zur Begutachtung eiu- 
gewiesen wurden! Eine Durchsicht des gesamten hierfiber entstandenen 
Sehrifttums ergibt femer, daI~ epileptiforme Erseheinungen im Initial- 
stadium der multiplen Sklerose sogar h/~ufiger sind als im Verlauf der 
ausgebildeten Erkrankung. Aber auch im sp/~teren Verlaufe sind sie 
oft erw/~hnt worden (Kelp, Bartsch, Dermitzel, Bruns und StSlting, 
A. Berger, Rosen]eld, Siemerling und Raeeke u.a.). Unter den Mit- 
teilungen yon multiplen Sklerosen mit epileptiformem Beginn fiber- 
wiegen die ~F~lle, in denen Jakson-Anf~lle bzw. Hirnherdarrf/~lle der 
verschiedensten Art die Krankheit einleiten (F. Schulz, Gussenbauer, 
Siemerling und Raecke, Marburg, Wilson und Macbride, Nattras, Bau- 
Prusale u.a.). Hieraus lassen sieh aber keine Schlfisse auf die relative 
H/iufigkeit der einzelnen Anfallsformen, die im :Beginn der multiplen 
Sklerose auftreten kSnnen, ziehen. Denn es ist ohne weiteres verst/~ndlich, 
dal3 die F~lle mit initialen Jakson-Anfs wegen der leiehten Ver- 
wechslungen mit ttirntumoren die besondere Aufmerksamkeit der 
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Neurologen auf sieh lenkten und meist unter diesen Gesiehtspunkten 
ihre VerSffentlichung fanden (Gussenbauer, Marburg u.a.) .  Ws 
z.B. der letztgenarmte Autor eine l%eihe yon differentialdiagnostiseh 
bemerkenswerten multiplen Sklerosen mit Jakson-Anfiillen eingehend 
er6rtert, begnfigt er sich bei den multil01en Sklerosef/~llen, die zu Sehwierig- 
keitert bei der Differentialdiagnose gegeniiber der genuinen Epilepsie 
AnlaB gaben, mit dem allgemeinen I-Iinweis, dag er mehrere Kranke 
gesehen habe, die er trotz jahrelanger Beobaehtung fiir genuine Epileptiker 
gehalten habe, weft sich bei ihnen die Symptomatologie der multiplen 
Sklerose erst spat hinzugesellte. Neist sollen es aUerdings s Patienten 
gewesen sein. 

Wie groB die differentialdiagnostisehen Sehwierigkeiten sein k6nnen, 
zeigt eine Patientin yon Siebert, die im Alter yon 20 gahren unvermittelt 
an /~rztlieherseits einwandfrei beobaChteten generalisierten Krampf- 
anis erkrankte, die sich 2 Jahre lang in Abst/~nden yon einigen Wochen 
wiederholten, ohne dab in dieser Zeit yon dem Autor ein krankhafter 
neurologiseher Befund erhoben werden konnte. Eine naeh 2jahrigem 
Bestehen des Leidens im AnschluB ar~ einen sehweren Status epileptieus 
aufgetretene IIemil01egie glaubte der Autor zun/~ehst noeh auf eine 
Hirnblutung beziehen zu miissen, bis er dann 1 Jahr sparer naeh wesent- 
licher Zuriiekbildung der ttemiplegie sowohl neurologisch als aueh im 
Liquor die einwandfreie Symptomatologie einer multiplen Sklerose fest- 
stellen konnte (Nystagmus, fehlende BDI%., beiderseits l~ul~- und 
Patellarldonus sowie Babinski, temporale Abblassung der Papillen, 
verwasehene Spraehe, sehwaehe Eiweigvermehrung im Liquor bei 
negativer Wa.t~. und als neurologisehe Besonderheit eine Atrophie der 
linken Zungenhi~lfte). 

Die Analyse unserer eigenen F/~lle yon multipler Sklerose mit epi- 
leptiformem Beginn und der, wenigen im Sehrifttum genauer wieder- 
gegebenen Beobaehtungen wird uns zeigen, dab sieh wohl mannigfaehe 
Sehwierigkeiten fiir die DifferentiMdiagnose gegeniiber der genuinen 
Epilepsie ergeben k6nnen, dab sie ]edoeh bei geniigend lantern Abwarten 
des Krankheitsverlaufes und eingehender ]~eriicksiohtigung einer ver- 
feinerten Anamnese sowie einer genauen Untersuehung einsehlieBlieh 
Liquordiagnostik und eventueller Anwendung einer Eneephalographie 
zu iiberwinden sind und Fehldiagnosen sieh dann so gut wie immer ver- 
meiden lassen. 

Wir werden uns jedoch bei der Er6rterung unserer eigenen und der 
im Schri/ttum genauer wiedergegebenen Kranlcengeschichten nicht au/ eine 
Darstellung der /iir die erbbiologische Beurteilung von Epilepsien wichtigen 
di]]erentialdiagnostischen Fragen beschriiM~en, sondern zugleich versuchen, 
die bei der multipleu Slclerose vorlcommendeu An]allstypen herauszusteilen 
und wom6glich auch ihrer Pathogenese nachzugeher~. 
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I .  

Wit" beginnen mit der Darstellung einer Gruppe yon Fgllen, in der 
schon durch eine genuue Analyse der im EinzelfaU vorhundeaen Anfalls- 
formen der Verdacht auf eine symptomatische Epilepsie hingelenkt 
wird. Wir werden dubei unter anderem die interessante Feststellung 
muchen, dab diese Kranken trotz der Herdnatur ihrer Anf/ille ganz wie 
genuine Epileptiker, abgesehen yon den Anf/~llen, praktisch gesund sind 
und auf lunge Zeit einen normulen neurologischen Befund aufweisen 
k6nnen, so dab uus diesen Grfinden manehmM erst nueh jahrelungem 
Bestehen des Krumpfleidens die riehtige Diagnose m6glieh ist. - -  Wit  
lussen dana eine 2. Gruppe folgen, in der im Beginn der multiplen Sklerose 
Bilder auftreten kSnnen, die der genuinen Epilepsie weitgehend gleichen, 
bei der dana erst die weitere Entwieklung der Erkrankung eine genuine 
Epilepsie aussehlieBen 1/tgt und sehlieglich aueh die Diagnose einer 
multiplen Sklerose ermSglicht. Daft abet aueh bei unserer ersten Grulope 
von Fgllen die Eehldiagnose einer genuinen Epilepsie unterlau]en kann, 
zeigt gleich die erste unserer Klinilc yon einem Erbgesundheitsgerieht 
wegen Verdachtes au/ genuine Epilepsie eingewiesene Kranlce. 

1. Beobachtung. Die 35jahrige Frau Marta H. wurde am 19.10. 38 yore Erb- 
gesundheitsgericht zur Begutachtung eingewiesen zur Entscheidung der Frage, 
ob eine erbliche Fallsucht vorliege. Sie leidet seit ihrem 26. Lebensjahre im An- 
schluB an einen harmlosen Schlag auf den I-Iinterkopf an Anfi~llen mit toniseh- 
klonischen Kr~mpfen, die etwa 2 Minuten dauern und sich ungef~hr alle 4 Wochen 
wiederholen. Die genauere Anamnese ergibt, dab sie zun~chst ein eigenartiges Gefiihl 
yore Magen aufsteigend bemerkt: es ist ihr zumnte, als sei sie mit schlechten Menschen 
zusammen. Dabei sieht und hSrt sie abet alles, es ist ihr ]edoch nicht mSglich, zu sFrechen. 
Sie lege sich noch rechtzeitig hin, sei aber auch schon hingefallen und babe sich 
auf die Zunge gebissen. Bewugtlos sei sie dabei nie gewesen ( ! ?). Nach diesen An- 
fallen tr~ten starke Kopfschmerzen auf. Daneben habe sie noch ,,kleine" Anfalle 
gehabt, in denen nnr ein eigenartiges Geftihl yore Magen aufsteige und sich ein 
kurzdauernder Sehwindel einstellte. Diese Anfalle habe sie dutch ihren ,,festen 
Willen" unterdrticken kSnnen. Im September 1937 butte sie einen Anfall mit 3-bis 
4t~giger BewuBtlosigkeit, tiber den sie weitere Angaben nicht machen k6nne. 
Seither hat sic nach Mitteilung des Arztes ~lle 4 Wochen Anf~lle, die zum Teil 
auch ~rztlicherseits gesehen wurden und mit tonisch-klonischen Zuckungen und 
,,BewuBtseinsst6rung" einhergegangen sein sollen. 

Die Untersuehung ergibt einen inkonstanten Nystagmus beim Blick naeh oben 
und nach den Seiten, die linke Papille ist unseharf begrenzt, die rechte noeh mehr 
verwasehen und blaB: rechts besteht ein Gesiehtsfeldausiall unten und temporal 
(Mitteilung der Augenklinik). Die Reflexe an den Armen sind lebhaft, reehts 
starker als links, diePatellarsehnenreflexe sind beiderseits gesteigert, rechts noeh mehr 
als links, die Aehillessehnenreflexe sind sehr lebhaft und ebenfalls zugunsten der 
reehten Seite gesteigert. Es besteht beiderseits Rossolimo und aaur reehts ein 
Gordon. Beim Finger-Nasenversuch ist eia eben erkennbarer Intentionstremor fest- 
zustellen. Die Liquoruntersuchung ergibt 45/3 Lymphoeyten, positiven Nonne, 
1,0 Globuline, 0,5 Albumine, 2,0 Quotient und in der Nastix- und Goldsolreaktion 
Paralysekurven. Die Wa.R. im Bht  und Liquor ist negativ. Die Sch~del-R6ntgen- 
aufnahmen sind in Ordnung. Das Encephalogramm ergibt eine mi~gige, aber deut- 
liche Erweiterung der inneren ttirnwasserr~ume und eine Verbreiterung der Furchen- 
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zeichnung tiber der linken ttemisph~re im Bereich des vorderen Scheitel- und 
Schl~fenlappens. 

Diese Patientin erkrankt also im Alter yon 26 gahren an aafallsartig 
auftretenden motorisch-aphatischen Erscheinungen, die gefolgt werden 
yon tonisch-klonischen Zuckungen, gelegentlichem tIinstfirzen und 
Zungenbissen. Dabei soll sie aber nach ihren eigenen Angaben stets bei 
BewuStsein bleiben. Sp/~ter warden ~rztlieherseits jedoeh Anf/ille mit 
tonisch-klonischen Zuckungen und ,,BewuStseinsstSrungen" beobachtet. 
Die Anf/~lle haben eine Dauer yon 2 Minuten und werden meist yon 
einer Aura mit /~ngstlichen Vorstellungen eingeleitet. Im Alter yon 
34 Jahren ereignete sich ein Anfall yon 3--4t/~giger BewuBtlosigkeit. 

Im Hinblick auf diese eigenartigen Anfallsformen liegt der Verdaeht 
auf eine symptomatische Epilepsie nahe, wenn man aueh die Angaben 
der Patientin fiber BewuStseinsklarheit bei den Anf/~llen, die fibrigens 
mit den/~rztliehen Beobaehtungen nieht in Einklang stehen, im Rahmen 
eines Erbgesundheitsverfahrens mit grSSter Vorsicht zu bewerten hat. 
UngewShnlich ffir eine genuine Epilepsie ist jedenfalls der Beginn mit 
ausgesprochenen motorisch-apathischen St6rungen, wenn sie auch nach 
Stauder, yon Maragliano und Seppili, Petrina, t'errier, Tassi, Bischo]] u. a. 
beobachtet wurden. Bei der multiplen Sklerose kommen motorische A phasien 
jedoch hiiu/iger vor, unter unseren Fiillen werden wit ihnen allein noch 3real 
begegnen, t~aecke beschrieb eine multiple Sklerose mit /~ui~erst viel- 
gestaltigen epileptiformen Symptomen, bei der die motorisehe Aphasie 
nicht nur anfallsartig auftrat, sondern fiber Monate hinaus bestehen 
blieb. Und wir selbst sahen zwei weitere multiple Sklerosen, aller- 
dings ohne epileptiforme Symptome, bei denen die aphatischen StS- 
rungen in dem einen Fall motorisch-aphatische, in dem anderen 
sensorisch-aphatische, zuniichst ganz im Vordergrund des Krankheits- 
bildes standen. 

Die Untersuchung bringt bei unserer 1)atientin den eindeutigen Beweis 
f fir die symptomatische Natur der Anfi~lle: sowohl der charakterische 
neurologische und ophthalmologische Befund als auch der typische 
Liquorbefund lassen an der Diagnose multiple Sklerose keinen Zweifel 
bestehen. 

Sehr bemerkenswert ist der encephalographische Be/und, der eine 
Erweiterung der Ventrikel ergibt und eine Verbreiterung der Oberfliichen- 
zeichnung fiber der linken ttemisph~re, und zwar dort, wo wir auf Grund 
der motorisch-aphatischen StSrungen und der rechtsseitig ausgepr/igten 
1)yramidenzeiehen sklerotisehe tterde erwarten mill]ten. In diagnostiseh 
unklaren Fgllen kann also auch das Encephalogramm unter Umst/~nden 
wiehtige ttinweise geben. Bei s genuinen Epileptikern finden wir 
wohl Erweiterungen und ]eichte Asymmetrien der Ventrikel, aber doch 
seltener eine einseitige Vermehrung der Oberfl~chenzeichnung. - -  Im 
allgemeinen kann man aber bei der Differentialdiagnose gegenfiber der 
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genuinen Epilepsie auf eine Encephalographie verzichten, im Gegensatz 
zu den Fiillen yon multiplen Sklerosen, die wegen ausgesprochener corti- 
ealer Reiz- u n d  Ausfallserscheinungen im Krankheitsbeginn (Jakson- 
anfgllen, apoplektiform auftretenden sensorischen und motorischen 
Aphasien) zu Verwechslungen mit einem Hirntumor Anlal3 geben k6nnen 
und gelegentlich sogar trepaniert wurden (Gussenbauer, Marburg). Bei 
solchen Kranken zeigt nach unserer Erfahrung das Encephalogramm 
gelegentlich eine asymmetrische Erweiterung der Ventrikel und den 
Befund eines umschriebenen hirnatrophischen Prozesses auf der Seite 
der Ventrikelerweiterung bzw. auf der Seite der Herderscheinungen 
(G. E. St6rring). So konnten wir bei den oben erwiihnten 2 F~llen mit 
apoplektiform entstandener motorischer und sensorischer Aphasie, die 
wir wegen ihrer Seltenheit und ihrer grogen differentialdiagnostischen 
Bedeutung an anderer Stelle mitteilen werden, erst auf Grund des Ence- 
phalogrammes einen Hirntumor mit Sicherheit ausschliegen. 

Bei unserer Kranken war die Erkennung der symptomatischen Natur 
der Anf~lle und auch die Diagnose einer multiplen Sklerose nach dem 
9jghrigen Bestehen des Leidens relativ leicht. E8 ist [reilich nicht er- 
wiesen, ob man sich in den ersten Jahren nach Beginn der An/~ille nicht 
doch /iir eine genuine Epilepsie entschieden Mitte, als der neurologische 
Be]und wom6glich noch ganz normal war. In dieser Hinsicht sehr au/- 
schluflreich ist die weitere Beobachtung einer multiplen Slclerose, bei der 
die neurologische Untersuchung 8chon in einem ]riihen Stadium des Leidens 
statt/and. Sic best~itigt uns die schon eingangs /iir den Fall Siebert gemachte 
grunds~itzlich wichtige Feststellung, daft eine multiple Slclerose mit eyilepti- 
]ormen Erscheinungen der verschiedensten Art, ja sogar mit An]Sllen von 
Herdcharalcter beginnen ]cann, ohne daft bei der neurologischen Untersuehung 
ein kranlchafter Be]und zu erheben wgre/ 

2. Beobachtung. Die 44 Jahre alte Patientin Karoline K. kam im Jahre 1934, 
also 38j~hrig, Wegen epileptiformer Anfalle in unsere klinische Behandlung. Sie 
ist seit 1920 verheiratet, hat 5 gesunde Kinder und eine Fehlgeburt, Krampf- 
leiden in der Familie sind nicht vorgekommen. Als Kind war sie gesund, hatte 
keine Kr~mpfe; sie ist Rechtshanderin. 4 Tage vor der Aufnahme in die Klinik, 
am 17.11.34, hatte sie nachts aus dem Schlaf heraus einen Anfall. Der Mann wachte 
davon auf, als die Frau krampfend auf dem Rficken lag, die Augen nach oben, 
vielleicht auch nach reehts drehte und beidseitig mit den Gliedern krampfte, ohne 
den K6rper zu drehen. Der Zustand danerte etwa eine halbe Stunde lang. Die genaue 
Anamnese ergibt, dab sie seit September 1933 an Anfallen leidet, die aber anders 
waren als der letzte Anfall. Sie begannen mit Kopfschmerzen und motorischer 
Aphasie, sie verstand dann aries, konnte jedoeh nicht sprechen. Dabei hatte sie ein 
Ge~:fihl im Halse, als ob sie einen Blutsturz bekomme, ttingelegt, krampfte sie etwas 
nnd bii3 sich auf die Zunge, war jedoch nicht bewuBtlos. Ein soleher Anfall dauerte 
etwa 3--5 Minuten. Der 2. Anfall ereignete sich im Dezember 1933 in derselben Art 
und ein 3. Anfall im Mai 1934 beim Erwachen aus dem Schlafe; sie wollte noch den 
Mann rufen, was sie abet nicht fertig brachte, sie konnte aber noch selbst sich ein 
Glas Wasser holen und sich dann wieder hinlegen. Kurz darauf sei a]les vorbei 
gewesen. 

Archi~ liir Psychiatrie.  B d. 112. 4 
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Die Untersuchung im Jahre 1934 ergab keinen sicher krankhaften Befund. Die 
Sehnenreflexe schienen links eine Spur lebhafter zu sein als rechts, der Tonus war 
eher herabgesetzt. Der hinzugezogene Ophthalmologe land die Papillen und Gesichts- 
felder in Ordnung. Der Liquorbefund war praktiseh normal, allerdings war die 
Zellzahl mit 10/3 etwas ertrSht, die Nonnesche Reaktion zeigte in Spuren eine EiweiB- 
trfibung und in der Mastix- und Goldsolreaktion land sieh eine ganz geringe, noch 
nicht als pathologisch zu bewertende Linkszacke. Psychisch war sic unauff/~llig, 
sie gab jedoch an, in letzter Zeit vergeBlicher geworden zu sein. In  der Kranken- 
geschichte wird noch ausdriicklich vermerkt, dab ziemlich starke postpunktionelle 
Beschwerden auftraten. Die Diagnose lautete bei der Entlassung: epileptiforme 
Anf~lle unklarer Herkunft. Von einem Sterilisationsantrag wurde abgesehen. 

Am 10. 4. 40 erfolgte ihre Wiederaufnahme in die Klinik wegen vollkommener 
L/~hmung des rechten Beines und Kr~mpfen im rechten Bein, in schw~eherem 
MaBe auch im rechten Arm. Schon in den Jahren zuvor habe sie Anf/~lle yon Herz- 
klopfen and leichten Zuckungen im rechten Arm und reehten Bein gehabt und sic 
]ebte in groBer Angst, an einer Erbkrankheit zu leiden und mied deshalb jede Gesell- 
schaft. Im Herbst 1939 lift sic kurze Zeit an Doppeltsehen. In  der Iqacht des 2. Oster- 
tages 1940 wachte sie durch Herzklopfen auf, sic grill, als sic klingeln wollte, daneben, 
konnte aber noch das Licht anmachen und bekam Zuckungen im reehten Bein. 
Sprachst6rungen habe sic aber bei diesem und den meisten Anf/~llen nach der 1. Kllnik- 
beobaehtung nicht mehr gehabt. Seit diesem letzten Anfall blieb das rechte Bein 
vollkommen geli~hmt und es traten t/~glich etwa 50mal Anf/~lle yon tonisch-klonischen 
Zuckungen im rechten Bein, in sehw~cherem MaBe auch im rechten Arm auf, die 
etwa 2--3 Minuten dauerten. Das BewuBtsein blieb dabei stets erhalten, und es 
fehlten Zungenbisse und Einn/~ssen. Die Nachuntersuchung ergibt: einen kon- 
stanten horizontalen Nystagmus beim Blick nach beiden Seite n, ein leichtes Ab- 
weichen der Zunge nach rechts. Die rechte Nasolabialfalte ist sehw~cher gezeichnet 
als die linke. Die Sprache ist etwas skandierend. Die Arm- and Beinsehnenreflexe 
sind rechts etwas starker als links, die Bauchdeckenreflexe sind rechts nur sehwach 
und leicht erschSpfbar, links dagegen vorhanden. Beiderseits besteht eine stumme 
Sohle. BabinskisZeichenfehlt. BeimFinger-NasenversuchundErgreifeneinerNadel 
tritt ein geringes cerebellares Wackeln auf. Der Tonus im rechten Arm ist etwas 
erh6ht und im rechten Bein mi~Big erniedrigt. Das rechte Bein ist vollkommen ge- 

�9 1/~hmt. Die Stimmung ist etwas gedrfickt wegen der etwa 50real am Tage auftretenden 
klonisch-tonischen Zucktmgen im rechten Bein mit nur geringer Beteiligung des 
rechten Armes und unter Freibleiben des Kopfes und des Gesichtes. BewuBtseins- 
st6rungen bestehen dabei abet nicht,  auch keine Kopfschmerzen und kein Er- 
brechen. Die Lumbalpunktion ergibt einen normalen Liquordruck, der Liquor 
ist klar, die Zellzahl betr/~gt 7/3, die 2Vonnesche Reaktion ist schwach positiv und die 
EiweiBrelation nach Ka/ka betr/~gt: 1,2; 0,2; 1,0; 0,20. In den Kolloidreaktionen 
finder sich keine Spur einer Ausf/illung. Die Wassermannsehe Reaktion ira Blut 
und Liquor ist negativ. Unter postpunktionellen Beschwerden hat die Pat. diesmal 
nicht zu leiden. Die L/~hmung des rechten Beines bildet sich innerhalb yon 3 Tagen 
Wieder vollkommen zuriick, gleichzeitig hSren die Anf/~lle auf. 4 Tage nach der Lum- 
balpunktion wird eine cisternale Encephalographie vorgenommen, die wegen un- 
zureichender Luft~iillung nicht zu beurteilen ist. Die Sch/~deliibersichtsaufnahmen 
zeigen nichts Abweichendes. Der cisternal entnommene Liquor ist etwas st/~rker 
ver/~ndert als der 4 Tage davor entnommene lumbale, die Zellzahl betr/~gt jetzt 38/3, 
die Nonnesche Reaktion ist positiv, die Eiweil]werte sind um ein Geringes vermehrt, 
und die Collargolreaktion weist eine leichte Zacke auf. W/~hrend der klinischen 
Beobachtung treten gewisse psychische Ver/s bei der Pat. immer deutlicher 
hervor, sie ist im allgemeinen euphorisch und zeigt eine Andeutung yon Zwangs- 
lachen. Auf eine interkurrente Plaut-Vincent-Angina reagiert sic stark hypochon- 
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driseh, ist wehleidig und neigt zum Weinen. Nach einer eingehenden Salicylbehand. 
lnng und einer Schmierkur konnte bei ihrer Entlassung am 1.6.40 auSer der 
leicht skandierenden Sprache nur noch ein horizontaler Nystagmus beim Blick 
naeh den Seiten festgestellt werden, eine stumme Sohle reehts und eine ganz leichte 
Herabsetzung der groben Kraft im rechten Arm und rechten Bein. 

Die Diagnose einer multiplen Sklerose seheint uns heute fiber jeden 
Zweifel erhaben zu sein: Das vorfibergehende Doppeltsehen und die 
kurzdauernde L~hmung des reehten Beines sowie der Befund eines Nystag- 
mus, rechterseits ersch6pfbaren Bauchdeekenreflexen und Reflex- 
differenzen zugunsten des rechten Armes und reehten Beines sowie der 
Befund einer Euphorie und Affektlabilit/~t mit Inkontinenzerscheinungen 
nach der positiven und negativen Seite spreehen eindeutig hierffir. Die 
starken postpunl~ionellen Beschwerden verdienen ebenfalls als h/~ufiges 
Begleitsymptom der rnultiplen Sklerose erw/~hnt zu werden. 

Eine besondere Beachtung verdient im Hinblick auf unsere differential- 
diagnostische Fragestellung die Tatsache, daB bei der ersten Untersuchung 
6 Jahre zuvor, als die epileptischen Erscheinungen bereits ein Jahr lang 
bestanden, der neurologische Untersuchungsbe]und praktisch normal war/ 
Die geringen Abweiehungen im Liquorbefund konnten ohne weiteres auf 
den wenige Tage vorhergegangenen epileptiformen Anfall bezogen 
werden. Die Gefahr, eine genuine Epilepsie zu diagnostizieren, war 
damals allerdings nieht sehr groB, da die Patientin bereits 38 Jahre alt 
war, 5 gesunde Kinder geboren hatte und trotz gewisser psychiseher 
Veriinderungen jedenfalls keine Wesens/~nderung im Sinne einer genuinen 
Epilepsie bot. Darfiber hinans waren die AnfKlle schon zu jener Zeit 
ffir eine genuine Epilepsie insofern atypisch, als sie wie bei der erst- 
genannten Kranken yon motorisch-aphatischen Erscheinungen eingeleitet 
wurden und bei tonisch-klonischen Zuekungen und ZungenbiB ohne Be- 
wuBtseinsverlnst verliefen. Spitter wurden diese A1/fallsformen yon 
Jakson-artigen Anf~llen im rechten Arm und besonders heftigen tonisch- 
klonischen Zuckungen im gel/s rechten Bein abgelSst, ~vodurch 
der Herdcharakter der Anf/ille noch klarer zutage trat. 

Dieses iVacheinander der versehiedensten An]alls[ormen bei ein und 
demselben Kranken k6nnen wit au/ Grund unserer Er]ahrungen an mul- 
tiplen Sklerosen mit epilepti]ormen Erscheinungen als /iir die multiple 
Sklerose geradezu charakteristisch bezeichnen. Hierauf ist bereits yon 
F. Schultz, Wilson und Macbride und, besonders naehdrficklich yon 
Bau-Prussak hingewiesen worden. Sehr eindrucksvoll in dieser Beziehung 
ist die yon _F. Schultze mitgeteilte Patientin yon Siemerling, die im Laufe 
weniger Tage im epileptiformen Begiim der multiplen Sklerose die ver- 
schiedensten Anfallstypen zeigte. Der 1. Anfall der 29j/ihrigen Patientin 
ereignete sich an einem heiBen Tage, sie stfirzte, wie vom Blitz getroffen, 
zu Boden, verlor ffir kurze Zeit das BewuBtsein und bib sieh auf die Zunge. 
Vorher wollte sie noch rufen, konnte es aber nieht (motorisch-aphatisehe 

4* 
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StSrung ?). Hinterher hatte sie weder L/~hmungen noch Kopfschmerzen. 
In  der Nacht  darauf schrie sie aus dem Schtaf auf, wurde bewuBtlos, 
big sich wieder auf die Zunge und schlug dabei mit dem reehten Arm 
um sieh, fiihlte sieh morgens aber wieder vollkommen wohl. An demselben 
Vormittag wiederholte sieh der Anfall zun/ichst in derselben Form, 
sie zuekte dabei aber mit beiden Armen. Ein vierter Anfall am selben Tage, 
der, wie die beiden Anf/~lle zuvor, mit einer sensiblen Aura im rechten 
FuB begann; hinterlieB jedoch eine Sehw/iehe im reehten FuB. Ein Jahr  
sparer hatte sich eine typische multiple Sklerose mit Spasmen in beiden 
Beinen und einer Reihe cerebellarer Symptome entwickelt. Die Anf/~lle 
waren aber nicht wiedergekehrt. 

Atypische Anfitlle im Beginn der multiplen Sklerose zeigt auch der 
folgende Kranke. 

3. Beobachtung. Der 25j~hrige Forstarbeiter A.M. wurde uns am 11.3. 40 
yon dem behandelnden Arzt zur Sicherstellung der Diagnose Epilepsie iiber- 
wiesen. Nervenkrankheiten, insbesondere Krampfkrankheiten sind in der Familie 
nicht bekannt geworden. M. war friiher stets gesund. Er arbeitete in den 
letzten beiden Wintern als ttolzhauer. 1932 erlit~ er einen I4opfunfall beim Turnen 
ohne Bewul~tlosigkeit und Erbrechen. - -  Seit Herbst 1939 hat er AnfMle. Zun~ehst 
stieg es ihm nur plStzlich ,,yon unten hoeh", wobei er aul~erdem des Gefiihl bekam, 
als ob ibm des BewuBtsein sehwinden wiirde. Im Dezember 1939 hatte er 
einen Anfall mit BewuBtlosigkeit und ZungenbiB, in dem er zu Fell kam. Nach 
Berieht yon Augenzeugen soll er dabei still gelegen haben. Eingen/iBt habe er nicht, 
unter Kopfschmerzen und Schwindel habe er nieht zu leiden. Der 2dkoho]genul~ 
sei m/~l~ig. 

Der K6rperbau ist leptosom. Die SehadelrSntgenaufnahmen sind o.B. Beim 
seifliehen Bliek finder sich konstant eln horizontaler Nystagmus mit rotatorischer 
Komponente. Papillen und Gesieh~sfeld mind in Ordnung. gechts besteht eine 
leichte zentrale FaciMisparese. Die Zunge weicht ein wenig naeh rechts ab. Die 
Armsehnenreflexe sind links etwas st~rker.als rechts, ebenso die Patellar- und Achilles- 
sehnenreflexe. Babinskis Zeichen ist reehts pd~itiv. Von den Bauchdeekenreflexen 
sind nur die beiden oberen schwach auslSsbar und rechts noeh schw/~eher als links. 
Der Finger-Nasenversuch ergibt links einen deutlichen Intentionstremor. Bei der 
t~ombergschen Priifung ist eine statisehe Unruhe festzustellen. Die Lumbalpunktion 
ergibt einen teicht erhShten Druck yon 210 mm Wasser, 4/3 Zellen, eine geringe 
Triibung bei der 2gonnesehen geaktion und ganz geringe Linkszaeken in der Mastix- 
nnd Goldsolreaktion. In psychischer Beziehung f~llt eine Euphorie auf. 

Bei dieser inzipienten, aber doch sehon deutlich nachweisbaren mul- 
tiplen Sklerose haben wir wieder im Beginn Anf/~lle, die den behandelnden 
Arzt eine Epilepsie vermuten lassen. Zuerst treten Zust/inde auf, die yon 
epileptischen :4quivalenten nieht zu unterseheiden sind. Es steigt dabei 
dem Pat. yon unten hoeh, und er hat das Gefiihl, als wenn ihm das Be- 
wuBtsein schwinden wollte. Der Anfall mit Hinstfirzen, Bewugtlosigkeit 
und ZungenbiB gibt sieh aber dadureh als atypiseh zu erkennen, dag allem 
Ansehein nach tonisch-klonische Erscheinungen fehlen. Da M. fiber 
Schwindel nicht klagt und auch den Anf/illen kein Schwindel vorausgeht, 
ist die vestibut/~re Genese unwahrseheinlieh. Aueh bier besehr/inken 
sich d ie  anfallsartigen Erscheinungen auf den Erkrankungsbeginn. 
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W~hrend  in den bisherigen F~tllen die epi lept i formen Erscheinungen 
nut  im Beginn auf t ra ten,  u n d  bei deutl icher  Herausbi ldung  der Erk ran ,  
kung  sistierten, w~s nach unseren  Er fah rungen  und  den  Mit te i lungen in 
in  der L i te ra tu r  das Gew6hnliche zu sein scheint,  b le iben die Anf~lle 
bei dem folgenden K r a n k e n  w~hrend der ganzen Dauer  des schweren 
Krankhe i t szus tandes  bis zum Tode bestehen. Dieser Kranke verdient 
abet schon deshalb einer besonderen Erw~ihnung, weir er neben An]~Uen 
der verschiedensten Art auch Di~mmerzust~nde au/weist und weir i~ber ihn 
ein Selctionsbe/und vorliegt. 

d. Beobachtung. G. Ekkhard, geboren am 29. 9.98. Aus der Familienanamnese 
ist zu bemerken, dab sich eine Schwester vergiftete, als ihr Mann fiel und dab 
ein Bruder sehizophren ist. - -  G. war ein guter Schiller, Schlosser yon Beruf, ist 
verheiratet, hat 4 Kinder, seine Frau hatte keine Fehlgeburt. 1916 Granatsplitter- 
verletzung an der rechten Leibseite. 

1914 hatte er etwa 14 Tage lang Doppeltsehen. Sonst war er, abgesehen yon der 
Granatsplitterverletzung, bis zum Auftreten der Krampfanfiille, stets gesund. 
Die Anfi~lle scheinen 1928 begonnen zu haben und er nahm seither Luminal. Sie 
treten meist nachts auf, im AnschluB an Aufregungen; er ist dabei bewul~tlos, schlagt 
sich an der Bettstelle die Finger blutig, zerrefl~t das I-Iemd, def~ziert ins Bert. 
Der Anfall dauert etwa eine halbe Stunde. Er wird oft eingeleitet yon Erregungs- 
zust~nden. Vor der Aufnahme in die Nervenklinik G~ittingen April 1933 hatte er 
im ganzen 15 AnfMle. Seit Bestehen dieser Anfi~lle hatte er angeblieh Stiche in der 
linken Brustseite, die ihn im Gehen behinderten und Sehwgche in den Beinen. 
Das Gehen sei yon Tag zu Tag schwacher und schlechter geworden, das Wasser- 
lassen erschwert und das Gedgchtnis habe nachgelassen. 

Wghrend des Klinikaufenthaltes veto 11.4. bis 15.4. 33 wird folgendes lest- 
gestellt: Ein Einstellungsnystagmus beim Blick nach beiden Seiten, die Bauchdecken- 
reflexe sind reehts schwi~eher als links. Es besteht beiderseRs Intentionstremor, 
die Patellar- und Achillessehnenreflexe sind gesteiger~ und das Babinskisehe Zeichen 
beiderseits positiv. Der Gang ist z6gernd, breitbeinig und steif und die Spraehe 
zitternd, verwaschen und skandierend. Bei der Liquoruntersuchung linden sich 
19/3 Lymphocyten, positiver Nonne und ParMysekurven in der Mastix- und Goldsol- 
reaktion. Die Wassermannsehe Reaktion im Blur und Liquor ist negativ. Psychisch 
ist er stark verlindert, er ist etwas wehleidig, gleichzeitig aber a/]ektiv stump/und steif, 
begeht auf der Abteilung einen Diebstahl und zeigt bei seiner ~)berfilhrung keine 
adgquate emotionelle l~eaktion. Es wird eine multiple Sklerose mit Verdacht 
auf Schizophrenie diagnostiziert, die An/glle werdcn ]i~r hysterisch gehalten. 

Im Januar 1935 wurde er wegen Verwirrtheitszust~nden, in denen er seine Um- 
gebung bedrohte, in die Heil- und Fflegeanstalt GSttingen eingewiesen. Es sol1 
auch die Frage der Sterflisation ilberprtift werden, da er ausgesprochen asozial 
ist und an Anf~llen leidet. Er hat bereits 5 Kinder und will, weil er yon der Sterili- 
sierungsangelegenheit geh6rt hat, dem Staate zum Trotz m6glichs~ viele Kinder 
in die wdit setzen. Die Frau gibt an, daI~ er nachts gelegentlich aus dem Bert 
wollte, die Stube ausr~umte, sich mit tCeinemaehen beschgftigte, was er sonst nie tat. 
Bei einer solchen Gelegenheit versuchte er, durch die Wand hindureh auf die Stral]e 
zu gelangen, war also offenbar desorientiert. Der Pat. gab zu seiner Vorgeschichte 
noch an, dal3 ihm 1921 ein Baum auf den Kopf gefallen sei under seither an Schwindel 
leide. Seine Anf~lle tri~ten besonders nach schweren Arbeiten (ttolzs~gen) auf, 
zu denen ihn seine Frau gegen seinen Willen dr~nge. Vor dem Anfall habe er eine 
Schwere im Kopf, er werde dann bewuBtlos und habe fiir die Vorg~nge im Anfall 
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keine Erinnerung. Von den Erregungszust~nden wei$ er angeblich nichts. Die 
Gediichtnisschw/iche habe noch weiter zugenommen. 

Die Untersuchung ergibt gesteigerte Sehnenreflexe an den Beinen, beiderseits 
FuBklonus und positiven Babinski; der Gang ist spastisch und unsicher, die FuB- 
sohle klebt am Boden. Der l~omberg ist schwach positiv. Die Adductoren 
am Oberschenkel sind etwas atrophisch. Es besteht nach seiner Angabe eine Un- 
sicherheit beim Zugreifen und eine Erschwerung beim Wasserlassen. In psychischer 
Beziehung beherrscht die affektive Stumpfheit das Bild. Am 4.3.35 hat er einen 
n~chtlichen Anfall, der ~rztlicherseits nicht beobachtet wurde, er def~zierte ins Bett 
und hatte nach dem Anfall eine linksseitige Hemiplegie, die sich innerhalb 8 Tagen 
wieder zurfickbildete. 

Am 25.3.35 nach Hause, hatte in der Nacht der Schilderung noch einen Jakson- 
An~all links, mit Zuckungen im linken Arm und llnken Bein, war dabel bewufltlos 
und anschlieflendverwlrrt. In den folgenden Wochen hatte er noch 2real einen 
linksseitige n Jackson-Anfall. 

Januar 1936 erneute Einweisung in die Heilanstalt wegen schwerer Erregungs- 
zust~nde. Vom Jahre 1936 bis zu seinem Tode am 24.6.37 hatte derG. in Abst~inden yon 
einigen Wochen An/~ille mit tonischer Starre und allgemeinen klonischen Zuckungen, 
Pupillenstarre und Abgang yon Stuhl und Urin. Sie traten meist nachts aus dem 
Schla/e an/, gelegentlich aber anch am Tage und dann mit Hinstiirzen. Nach den 
An/gllen war er meist verwlrrt und man hatte auch h~u/ig /estgestellt, daft die Spasmen 
in den Belnen und auch im linken Arm danach deutlicher wurden und der Gang sich 
verschlechterte. Im Mai 1937 wurde er wegen vollkommener Gehunf~higkeit dauernd 
bettlagerig, es traten in zunehmendem Ma~e Blasenbeschwerden auf, under starb 
an einer Cysto-Pyelitis. Die tlirnsektion ergab einen ttydrolecephalus externus 
und groi3e sklerotische Plaques im Mark beider Grol~hirnhemispharen. Die weichen 
Hirnh~ute waren im Bereich der Konvexit~t milchig getrfibt. Die grauroten derben 
I~erde fanden sich aul3er im Hemisph~renmark noch in der Nachbarschaft der 
Hinterh(irner derSeitenventrikel. Kleinhirn, Briicke, Medulla oblongata und Rticken- 
mark lie~en keine sklerotischen Herde erkennen. - -  Die K6rpersektion ergab unter 
anderem eine schwere eitrige Cystitis, Uretheritis nnd Pyelitis mit Pyonephrose 1. 

Bei diesem Kranken hande!t es sich also um eine aueh pathologisch- 
anatomiseh nachgewiesene multiple Sklerose, die mit Anf~llen einher- 
geht. Sie lassen sich zum Teil yon echten epileptischen Anfiillen nicht 
unterscheiden: es gehen ihnen Kopfschmerzen, manehmal auch psyehische 
Ausnahmezust~nde voraus, die Kri~mpfe sind generalisiert tonisch- 
klonisch, kommen meist aus dem Schlaf heraus, fiihren am Tage zum 
Hinsgiirzen; es besteht dabei vollkommene Bewul~tlosigkeit, Pupillen- 
starre und unwillkiirlieher Abgang yon Stuhl und Urin. Es folgen auf 
die Anfi~lle meist D~mmerzusti~nde, in denen der Pat. sehr aggressi~ 
wird. AUem Ansehein nach hat  aueh er unabh~ngig yon den Anf~llen 
D~mmerzust~nde mit psychomotorischer Erregung, Desorientierung und 
Besch~ftigungsdelir; sie ffihrten zweimal zu seiner kreis~rztliehen Ein- 
weisung in die Heilanstalt. AuBerdem hatte der Pat. naeh einem epilep- 
tischen Anfall mit nachfolgender linksseitiger Hemiplegie vortibergehend- 
linksseitige JacIcson-Anfis 

Fiir ~berlassung des Sektionsbefundes danke ich Herrn Prof. Gruber an dieser 
Stelle verbindlichst. 
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Eine Fehldiagnose war hier auch im Stadium der generalisierten 
Anf/ille, also noch vor dem Auftreten der Jackson-Anfiille nieht mSglich, da 
bereits 12 Jahre vor den ersten Anf/illen vorfibergehend Doppeltsehen 
bestanden hatte und das Schw/~chegeffihl in den Beinen, das stets 
nach Einsetzen der Anf/~lle auftrat, den Verdacht, wenn nicht schon 
auf eine multiple Sklerose, So doch auf ein organisches Nervenleiden 
hinlenken mul3te. Bereits bei der ersten neurologisehen Untersuehung 
im Jahre 1933 konnte denn auch das Grundleiden wegen des ein- 
deutigen neurologischen und Liquorbefundes ohne weiteres festgestellt 
werden. 

Die epilepti/ormen Erscheinungen, die in diesem Falle den ganzen 
Krankheitsverlau/ begleiten, lau]en den neurologischen Aus/allserscheinungen 
yon seiten der multiplen Sklerose nun nicht etwa nut parallel bzw. neben ihm 
her, sondern sind o]/enbar pathogenetiseh eng damit verkniip/t. So sahen wir, 
dal3 die epileptiformen Anf/ille fast stets yon einer, manchmal nur vor- 

~iibergehenden, manchmal aber auch dauernden Versehlimmerung der 
spastischen Parese in den Beinen ge~olgt war, wodurch es sehr wahr- 
scheinlich gemacht ist, dab ein und dieselben Herde sich in Form yon 
Reiz- und auch in Form yon Ausfallserscheinungen geltend machen. 
Geradezu beweisend fiir diese Annahme waren die Jackson-Anfs die 
der Kranke im AnschluB an die postepileptisch- bzw. postapoplektisch 
entstandene Hemiplegie in der kurze Zeit davor gel/~hmten Seite hatte. 
Die Auffassung yon Bartsch, Foerster u.a. ,  dal3 diesen epileptisehen 
Erscheinungen Rindenherdchen entsprechen, diirfte zu Recht bestehen. 
In  unserem Falle werden wohl die bei der Sektion ge]undenen ausgedehnten 
Plaques im Grofihirnhemisph~irenmark in erster Linie /iir die Kramp/- 
an]~ille verantwortlich zu machen sein. Eine andere Deutung ffir die An- 
f/~lle haben wir nicht, jedenfalls gestattet die Belastung mit Schizo- 
phrenie nicht etwa den SchluB auf das Vorliegen einer iktafinen Kon- 
stitution, da beide Erbkreise streng gegeneinander abgegrenzt sind 
(Conrad). 

Ob sich die Ddimmerzustdinde, die wir auch noch in einem weiteren 
Falle beobachten konnten, und fiber die Raecke bei tler bereits oben er- 
w/ihnten Pat. mit motorischer Aphasie und sehr reichhaltigen Anfalls- 
formen und Bau-Prussalc in zwei F/illen berichtet, ebenfalls dutch diese 
Herde erkl/~ren lassen, m6chten wir dahingestellt sein lassen. Es besteht 
jedoch kein Anlal3, in unserem Falle die Belastung mit Schizophrenie 
als pathogenetischen Faktor zur Erkli~rung des psychischen Krankheits- 
brides heranzuziehen. Der pathologisch-anatomische Befund ist derart 
ausgesprochen und die psyehische Symptomatologie tr/~gt so einwandfrei 
den Stempel der exogenen l:~eaktionsform, dab ein soleher SehluB ge- 
zwungen erschiene. 

Der Vollstitndigkeit halber werden wir jetzt noch drei Kranken- 
geschiehten yon multiplen Sklerosen mit Jackson-Anf~llen folgen lassen, 



56 Gustav E. StSrring: 

in  denen  nat i i r l ich yon  vornhere in  die t t e r d n a t u r  der  Anfglle zu er- 
k e n n e n  ist. 

g. lle.baehtung. Ursula Seh., I-Iaustochter, geboren am 31.8.14, bemerkte 
ira Alter yon I8 Jahren ffir die Dauer yon einigen Monaten eine Schwiiche im rechten 
Arm. Arztlieherseits wurde eine Bleiehsucht festgestellt. Die StSrung wich voll- 
kommen, trat  aber im Sommer 1937 erneut auf, diesmal war aber die ganze rechtc 
Seite befallen. Sic konnte sieh auf das reehte Bein nieht mehr verlassen, knickte 
leicht u m  und mugte sehlieBlieh das rechte Beln ]5rmlich nachziehen. Xrztlicher- 
seits wurde Rheuma diagnostiziert. Mitre April 1938 bemerkte die Pat., naehdem 
die reehte Seite sieh wieder gebessert hatte, dab das linke Bein nieht mehr reeht 
mitwollte, und es stellten sieh sehr bald KrampJan]iille im linken Arm, und is  der 
linken GesichtshalJte ein, die spgter auch no& das linke Bein miteinbezogen. Wegen 
dieser Erscheinungen wird sie im September 1938 in unsere Klinik eingewiesen. - -  
Die Untersuchung ergibt einen leiehten Nystagmus beim Blick nach links, die 
Papillen erscheinen bei der augen~rztliehen Untersuchung etwas prominent, die 
Banchdeckenreflexe fehlen vollkommen, die Eigenreflexe sind im linken Arm lab- 
halter als im rechten, dasselbe gilt yore linken Patellar- und Achillessehnenreflex. 
Der Tonus scheint im linken Bein leicht herabgesetzt. Der Babinski ist links deutlich 
positiv und das Rossolimosche Zeichen links in Andentung vorhanden. Bei der 
Rombergschen Prfifung besteht eine Fallneignng naeh links. Der Gang mit gesehlos- 
senen Augen ist schwankend. Der Liquor zeigt eine leichte Zellvermehrung (13/3 Lym- 
phocyten), eine relative Globulinvermehrung und eine deutliche Linksauslallung in 
tier Mastix- und Goldsolreaktion. Die zisternal vorgenommene Eneephalographie 
ergibt einen miifligen symmetrischen Hydrocephalus internus und eine m~'/3/ge Ver- 
mehrung der Ober]lO, chenzeichnung im Bereich des Stirnhirns. In  der Klinik k6nnen 
Jackson-artige AnfMle beobaehtet warden, in denen sich der linke Mundwinl~el 
nach oben verzieht, die linlce Hand P]6tehenstellung einnimmt und das linlce Beln etwas 
angezogen wird und in Supinationsstellung ger5t. Diese Zust~nde, die ohne jede Be- 
wugtseinssffirung einhergehen, treten tiiglich manchmal mehrfaeh auf. Im Ver- 
h~ltnis zur Schwere des Krankheitsbildes zeigt sich die Seh. recht cuphorisch. Unter 
Neurostrontyl- und Luminalbehandlnng sowie einer Schmierkur versehwinden die 
Anf~lle sehnell. Bei der Entlassung aus der Klinik 2 Monate sparer waren die Baueh- 
deekenreflexe in der oberen Etage wieder ausl6sbar und der Nystagmus war nicht 
mehr naehzuweisen, sonst war aber der Befund derselbe geblieben. Die Wassermann- 
sehe Reaktion im Blur und Liquor war negativ ausgefallen. 

6. Beobaehtung. Anneliese M., Telefonistin, geboren am 17. 3.14. Aufnahme 
in die Klinik 12.1.37. Zur Familienanamnese ist erw~hnenswert, dab eine Schwester 
der Mutter ebenfalls an den Beinen gel~hmt war und in unserer Klinik wegen 
einer multiplen Sklerose behandelt wurde. Ein Bruder der Pat. starb 10j~hrig 
an glickenmarksmberkulose. In der Famflie des Vaters sind mehrere Links- 
hiinder, Pat. selbst war auch zun~chst Linksh~nderin gewesen. Auger h~ufigen 
Mandelentziindungen und einer Nierenentziindung naeh Mandelentztindung sei 
sie stets gesund gewesen. 20j~hrig hatte sie eine linksseltlge Faeialisparese mit 
heftigen Schmerzen, die sieh aber wieder vollkommen zuriickbildete. Vor einigen 
Monaten sei sie beim Gehen b']ters umgcknickt, was sieh aber nach Tragen yon Ein- 
lagen besserte. Vor 6 Wochen sei sie wieder unsicher gegangen und habe den 
reehten 2'ufl ]6rmlieh naehgcsehleiJt und seit einigen Tagen sei es zu Kramp]erschei- 
nungen der ree~ten Hand geI~ommen, die vSllig blab und kalt wurde und in Pf6tchen- 
stellung stand. Am ]olgenden Tage trat derselbe Kramp/ im Bein und au/ der t'ahrt 
zur Klinik auch in der reehten Wange an/. Die Pat. teilte zur Vorgesehiehte noch mit, 
dab sic vor dem linken Auge in der letzten Zeit oft Flimmern hatte und hier nicht 
so gut sehen k6nne wie reehts. AuBerdem babe sie Schwierigkeiten beim Spreehen 
bemerkt. 
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Die Untersuchung ergibt bei der pyknisch gebau~en Pat. einen leiehten 
Nystagmus beim Blick nach oben. In der Aagenklinik wurde festgestellt, dub die 
rech~e Papille temporal deutlich blasser ist als die linke, nnd es bestand rechts 
ein Verdaeht auf ein Zentralskotom. Es wurden jedenfMls feinste Farbenmarken 
rechts undeu~licher erkannt als links. Die Bauchdeckenreflexe waren in den 
oberen Etagen schwach, in den unteren fiberhaupt nicht ausl6sbar. Der Tonus 
im reehten Arm war erh6ht und die Reflexe rechts st/~rker als links. Tr6mners 
Zeichen war beiderseits positiv. Die Diadochokinese ist rechts schleehter als links, 
and beim Positionsversuch wird fiber Sehw~ehe im reehten Arm geklagt. Der 
Finger-Nasenversuch ergibt eine leichte Unsicherheit, aber keinen deutliehen Inten- 
tionstremor. In beiden unteren Extremit~ten bestehen Spasmen, die rechts aber 
deutlicher sind als links. Der rechte Patellar- und Achillessehnenreflex ist starker 
als der linke, rechts besteht ein unersch6pflicher Patellar- und Fugklonus, w/ihrend 
er links fehlt." Babinskis Zeichen ist reehts positiv und der Rossolimo angedeutet. 
Der Knie-Hackenversuch erfolgt ataktisch, das rechte Bein ist paretisch. Sensibilifr 
st6rungen bestehen nicht. Der Gang ist ausgesprochen spastisch-ataktisch. Die 
Spraehe ist skandierend. Die Stimmung ist im allgemeinen eul)horisch, zeitweise 
besteht StimmungslabilitSt mit elner 2geigung zu Zwang~weinen. Die Wassermannsche 
Reaktion im Blur und Liquor ist negativ. Der Liquor zeigt nur geringe Ver/~nde- 
rungen: 6/3 Lymphocyten, Opalescenz bei der Nonneschen Reaktion, ganz leichte 
Linkszacken in der Mastix- und Goldsolreaktion. 

Bereits w~hrend der Cisternenpunktion kommt ein Krampfzustand in der rechten 
Hand zur Beobachtung, der Arm befinde~ sich in tonischer Starre und die Hand 
in Pf/Stchenstellung. Am 26.1. hatte sic wahrend der Visite einen Krampfzustand, 
wobei sich der rechte Arm hob, in tonischer Starre verharrte, die reehte Hand nahm 
Pf6tehenstellung an und der rechte Mundwlnkel wurde in klonisvhen Zuckungen 
nach auflen oben verzogen. Wiihrend dieses Zustandes ist dle Pat. bei vollem Bewufitseln, 
kann abet nicht st~rechen. Naeh etwa 10 Sek. 16st sich die Starre. Die Pat. hat aber 
auch Anf~lle mit einer tonischen Starre ira rechten Bein. In den ersten 14 Tagen 
der Behandlung treten die Anf~lle h~ufig, und zwar mehrfach am Tage auf, verlieren 
sich dann aber vollkommen unter einer Neurostrontyl-, Calcium- und Salicyl- 
behandlung. Es wird auBerdem eine Sehmierkur angeschlossen. Am 21.2. kann 
die Pat. anfallsfrei nach Hause entlassen werden. Der neurologisehe Befund hat 
sich aber nieht wesentlich gebessert. 

Die groBe Ahnlichkeit beider F/~lle gestattet uns eine gemeinsame 
Besprechung. Bei beiden Kranken beginnt die multiple Sklerose in 
relativ jugendlichem Alter, bei der einen im Alter yon 18, bei der anderen 
im Alter yon 20 Jahren, und bei beiden gingen dem ersten Auftreten der 
epileptiformen Erseheinungen zun/tchst voriibergehende, dann dauerhafte 
Paresen in den Extremit/~ten voraus. Bei der einen auch eine periphere 
Facialisl/~hmung. An d e r  Diagnose multiple Sklerose kann auf Grund 
des wechselvollen Verlaufes mit Exaeerbationen und Remissionen 
sowie auf Grund des neurologischen und Liquorbefundes kein Zweifel 
bestehen. Bei der einen wurde auch eine Encephalographie, die einen 
leichten Hydrocephalus internus ergab, ein Befnnd, wie wit ihn bei 1/~nger 
bestehender multipler Sklerose, allerdings dann in viel ausgepr/~gterem 
MaBe zu sehen gewohnt sin& 

Wie bei der Beobachtnng 4 (Fall G.) sind die Reiz- und Aus/alls- 
erscheinungen auch bei diesen beiden Fi~llen innig miteinander verquicld, 
den Jaekson-artigen Anf/tllen gehen jedesmal pyramidale Paresen in 
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der yon Krampfanf/~llen befallenen KSrperhitlfte unmittelbar voraus 
und bleiben auch ffir die Dauer der Anf/ille auf der entsprechenden 
Seite deutlieh bestehen. Die Aus/alls- und Reizerscheinungen lassen 
deshalb wiederum au/ gemeinsame Erkrankungsherde schlie[3en. I m  all- 
gemeinen pflegt aber das zeitliehe Verh/~ltnis zwischen Reiz- und Aus- 
fal lssymptomen umgekehrt  zu sein. Wilson und Macbride hoben so- 
gar ausdriicklich hervor, dab in ihren eigenen F/~llen und in denen der 
Li teratur  die Jackson-Anf~lle stets der deutlichen Herausbildung der 
multiplen Sklerose manchmal  sogar fiber Jahre  vorausgegangen, und dab 
ihnen F/~lle wie die unseren fiberhaupt nieht bekannt geworden seien. 
Wenn man vielleicht auch bei diesen beiden Kranken noch nie ht  yon einem 
roll  ausgebildeten Krankheitsbild der multiplen Sklerose reden kann, 
so doeh ganz sieher bei der Beobaehtung 4 (Fall Goedecke), der seine 
Jackson-Anf~lle erst im AnschluB an eine postepileptisch oder p o s t -  
apoplektisch entstandene Hemiplegie bekam, als das Grundleiden schon 
welt fortgesehritten war. 

Die zuletzt geschilderten Kranken st immen auch darin fiberein, dab 
ihre Jackson-artigen Anfi~lle einen vorwiegend tonischen Charakter 
tragen. Sie sind natfirlich nicht zu verwechseln mit  dengelegentlich anfaUs- 
art ig verstiirkt auftretenden, spinal bedingten Spasmen. Bei unseren 
Kranken wird der Arm in toniseher Starre gehoben und die Hand  nimmt 
PfStchenstellung ein, das Bein wird toniseh gestreekt, und der Fu~ ger~t 
in Supinationsstellung. Bei der einen Kranken wird die Gesichtsh/~lfte 
in tonischem Krampf  nach der einen Seite verzogen, bei der anderen 
t re ten aber im Gesieht klonische Zuekungen auf und hier seheint auch ffir 
die Dauer des Krampfes eine motorische Aphasie zu bestehen. 

Die bei der mit  Jackson-Anf~llen beginnenden multiplen Sklerose 
recht h/~ufige Fehldiagnose auf einen Tumor cerebri wurde in dem 
folgenden l~all gestellt, den wir aus diesem Grunde noeh kurz wiedergeben: 

7. Beobachtung. Else B., geboren am 28.6, 01. Familienanamnese o.B. Sie 
war friiher stets gesund, heiratete 1925, hat 2 gesunde Kinder, keine Fehl- 
geburten. Im Friihjahr 1931 hatte sie etwa ein Vie.rtel~ahr lang mit Schwindelan/~illen 
zu tun, bei denen sie sich fes~halten muBte, um nicht hinzufallen. Sie hatte dabei 
stets die Neigung nach links heriiberzufallen. Die Erscheinungen schwanden ~ohne 
jede Behandlung. Etwa 8--10 Woehen vor der Aufnahme in die Klinik konnte sie 
eine Zeitlang nisht gut sehen, seit etwa 6 Wochen har sie ein Kribbeln in der linken 
Hand und im linken Bein, in der letzten Zeit~ aueh in der rechten Hand. Seit ungefi~hr 
4 Wochen bemerkt sie kurzdauernde Kramp/an/dille im linken Arm und Bein, die 
zun~chst nur alle paar Tage auftraten, vor einer Woche aber jede Viertelstunde. 
Dureh Bromeinnahme gingen sie etwas zurfick. Sie kommt am 13.6.32 zum ersten 
Male in die Klinik, weil sie am Tage zuvor 5mal hintereinander diese Anf~lle hatte. - -  
Der Be/und bei der etwas adip5sen Frau ist sehr 9ering. Die Patellarsehnenreflexe 
sind beiderseits etwas gesteigert, links vielleieht etwas mehr als reehts. Bei einer 
Naehuntersuehung im AnsehluI~ an einen Anfall am 20.6.32 waren die Reflexe 
am linken Arm und linken Bein etwas lebhafter als reeh~s. Der beobachtete An/all 
ging mlt einem tonischen Kramp/ im linken Arm und linken Bein einher. Nach dem 
An/all svhlei/te sis das Bein noch einen Augenblick nach. Im Liquor fanden sich 12/3 
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Lymphocyten, eine positive Nonnesehe Reaktion, eine geringe Globulinvermehrung 
und eine m/iflige Linkszacke in der Mastix- und Goldsolreaktion. Gegen Ende der 
Schmierkur ergab die neurologische Nachuntersuehung wiederum eine leichte Steige- 
rung der linksseitigen Sehnenreflexe, diesmal aber noch einen leieht positiven Rom- 
berg und eine leichte St6rung der Diadochokinese im linken Arm. In psychischer 
Beziehung machte Frl. B. einen auflerordentlich stump/en und geradezu indolenten 
Eindruck. Wegen ihres schlechten Ged~chtnisses war die Anamnese sehr schwer zu 
zu erheben. Da ein Tumor eerebri angenommen wurde, erfolgte eine Verlegung in die 
Chirurgische Klinik zur Durchfiihrung einer Ventrikolographie und eventuellen 
Operation. 

Die Ventrikolographie hatte aber keine verwertbaren Ver/~nderungen ergeben. 
Man liefi die Pat. mit R6ntgenbestrahlungen behandeln. Bei der Wiederaufnahnle 
Ende Juni 1932 wurde erstmalig ein leichter Nystagmus nach links festgestellt. Die 
Pupillen reagierten beiderseits sehr tr/~ge auf Lichteinfall und der Romberg war 
diesmal positiv. Es bestand eine leichte Fallneigung nach links. Bei der Entlassung 
wurde an der Diagnose eines Tumor cerebri rechts noeh festgehalten, er wurde in 
den FuB der vorderen Zentralwindung lokalisiert. 

Bei der Wiederau]nahme im November 1932 gab sie an, daft Kramp/an/gille 
nicht mehr au/getreten seien. Sie kommt wegen h/~ufiger Schwindelanf/~lle, die sie 
ungefi~hr seit 3 Wochen hat. Sie hat  dabei das Gefiihl, einmal naeh links, einmal 
nach rechts zn fallen, ist aber noch nicht gestfirz~. Wiihrend dieses Zustandes ist 
der rechte Arm ganz kra/tlos. Gleichzeitig kann sie schlecht spreehen. In den H~nden 
ist sie ungeschiekt geworden und hat  in der letzten Zeit viel zersehlagen. Bei der 
diesmaligen Untersuchung reagieren die Pupillen wieder auffallend tr/ige, aber aus- 
giebig auf Liehteinfall. Die reehte Lidspalte ist etwas enger als die linke und der 
rechte iV[undwinkel wird beim Spreehen weniger innerviert als der linke. Die Eigen- 
reflexe sind sowohl an den Armen als auch an den Beinen beiderseits sehr lebhaft. 
Die Patellar- und Aehillessehnenreflexe sind links noch etwas deutlieher als rechts. 
Rechts ist der FuBsohlenreflex nicht eindeutig plant ar, und es besteht ein angedeutetes 
F/~cherph/~nomen. Gordons und Stri~mpells Zeichen sind beiderseits positiv. Beim 
Finger-Nasenversueh besteht beiderseits ein leichter Intentionstremor. Die Stim- 
mung is~ ausgesprochen euphoriseh. 

Bei einer Wiederau/nahme im April 1934 konnte bereits die Verdaehtsdiagnose 
einer multiplen Sklerose gestellt werden. Zur Vorgesehicbte gab sie an, seit 1932 zeit- 
weise an an/allsartigen Spraehst6rungen zu /e/den, die mit eine~ l~hmenden Ge[i~hl 
im rechtenArm einhergingen. DieAnfalle dauerten etwa eine halbeMinute. Zuckungen 
h~t~en sieh aber nieht mehr gezeigt. Sie kam wegen dauernder Kopfschmerzen 
in der reehten Seheitelgegend und diesmal wegen Sehw/~chegefiibl im linken, zei t -  
weise aber aueh im rechten Arm. Die Untersuchung ergab eine leichte Steigerung 
der linksseitigen Arm- und Beinsehnenreflexe. Der Liquorbefund zeigte deutliehe 
Veranderungen,die Zellzahl betrug 14/3, Nonnesche Reaktion eine schwache Triibung, 
die Globuline waren um das Doppelte vermehrt und in der Mastix- und Goldsol- 
reaktion waren tiefe Linkszacken, fast schon Paralyseknrven, zu sehen. 

Im Mai 1935 sucht sie die Klinik wegen Doppeltsehen auf. Es wird eine Parese 
des rechten Abdueens festgestellt. Die rechte Pupille ist etwas welter als die linke. 
Es besteht kein deutlicher Nystagmus, Tr6mners Zeichen ist links lebhafter als reehts, 
der Finger-Fingerversuch ist links nicht ganz sicher. Patellar- und Aehillessehnen- 
reflexe sind links lebhafter als reehts. Das Oppenheimsche Zeiehen ist links deutlich 
positiv: Bei Testworten ist die Spraehe etwas abgehaclct. W/~hrend der Klinik- 
behandlung mit Pyrifer konnte vori~bergehend auch ein leichter Nystagmus festgestell~ 
werden. Die Abducensl~hmung bildet sich unter der Behandlung zuriick, nunmehr 
wurde vorfiehaltlos die Diagnose MS gestellt. 
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Auch hier haben wir wieder Jackson-artige Anf~lle im rechten Arm 
und reehten Bein yon tonischem Charakter, diesmal aber mehr im Beginn 
der Erkrankung, so dab die 2'ehldiagnose eines Tumors versts ist. 
Wenn auch 1 Jahr vorher bereits filr die Dauer eines Vierteljahres 
Sehwindelanf~lle u n d  einige Wochen zuvor leichte Sehst6rungen und 
Par~tsthesien in Armen und Beinen bestanden hatten, so war doeh zur 
Zeit der Krampfanf~lle der neurologisehe Befund so gering, dab man 
nicht ~n eine multiple Sklerose denken konnte. Es fanden sich neben 
einem geringen Liquorbefund lediglich ganze leichte Halbseitenerschei- 
nungen auf der Seite der A ~ l l e .  Man glaubte sogar noeh an der Dia- 
gnose eines Tumors festhalten zu miissen, obgleieh das Ventrikologramm 
keinen entsprechenden Befund ergab. Erst der weitere Verlauf des Leidens 
in den folgenden Jahren mit seinen Exaeerbationen und Remissionen 
das vollst~ndige Ausbleiben der Jaclcson-Anf~lle sowie das Hinzutreten 
einer multiplen Sklerose-Symptomatologie in Form yon zeitweiligem 
Nystagmus, Doppeltsehen, skandierender Spraehe, geringen Koordina- 
tionsst6rungen in Armen und Beinen, leiehten Pyramidensymptomen 
und vor ahem in Form eines charakteristischen Liquorbefundes zeigten, 
daB es sich um eine multiple Sklerose handeln muB und bewahrten die 
Pat. so endgfiltig vor einer Operation. Die sp~teren, etwa eine halbe 
Minute dauernden _An]glle yon motorischer Aphasie mit gleichzeitiger 
Monoplegie im rechten Arm weisen wieder auf gemeinsame multiple 
Sklerose-tIerde im Bereieh der ttirnrinde bin. 

Ergebnisse. 
In dieser ersten Gruppe yon F/~llen war bei Erhebung einer genauen 

Anamnese sowie einer eingehenden Anfallsanalyse der exogene Charakter 
des Anfallsleidens dadurch relativ leicht zu erkennen, dab auBer generali- 
sierten Krampfanf/s die versehiedensten Anfallsformen teils yon 
typischem Herdcharakter, teils ganz atypischer Gestaltung in Erschei- 
hung traten und dab manchmal sehon bald nach Beginn der epileptiformen 
Erscheinungen, in einigen F/~llen sogar sehon vorher wenigstens sporadiseh- 
eharakteristische Symptome der multiplen Sklerose auftraten. So sahen 
wir bei einer Kranken Anf/tlle yon motoriseher Aphasie mit leichten 
Krampferscheinungen bei erhaltenem BewuBtsein, nach Jahren bei der- 
selben Kranken einen Anfall mit 3t/~gigem BewuBtseinsverlust. Eine 
andere Kranke hatte ebenfalls anfallsartige motoriseh-aphasische St6- 
rungen, einige Zeit sp/s einen generalisierten Krampfanfa]l, darm wieder 
jahrelang Anf/~lle mit motorischer Aphasie und dann sehlieBlich einen 
Anfall, der eine tagelang anhaltende i~onoplegie im rechten Bein hinter- 
lieB mit gleichzeitigen schweren tonisch-klonisehen Zuckungen in dem 
gel/~hmten Bein, in geringerem MaBe in dem Arm derselben Seite. Ein 
3. Patient hatte uneharakteristische _~quivalente und einen Anfall mit 
ZungenbiB ohne Krampferseheinungen. Ein 4. Patient bekam lange 
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Jahre nach einem voriibergehenden Doppeltsehen generalisierte Anf/~lle 
mit pr~- und postparoxysmalen und auch autochthonen D/~mmer- 
zustgnden, wobei die Anf/~lle eine zunehmende spastische Parese in den 
Beinen hinterlieBen. Derselbe Kranke hatte im Anschlul~ an eine post- 
epileptiseh oder postapoplektisch entstandene ttemiplegie Anf/~lle mit 
toniseh-klonisehen Zuekungen in der gel/~hmten Seite mit BewuBtlosigkeit 
und nach dieser kurzen Episode wieder bis zu seinem Tode generalisierte 
toniseh-klonisehe Kr/~mpfe. - -  3 weitere Patientinnen hatten aussehlieB- 
lich Jaekson-Anf~lle tonischen Charakters ohne BewuBtseinsverlust. 
Bei der einen waren die Anf/~lle mit klonischen Zuekungen im Gesicht 
und. mit einer motorischen Aphasie verbunden. Bei den ersten beiden 
F/s traten die Jackson-Anf~lle in den bereits paretischen Extremi- 
t/~ten auf. 

Unsere eigenen, ebenso wie die im Schrifttum mitgeteilten F~lle 
yon multipler Sklerose mit epileptiformen Erscheinungen zeigen, daft 
ein derartig buntes Bild yon An/allstypen, die sich is* Einzel/all sogar 
abl6sen k6nnen, ]iir die multiple Sklerose charakteristisch ist, was in An- 
betracht der Tatsache, daft die multiple Sklerose-Herde an jeder Stelle 
des Nervensystems lokalisiert sein k6nnen, eigentlieh nicht anders zu erwarten 
ist. An/~ille corticalen und subcorticalen Charakters nacheinander ~tnd auch 
nebeneinander sind daher ohne weiteres verstdindlich. Eine /~hnliche Viel- 
gestaltigkeit epileptiformer Symptome finder man sonst eigentlich nur 
bei atypischen Eneephalitisformen, die sich jedoch im Verlauf und 
Ausgang yon der M.S. deutlich unterseheiden. 

In dieser ersten Gruppe yon F/~llen kSnnen die epileptiformen Ersehei- 
nungen dem ausgebildeten Krankheitsbild der multiplen Sklerose oft 
auf lange Zeit vorausgehen, und wir mtissen mit Wilson und Macbride u. a. 
die interessante Feststellung maehen, dal~ .Siese epileptiformen Sym- 
ptome in der Mehrzahl der F/~lle sogar verschwinden, sobald die multiple 
Slderose-Symptomatologie deutlieh zur Entwicklung kommt. Wir 
selbst konnten bei unserer Beobaehtnng 2 im Anfangsstadium der An- 
f/file einen praktisch normalen neurologisehen Befund erheben, und erst 
6 Jahre sp/~ter lieB sich mit Sicherheit die Diagnose einer multiplen 
Sklerose stellen. Das IntervaUzwischen dem Beginn der Herdanf/~lle 
und der deutliehen Herausbildung der multiplen Sklerose-Symptomatologie 
kann aber noeh viel grSl~er sein. So besehreiben Wilson und Macbride i n  
ihrem Fall 5 eine 34j/ihrige Patientin, die im Alter yon 16 Jahren an 
Jackson-Anfs erkrank%e, die sich in etwas anderer Form im 18., 22. und 
28. Lebensjahr wiederholten und bei der dann erst naeh 16j/~hrigem 
Bestehen der Anf/~lle sich das Leiden zun/~chst durch eine Schw/~che 
in der rechten Hand und einige Zeit danach im Ansehlul~ an einen Anfall 
dureh Sprach- und GehstSrungen bemerkbar machte ! 

Es ist aber nun nicht so, wie Wilson und Macbride meinten, dal~ die 
Jackson-Anfglle stets dem roll entwickelten Leiden vorausgehen mfiSten. 
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Bei unseren Kranken mit Jackson-Anfs traten die Anf~lle vielmehr 
mit u in den bereits paretisehen oder in den geli~hmt gewesenen 
Extremititten in Erscheinung. - -  Die innige Verquiclcung von Reiz- und 
AusJallserscheinungen, die in einigen unserer F4ille deutlich hervortrat, 
14fit sogar mit allem Vorbehalt pathogenetische Schli~sse zur Erkl~rung 
dieser epileptischen Erscheinungen zu. D~ bei diesen Ausfallssymptomen 
motorisch-aphatisehe StSrungen und Monoplegien iiberwiegen, dfirften 
auch die gleichzeitig vorhandenen epileptiformen l~eizerscheinungen 
dutch ein und dieselben in der I~inde oder subcortical gelegenen Herde 
hervorgerufen werden. In dieser Auffassung wurden wir auch durch 
einige encephalographisehe Befunde und vor allem dureh den Sektions- 
befund unserer Beobaehtung 4 beSt~rkt. Da Wilson und Macbride aus- 
driicklich hervorheben, dal~ ihres Wissens die epileptiformen Erschei- 
nungen bei der multiplen Sklerose noch in keinem F~lle mit dem Sektions- 
befund in Beziehung gesetzt wurden, mSchten wir dies in unserem Falle 
der vom Beginn des Leidens bis zum Tode schwere epileptische Anf~lle 
und Ds hatte, nunmehr nachholen. Dieser Kranlce hatte 
]~eine Herde im Ri~c]cenmarlc, Hirnstamm und Kleinhirn oder im Thalamus, 
wo sie sich sonst meist linden, sondern hatte ausschlie[31ich im Mark beider 
Groflhirnhemisphgren ausgedehnte sIderotische Plaques und auch einige 
in der Nachbarscha]t der Hinterh6rner der Seitenventrikel. Die schweren 

�9 spastischen Paresen in den Beinen, zum Tell aueh in den Armen, die sich 
nach den An/~llen zusehends verschlechterten, diir/ten unseres Erachtens 
ebenso wie die An]glle mit den Hemisphiirenherden in ursiichlichem Zu- 
sammenhang stehen. Ubrigen s glaubt auch H. Bartsch, die epileptiformen 
Erscheinungen in seinem F~lle auf yon ihm nachgewiesene corticale 
und subcorticale tIerde im Bereich des Lobus paracentralis beziehen 
zu k6nnen. Unsere Kranken mit den Jackson-Anfs yon vorwiegend 
tonischem Charakter haben mSglicherweise tiefer gelegene Herde. 

Aus der Lokalisation der Plaques in unserem Falle mit Sektionsbe/und 
erkliirt sich ]erner ohne weiteres die schwache Auspriigung bzw. das Fehleu 
der ]i~r die mult@le Sklerose sonst so typisehen Symptome des Nystagmus, 
Intentionstremors, der slcandierenden Sprache und anderer vorwieffend 
cerebellarer Symptome der multiplen Slderose ! Im Hinblick auf diesen 
Befund ist es auch verst~ndlieh, dab bei den anderen multiplen Sklerose- 
f/~llen mit epileptiformem Beginn die typischen multiplen Sklerose- 
Symptome manchmal so lange auf sich warten lassen und deshalb bei den 
Kranken mit ausgesprochenen Herdanfi~llen die Fehldiagnose eines 
Tumors, bei den nun folgenden Patienten mit generalisierten Anfiillen, 
die einer genuinen Epilepsie so naheliegt. 

II. 
/qachdem wir in der 1. Gruppe yon ~s gezeigt haben, dab bei 

der mnltiplen Sklerose die verschiedensten Arten yon epileptiformen 
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Erscheinungen auftreten und fiber Jahre  hinaus als erstes und einziges 
Symptom bestehen bleiben k6nnen und wir so unseren Blick ffir die 
differenten Anfallsformen bei der multiplen Sklerose gesch/~rft haben, 
wenden wir uns jetzt  solehen F/~llen zn, die yon vornherein mit  generali- 
sierten Kramp/an/~illen beginnen, und bei denen sieh das Grundleiden 
erst im sp/~teren Verlauf tells dureh Anderung der Anfallsart, h/~ufiger 
aber erst durch Hinzutreten yon Symptomen der multiplen Sklerose zu 
erkennen gibt. Wenn sehon in der 1. Gruppe die Differentialdiagnose 

�9 nieht immer ganz leicht war, und stets eine verfeinerte Anamnese und vor 
allem eine genaue Analyse der Anfallsformen zur Voraussetzung hatte,  
ist bei den nun folgenden Beobaehtungen die Diagnose oft erst nach einer 
Reihe yon Jahren  m6glich, wenn bereits ein 1/s Krankheitsverlanf 
iiberblickt werden kann. Da gerade diese F/~lle auf Jahre  hinaus das 
Bild einer genuinen Epilepsie weitgehend vort/~uschen kSnnen, ist ihre 
Kenntnis ffir die erbbiologische Begutachtnng yon Epilepsien besonders 
wichtig. Eine Fehldiagnose in derartigen Fs w/~re um so bedauer-  
lieher, als die multiple Sklerose nach den iiberzeugenden zwillings- 
pathologischen Untersuehungen yon Thums  als ein vorwiegend exogen 
verursaehtes Leiden anzusehen ist. Die praktisehe Bedeutung dieser 
Differentialdiagnose erhellt, wie gesagt, aueh daraus, dab in unserer Klinik 
in den letzten 4 gahren auger dem schon oben erw/thnten Falle 2 siehere 
und eine fragliche multiple Sklerose wegen Verdaehtes auf genuine Epi- 
lepsie yon Erbgesundheitsgerichten zur erbbiologisehen Begutaehtung ein- 
gewiesen wurden. 

8. Beobachtung. Die 37j/ihrige Frau IIelene S. wurde uns am 17.4.36 yon 
einem Erbgesundheitsgericht zur Begutaehtung fiberwiesen zur Kl~rung der Frage, 
ob eine erbliche Fallsueht vorliege, lhren 1. An]all hatte die S. nach ihren eigenen 
Angaben vet 14 Jahren, also 23jiihrig, und zwar im Anschlufl an den ersten Partus. 
AnschlieBend seien kurz hintereinander noeh einige Anf/~lle aufgetreten. N/~here 
Angaben fiber den Verlauf dieser Anf/~lle kann sie nicht machen, da sie stets sofort 
besirmungslos war. Zungenbisse seien mehrfach vorgekommen, sie sell aueh mit 
Armen und Beinen gezuekt haben. Im Erbgesundheitsverfahren behauptet sic nun, 
viele Jahre anfallsfrei geblieben zu sein. In sp~teren Jahren habe sie nur wegen 
finanzMler Vorfeile beim Wohlfahrtsamt behauptet, Anfalle zu haben. Von ihrem 
Mann und der 14j/ihrigen Toehter wird aber best/~tigt, dab sie auch in den le~zten 
Jahren noeh Anf/ille hatte, die mit tiefer Bewul]tlosigkeit sowie Zuekungen in Armen 
und Beinen einhergehen sollen. Der letzte Anfall war 1935. In der letzten Zeit 
h/ttten Ged/~chtnis und iYIerkf/~higkeit nachgelassen und die Spraehe sei sehleehter 
geworden. Frau S. sell frfiher sexuell haltlos gewesen sein und sich schon als Kind 
auf der StraBe herumgetrieben haben. Eine erblieheBelastung ist nicht naehweisbar. 

Die Untersuchung ergibt an der Zunge zahlreiche, sehr tiefe Zungenbignarben. 
Die Papillen sind beiderseits temporal etwas abgeblag~, beim Finger-Nasenversueh 
und Finger-Fingerversuch ist beiderseits ein geringer Intentionstremor naehweisbar, 
links etwas ausgepr~gter als rechts. :Die Bauchdeekenreflexe sind links schw/~cher 
und leicht erschSpfbar. Der Knie-Haekenversueh ist beiderseits leieht ataktiseh. 
Die Wassermannsche Reaktion im Blur und Liquor ist negativ. Der Liquor zeigt 
bei normalem Druck 12/3 Lymphocy~en, einen positiven Nonne, eine relative Ver. 
mehrung der Globuline (Gesamteiweig 1,3, Quotient 0,85) und in der Mastix- und 
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Goldsolkurve Ausf~llungen vom Paralysetyp. In psychischer Beziehung finder 
sich, abgesehen won einer leichten Euphorie, niches Auffallendes, insbesondere besteht 
kein Anhalt Iiir eine epileptische Wesensveranderung. Auffallend waren auch ia 
diesem Falle die langanhaltenden postpunktionellen Beschwerden. 

Die erbbiologische Beurteilung dieses Falles war nach dem 14j~hrigen 
Bestehen des Leidens nicht schwierig, da die Untersuchung in einem 
Stadium der Erkrankung stattfand, in dem in neurologischer, sero- 
logischer und psychischer Beziehuug die einwandfreie Symptomatologie 
einer multiplen Sklerose mit temporaler Abblassung der Papillen, leiehtem 
Intentionstremor, teilweiser Erseh6pfbarkeit der Bauchdeckenreflexe 
leichter Ataxie, Paralysekurven im Liquor bei mi~Big vermehrten EiweiB- 
werten und einer leichten Euphorie vorlag. Beri~cksichtigt man abet die 
Tatsache, daft die generalisierten Kramp/an/iille, die mit Zungenbissen und 
Bewufltlosigkeit einhergingen, bereits seit ld Jahren bestanden, so muff man 
sich im Hinblick au/ die oben erwiihnte Kranke von Siebe~'t und unsere i,m 
Fri~hstadium der An~idle genau untersuchte Kranlce (2. Beobachtung) 
doeh ernstlich /ragen, ob zur Zeit der ersten An/~ille die zugrundeliegende 
multiple Slclerose Mitre au/gedeclct werde• k6nnen. Die Anamnese bietet 
jedenfalls keine Hinweise dafiir, dab damals neben den Anfs be- 
reits irgendwelche Ausfallserscheinungen etwa in Form yon vorfiber- 
gehendem Doppeltsehen, Extremit~tenparesen, Par~sthesien und dgl. 
fiir die multiple Sklerose charakteristischen Vorboten bestanden h~tten. 
Es ist also nieht ausgeschlossen, d~B man sieh bei der damals 23j/~hrigen 
Patientin ffir eine genuine Epilepsie entschieden hs es sei derm, daB 
man ffir ein Abwarten des weiteren Krankheitsverlaufes eingetreten wiire, 
was wir in derartig gelagerten F~illen mit t)ohlisch fiir das einzig Richtige 
halten. - -  Zur  Erkli~rung der Krampfanfitlle wird man in diesem Falle 
weder das Vorhandensein einer iktaphinen Konstitution im Sinne yon 
Mauz noch auf die Annahme einer Kombination zwischen multipter Sklerose 
und genuiner Epilepsie zurfickgreifen k6nnen, da die Nachforschungen 
weitere Anfallskrankheiten in der Sippe nicht ergeben haben und die 
Kranke selbst keine Wesensver~nderungen einer Epilepsie bietet. Das 
Auftreten der ersten AnfaUsserie in unmittelbarem AnschluB an die 
Schwangerschaft li~Bt vielmehr eine AuslSsung des 1. multiple-Sklerose- 
Schubes, der sich in dieser monosymptomatischen Form iiuBerte, durch 
die Gravidits bzw. das Puerperium als sehr wahrscheinlieh annehmen. 

9. Beobachtung. Die 36jahrige Wi~we Marie B1. wurde am 19.10.38 yon 
einem Erbgesundheitsgericht in unsere Klinik eingewiesen zur Entscheidung der 
Fr~ge, ob sie an einer erblichen Fallsucht leidet. Krampfkrankheiten oder irgend- 
welche andere Erbleiden sind in der Familie nicht vorgekommen. Der Sohn der 
Fr~u B. ist k6rperlich sehr schw/~chlich und kommt infolgedessen in der Schule 
schlecht mit. Frau B. 1eider seit ihrem 35. Lebensj~hre an AnfMlen, von denen sie 
im ganzen 3 hatte. Der eine won einem 14j/~hrigen Madchen beobachtete kam, 
wie alle anderen, aus dem Schla/e heraus, sie war bewuBtlos, n/il~te ein und hatte 
blutigen Schaum vor dem Munde. AnschlieBend hatte sie starke Kopfschmerzen. 
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Ein Nervenfacharzt, den sie aufsuchte, zweifelte nicht an der epileptisehen Natur 
der Anfalle. 

Frau B. ist yon grazilem K6rperbau, sie ist Rechtsh~nderin, am linken Unter- 
arm, an der reehten Brustseite und an beiden Oberschenkeln finden sich Hgmatome, 
fiber deren I{erkunft Frau B. nichts anzugeben weiIL Beim Blick nach links best~ht 
feinschl~giger Nystagmus, beim Blick nach rechts lediglich Einstellnystagmus. 
Die Bauchdeckenreflexe fehlen in den unteren Etagen, in den oberen sind sie 
sehwach ausl6sbar und erseh6pflich. Der Tonus des rechten Armes ist gegenfiber 
links leieht erh6ht. Trieeps-Bieepssehnen- und Radinsperiostreflex sind rechts leb- 
halter als links, das Tr6mnersche Zeichen ist ~ rechts angedeutet positiv. Beim 
Finger-Nasenversuch besteht rechts ein leichter Intentionstremor, der Tonus 
des rechten Beines ist gegenfiber links leicht erh6ht, und der rechte Patellarsehnen- 
reflex ist gesteigert. Das Babins~ische Zeichen ist rechts fraglich und links ein- 
deutig positiv. Die Wassermannsche Reaktion im Blur und Liquor is~ negativ. 
Die Mastix- und Goldsolreaktionen zeigen bei sonst normalen Zell- und EiweiBwerten 
in dem cisternal entnommenen Liquor Linksausfi~llungen, in der Mastixreaktion 
is~ die Ansfi~llung in den ersten beiden G1/~schen -~-[- (IX) und in der Goldsol- 
reaktion finder sieh in den ersten 3 G1/ischen eine Blauverf~rbung. Der encephalo- 
graThisehe Be]und ergibt eine mgflige Erweiterung der Ventrikel. In psychiseher Be- 
ziehung fall~ eine deutliche Euphorie und Redseligkeit auf. 

Da die ersten Ard~lle bei dieser Patientin erst im Alter yon 35 Jahren 
aufgetreten sind, eine erbliche Belastung nicht vorliegt und bei der auf 
Veranlassung des Erbgesundheitsgerichtes erfolgten Untersuchung eine 
epileptische Wesensver/~nderung nicht nachweisbar ist, mUB der Ver- 
dacht auf eine symptomatische Form der Epilepsie yon vornherein als 
grol~ bezeichnet werden, obwohl die Anf/ille auf Grund der Schilderung 
yon ech ten  epileptischen nicht zu unterscheiden sind. Die Feststellung 
eines feinschl/igigen Nystagmus nach der einen und einem EinsteUungs- 
nystagmus nach der anderen Seite, yon tells fehlenden, teils erschSpf- 
baren Bauchreflexen, yon Tonus- und Reflexdifferenzen zugunsten der 
rechten Seite, yon Pyramidensymptomen in Form eines positiven TrSm- 
ners rechts sowie eines sicheren positiven Babinski links und eines flag- 
lichen rechts sowie eines leiehten Intentionstremors reehts lenkt den Ver, 
dacht sofort auf  eine multiple Sklerose bin. Der encephalographische 
Befund einer leichten Ventrikelerweiterung, wie er nach unseren obigen 
Ausffihrungen bei der multiplen Sklerose h/iufig vorkommt, best~rkt 
uns in unserer Diagnose ebenso wie die organische Euphorie und vor allem 
die schon als deutlich pathologisch zu bezeichnenden Linksausf/illungen 
in der Mastix- und Goldsolreaktion. 

Ein JLiquorbe/und in der hier vorliegenden Auspr/igung verdient bei 
der Differentialdiagnose einer genuinen Epilepsie besondere Beachtung, 
da Pohlisch auf einer Arbeit yon Gellert fuBend sagt, dab Linksausfi~llungen 
auch bis zu diesem AusmaB bei der Epilepsie vorldimen und sogar als 
diagnostischer Hinweis fiir eine genuine Epilepsie gelten kSnnten. Zur 
K1/trung dieser Frage habe ich die Liquorbefunde yon 102 im Erbgesund- 
heitsverfahren als einwandffeie genuine Epilepsien erkannten ~/~llcn 
auf Liquorver/~nderungen hin angesehen und dabei festgestellt, dab nur 
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i n 2  Fs miil3ig tiefe Linkszacken, etwa in der erwi~hnten Auspr~gung 
vorhanden waren, yon denen der eine in den Tagen vor der Liquor- 
entnahme mehrere generalisierte Anf~lle in der  Klinik hatte, der andere 
an Anf~llen ohne Aura mit starken Kopfverletzungen 1eider. In  weiteren 
18 Fgllen fanden sich ganz geringe, noch im Rahmen der Fehlerquelle 
liegende Liquorveri~nderungen in Form einer leichten Opalescenz in der 
Nonneschen Reaktion oder einer kleinen his ins Rotviolette reichenden 
Linkszacke in der Goldsolkurve, yon diesen wieder hatten 5 Kranke in 
der Klinik vor der Liquorentnahme epileptische Anf~lle; ein Kranker 
hatte nach dem Anfall als einziges abweichendes Symptom 11/3 Lympho- 
cyten. Nach unseren Erfahrungen sind also die Liqu0rveriinderungen 
bei genuiner Epflepsie recht m~Bige und nicht h~ufig; bei den Gellert- 
schen F~llen sind sie offenbar wegen des Anstaltsmaterials etwas 
hs - -  Fiir unsere differentialdiagnostischen Erw/igungen ziehen 
wir abet hieraus folgenden SehluB: Wenn auch eine deutliche Linlssaus- 
]i~llung bei genuinen Epileptikern vorlcommen und nicht als entscheidendes 
Argument gegen die Diagnose einer genuinen Epilepsie ins Feld ge/i~hrt 
werden kann, so ist ein solcher Be/und bei einer genuinen Epilepsie doch 
recht selten und muff in einem nicht ganz eindeutigen Fall yon genuiner 
Epilepsie stets zu ~iuflerster Vorsicht mahnen. Daft au/ der anderen Seite 
solche Linlcsaus/~illungen in den Kolloidrealctionen bei im i~brigen /ast 
normalen Eiweiflwerten bei einer multiplen Sklerose sehr hiiu/ig sind und 
o/t sogar die Fri~hdiagnose einer multiplen Slclerose gestatten (Kehrer, 
Schaltenbrand u.a.) ,  braucht nicht ngher er6rtert zu werden. 

10. Beobachtung. Anneliese Qu'  geboren am 13.1.21, wurde uns am 18.8.38 
yon einem Erbgesundheitsgericht zugewiesen zur Entseheidung der Frage, ob 
eine genuine Epilepsie vorliegt. ]~in ttalbbruder ]eider an Schizophrenie, sonst 
sind in der Sippe keine Erbleiden, insbesondere keine Anfallskrankheiten, vor- 
gekommen. - -  Sie war eine gute Schiilerin und hat ansehliel3end in der Fabrik 
gearbeltet. Bis auf eine eitrige Mandelentziindung im Jahre 1937 war sie stets gesund. 
Seit Februar 1937 leidet sie an Krampfanf~llen, in denen die Glieder zucken, sie sich 
auf die Znnge bib und eilmgl3te. Von diesen Anf~llen, die einige Minuten dauerten, 
hatte sie jetzt im ganzen 8--9. Der erste Anfall trat bei einem Warmbad auf, 
die anderen sollen sieh an ~berarbeitungen und Aufregung angeschlossen haben. 
Eine Aura war den Anf~llen nie vorausgegangen, hinterher hat~e sie aber stets etwa 
2 Stunden lang Xopfschmerzen. 

Die Untersuchung ergibt einen pyknischen K6rperbau. Sie hat einen deutlichen 
Nystagmus beim Bliek nach beiden Seiten. Die Knie- und Aehillessehnenreflexe 
sind beiderseits sehr lebhaft, es Iinden sich jedoeh keine Pyramidenzeichen. Die 
oberen Bauchdeckenreflexe sind schwach ausl6sb~r, und die unteren fehlen. Die 
Wa.R. im Blur und Liquor ist negativ. In der Mustix- und Goldsolreaktion sind 
leichte Linkszacken aufgetreten. Das Encephalogramm ist, abgesehen yon einer 
leichten Gr6flendifferenz zugunsten des linken Seitenventrikels, normal. Eine 
epileptische Wesensver~nderung war nieht nachweisbar, jedoch fiel eine deutliche 
Euphorie auf. 

In  diesem Falle erscheint uns die Diagnose einer multiplen Sklerose 
noch keineswegs gesichert, wenngleich der Nystagmus beim Bliek nach 
den Seiten, das Verhalten der Bauchdeckenreflexe, die sehr lebhaften 
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Sehnenreflexe und die ausgesprochene Euphorie der Patientin durchaus 
an eine ineipiente multiple Sklerose denken lassen. D i e  geringen Aus- 
f/~llungen im Liquor kSnnen, wie oben bereits erw/~hnt, in dieser Art 
aueh bei der genuinen Epilepsie vorkommen, sind aber natfirlich bei der 
multiplen Sklerose h/~ufiger. Jedenfalls konnten wir uns im Hinblick 
auf diese Befunde sowie im Hinblick darauf, dab das Leiden erst sei~ 
11/2 Jahren besteht, und eine epileptisehe Wesensver/inderung nicht nach- 
weisbar ist, trotz der im jugendliehen Alter yon 16 Jahren aufgetretenen, 
typiseh epileptisehen Anf/~lle und der Belastung mit Schizophrenie nicht 
flit die Annahme einer genuinen Epilepsie entschliel3en. Zu dieser 
groBen Vorsieht in der Diagnosenstellung sehen wir uns auf Grund der 
Tatsache veranlaBt, da2 bei der mit Krampfanfs beginnenden multiplen 
Sklerose die Befunde ganz gering, ja Sogar praktisch normal sein kSnnen, 
in  derartig gelagerten F~llen mug der weitere Verlauf des Leidens ab- 
gewartet werden, bevor das letzte Wort fiber die Xtiologie der Anf/~lle 
gesproehen werden kann. 

11. Beobacbtung. Die 36j/~hrige Patientin Annemarie Et. kam am 8.11.37 
wegen Verdachtes auf Epilepsie in unsere Klinik. Eine erbliche Belastung in der 
Familie ist nicht festzustellen. Die Patientin besuehte das Lyzeum und danaeh 
ein Jahr lang die wissenschaftliche Frauenschule, sie hatte stets gute Zeugnisse. 

Als Kind hatte sie Keuchhusten, Scharlach und Masern, jedoeh ohne eerebrale 
Komplikationen. Sie ist RechtshKnderin. 

1930 hatte sie ihren 1. Anfall, der, wie alle sp/~teren, nachts auf~ra~. Die Mutter 
wurde durch das RSeheln geweekt. Im Anfall big sie sieh auf die Zunge, und es ~rat 
anschlieBend ein D~mmerzustand auf, der aueh/~rztlieherseits gesehen wurde. Die 
Patientin ging aus dem Bett, war unruhig und lieB sieh nieht b/~ndigen. Der zu- 
gezogene Arzt muBte ihr eine Morphiumspritze geben. Fiir den Anfall und den 
Ausnahmezustand hatte sie nachher eine Amnesie. Ein Jahr danach wiederholte 
sieh ein solcher Anfall mit ZungenbiB, Einn/~ssen und postparoxysmalem D~mmer- 
zustand. Einen 3. Anfall hatte sie 1933, der, wie alle spateren, mit Zuckungen im 
reehten Arm begann. Bei diesem und den folgenden Anf~llen bemerk~ sie das I~eran- 
nahe der Anf/~lle fast stets, fief dann die Mutter, diese solle das Fenster 6ffnen, 
gekrampft habe sie in diesen Zust/~nden nieht. Meist sei sie dann gleich wieder ein- 
gesehlafen, manehma3 sei sie aber wieder im Zimmer umhergelaufen, woftir eine 
Amnesie bestand. Medikamentfs ist sie niemals behandelt worden. 

Bei der Untersuchung fanden wir kalte I-Iande und Fiige und einen etwas niedrigen 
Blutdruck yon 100/50 mm Hg nach RR. Neurologiseh zeigte sich ein Nystagmus 
in den Endstellungen, ein Fehlen der Bauchdeckenreflexe, bei Priifung auf Babinski 
reehts ein Spreizph~nomen sowie eine Andeutung yon Dorsalflexion der grogen Zehe. 
Es land sich ferner ein leichter Inten~ionsta'emor beim Finger-Nasenversueh. Die 
Wassermannsehe Reaktion im Blur und Liquor war neg~tiv. Die Liquoruntersuchung 
ergab bei einem Druck yon 210 3/3 Lymphoeyten, eine positive Nonnesche Reaktion, 
2,1 Gesamteiweil3, 0,7 Globuline, 1,4 Albumine, Quotient 0,7. In der Mastix- und 
Goldsolreaktion war eine Linksausfi~llung zu sehen. Bei der Mastixreaktion in 
einer Verdiinnung yon 1/4 eine Ausf~llung -4- - -  VI, in der Goldsolreaktion im 3. und 
4. RShrchen bis ins Violett~. In dem zum Zwecke der Eneephalogr~phie entnommenen 
cisternalen Liquor fanden sieh ebenfalls ein positiver Nonne und ungefahr dieselben 
Ausf/~llungen in der Mastix- und Goldsolreaktion, jedoch etwas geringere Eiweill- 
werte (Gesamteiweil~wert 1,5, Quotient 0,5). Auf dem Encephalogramm ist die 
Ober]ldiche ~ber der linken Hemisphgre etwus ausgepri~gter als i~ber der rechten, sonst 
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is~ aber der Befund vollkommen o. B. - -  In psychischer Beziehung fiel eine Mfek~- 
labili~at mit Neigung zum Weiaen auf. Patientin war reaktiv verstimmt wegen ihrer 
Anf/flle. Im iibrigen war sie lebhaft, keineswegs langsam oder klebend, und auch 
nicht umstandlich. 

Die Gefahr der Fehldiagnose raul3te bei dieser Kranken in den ersten 
Jahren des Leidens besonders gro$ sein, da bei ihr ohne erkennbare 
/~uSere Ursache aus scheinbar voUer Gesundheit Anf/tlle auftraten, 
die sich yon epileptischen nicht uaterscheiden lassen: sie kamen n~chts 
aus dera Schlaf heraus, gingen rait ZungenbiB, sp/~ter auch rait Einnassen 
einher und waren yon D~mraerzust/~nden, fiir die eine Aranesie bestand, 
gefolgt. Ira sp/~teren Verlauf der Erkrankung hatte sie dann aueh 
unabh/~ngig yon K r a m p f a ~ l l e n  D/~ramerzust/~nde. - -  Dadurch, dab sieh 
naeh 3 Jahren der Anfallstyp insofern/~nderte, als sie mit einer anschei- 
nend ~ngstlichen Aura und einem Zucken im rechten Arm begannen, 
h~ttte bereits der Verdacht auf eine symptoraatische Form der Epilepsie 
auftauchen kSnnen. Zur besonderen Vorsicht gibt jedoch das Alter 
und vor allera das F~hlen einer Wesensveriinderung bei der Patientin AnlaB. 
Hier, wie auch in allen andcren von uns mitgeteilten Fdillen yon multipler 
Sklerose mit epilepti]ormem Beginn bewahrheitet sich die Richtigkeit der mit 
besonderem Nachdruck yon Ewald, Stauder u. a. erhobenen Mahnung, daft 
man sich bei Ausbleiben einer epileptisehen Wesensver~inderung die gr6[3te 
Zuriickhaltung in der Annahme einer genuinen Epilepsie au/erlegen miisse. 
Die im 7. Jahre des Bestehens der Erkrankung durchgefiihrte Unter- 
suchung ergibt dann auch .einen Befund, der in diesera FaUe die Dia- 
gnose einer multiplen Sklerose durehaus reehtfertigt und zwar finder ~ 
sich, ohne dab die 1)atientin mit Barbiturs/iurederivaten behandelt 
worden und ohne dab der Untersuchung ein Anfall vorausgegangen w/~re, 
ein Nystagmus, ein leichter Intentionstremor, ein Fehlen der Bauch- 
deckenreflexe und bei der I)riifung auf Babinski ein Spreizph~nomen 
sowie eine Andeutung yon Dorsalflexion der grol~en Zehe rechts. Der 
lumbal und aueh der cisternal gewonnene Liquor ergibt deutlich patho- 
logische Befunde, die uns in der Annahme einer multiplen Sklerose nur 
best/~rken k5rmen, nachdem eine Lues und ein Tumor auf Grund des 
serologischen und encephalographischen Befundes nicht in Frage kommt. 
Die leieht vermehrte Oberfl/~ehenzeiehnung fiber der linken Grol~hirn- 
hemisph/ire glauben wir im Hinbliek auf ~hnliche Befunde bei anderen 
multiplen Sklerose-F/~llen sowie im I-Iinblick darauf, da$ die Krarapf- 
erseheinungen ira reehten Arm beginnen, auf multiple Sklerose-Herde 
im Bereich der rechten ttemisph~re beziehen zu dfirfen. 

12. Beobachtung. Wilhelm F., geboren am 24.9.84, Maschinenffihrer. Heredi- 
t~t o.B. In der Jugencl hatte er mehrfach Lungenentzfindung und mit 21 Jahren 
,,epileptische Kr/~mpfe", in denen er bewul3tlos ist, krampfen soll und sich 
h/~ufig verletzt. Nachher Iiihlte er sich meist schlech~. Sie traten anfiinglich alle 
14 Tage auf. 1906 wurde er wegen ,,Kr~mpien" vom aktiven Militi~rdienst entlassen, 
ebenso im Herbst 1916 vom Heeresdienst. Etw~ seit 1918 hat er keine Anf~lie 
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mehr. Seit 1906 ist er verheiratet und hat  5 gesunde Kinder. Im September 1926, 
also ~0j/~hrig, hatte er Doppeltsehen, schlief schlechb und ffihlte sich mutt. Einige 
Monate sp~ter bekam er Kopfsehmerzen, butte Beschwerden naeh 1/s Gehen 
und Abnahme des Ged~tchtnisses. 

Bei der 1. Kliniksuntersuchung im Februar 1927 wurde in der Augenklinik 
eineleichteAbducensliihmunfffestgestellt. Neurologischerseits fund sich sons~ lediglich 
eine Hyp/~sthesie im reehten Supraorbitalgebiet. Der athletische Patient war in 
psychischer Beziehung etwas umstSndlich und wehleidig, man diagnostizierfe damals 
eine Trigeminusneuralgie. Im November 1936 kam er erneu~ in die Klinik wegen 
Hinterkopfschmerzen, Schw/~che in den Beinen und mit der Klage, dub er den Urin 
schlecht halten kSnne. Er gab auch an, zunehmend reizbur geworden zu sein. 
]~ei der damaligen UntGersuchung waren die Bauchdeckenreflexe in den oberen 
Etagen nur schwuch auslSsbur, das linke Bein wies eine geringe Hypotonie auf, 
links fund sieh ein fragliehes Gordonsches und Oppenheimsehes Zeiehen, reehts 
war das Ph/inomen yon Mendel-Bechterew und Rossolimo positiv, w/~hrend es links 
nur andeutungsweise nachweisbar war. Der Finger-~qasenversuch wurde etwas 
hypotaktisch ausgeffihrt und der Knie-Hackenversuch beiderseits nichts ganz 
sicher. Im Liquor fanden sich 8/3 Lymphocyten, eine geringe Opalescenz bei der 
Nonneschen Reaktion, eine relative Vermehrung der Globuline und Linkszaeken 
in der Mastix- und Goldsolreaktion, in der Mastixkurve im 1.--3. Gl~schen eine 
Ausf/~llung bis VI, in der Goldsolkurve im 2. und 3. G1/~schen bis ins Rotblaue. 
Die Wassermannsche Reaktion im Blur und Liquor war negativ. Damuls wurde 
bereits die Diagnose einer atypischen multiplen Sklerose gestellt. 

Im Juli 1939 kam er zu einer Invalidit~tsbegutachtung in die Klinik und klagte 
fiber eine Schw/iche und Unsicherheit in den Beinen beim Gehen sowie fiber eine 
Steifigkeit in den Kniegelenken, fiber Kopfschmerzen und Ged~chtnisschw~che. 
Er gab auch diesmal an, dab am Tage das Wasser leieht abgehe. Die neurologische 
Untersuchung ergab in den Endstellungen einen geringffigigen ~qys~agmus, der 
Hornhautreflex war links etwas schw/~cher als rechts und das H5rvermSgen beider- 
seits herabgesetzt. Die Bauchdeckenreflexe fehl~en, beim Finger-~usenversuch 
fund sich beiderseits ein geringer Intentionstremor, rechts war der Babinski flag- 
lich positiv und linkerseits das Oppenheimsche und Gordonsche Zeichen einwandfrei 
positiv. I)er Knie-Hackenversuch wurde beiderseits etwas unsicher ausgeffihrt, 
und bei der J~ombergsehen Prfifung sehwankte er leicht. Der Liquor war diesmal 
vollkommen in Ordnung. Bei der internistisehen Untersuchung wurde eine Gef~B- 
insbesondere eine Aortensklerose festgestellt. In psychischer Beziehung war er 
diesmal wieder 5u/3erst umstSndlieh und langsam, sehwerbesinnlich und merksehwac~. 

W?ihrend wir in allen bisherigen F~illen von einwand]rei diagnostizierter 
multipler Slclerose die meist im Beginn au]tretenden epileptischen Erschei- 
nungen als Reizsymptome yon seiten der multipIen Sklerose au//a.ssen 
mu[3ten, haben wir hier einen Kranken vor uns, bei dem wir eine Kombination 
von genuiner Epilepsie mit multipler Sklerose ernstlich in Erwggung ziehen 
miissen. Die epi lept ische N a t u r  d e s  Krampf l e idens  scheint  uns da raus  
hervorzugehen,  dal3 die Anfitlle bere i t s  21 J a h r e  vor  dem ers ten  mul t ip len  
Sklerose-Schub,  der  mi t  Doppe l t sehen  einherging,  in Ersche inung t r a t e n  
und  schon 8 J a h r e  vor  d iesem Schub vo l lkommen aufhSr ten  und  vor  a l lem 
daraus ,  dab  der  K r a n k e  im Gegensatz  zu a l len  bisher  besprochenen  Fs 
eine als typ i sch  epi lept isch zu bezeichnende Wesensvergnderung  aufweist .  
Der  K r a n k e  is t  umst~ndl ich ,  langsam,  merkschwach  und  schwerbesinnl ich.  
Die bei der multiplenSklerose sehr hgu/ig vorkommenden psychischenSt6rungen 
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Bind demgegeniiber bei genauerer Analyse meist gut von einer epileptischen 
Wes~nsveviinderung zu unte~'scheiden, Sie liegen vorwiegend au/ a//ektivem, 
gelegentlich auch au/ mnestischem Gebiet. A n  erster Stelle steht die 
organische Euphorie und die manchmal damit verbundene Affektlabilit~t 
und -inkontinenz nach der negativen, hi~ufiger nach der positiven Seite. - -  
Der Wesensver~nderung mtissen, wir in unserem Falle ffir die Diagnose 
einer genuinen Epilepsie eine viel grSBere Bedeutung beimessen als dem 
Nachweis des grof~en Intervatls. So konnten wit ein Intervalt yon 14 Jahren 
bei der Beobaehtung 8 feststeUen, bei der wit uns dennoeh fiir berechtigt 
halten, eine multiple Sklerose anzunehmen und Bau.Prussak beobachtete 
in seinem Fall 8 ein Intervall yon etwa 25 Jahren. Da die Anfitlle bei 
der 42jahrigen Patientin dieses Autors sieh etwa gleiehzeitig mit dem 
Einsetzen des ersten multiplen Sklerose,Schubes im 41. Lebensjahr erheb- 
lieh h/~uften, glaubte Bau-Prussak, die Anf/~lle als Symptome der multiplen 
Sklerose deuten zu k6nnen. Dies Argument scheint uns aber nicht 
stichhaltig zu sein, denn es ist bekannt, dab auch bei einer genuinen Epi- 
lepsie exogene Faktoren eine Anfallsh/~ufung hervorrufen k6nnen. Zudem 
fehlt 1eider eine Angabe dariiber, ob irgendwelche Wesensver/~nderungen 
bei dieser Kranken naehweisbar waren. In  Anbetracht der H~iu/igkeit 
sowohl der genuinen Epilepsie als auch der multiplen Sklerose ldige es sogar 
durchaus im Bereiche der M6gliehkeit, daft auch gelegentlich F~ille zur Be- 
obaehtung k~imen, in denen man annehmen muff, daft durch die multiplen 
Sklerose-Herde eine bereitliegende Anlage zur ETilepsie erst in Gang ge- 
bracht wird,/~hnlich, wie das Bostroem fiir die exogene Aus|Ssung endogener 
Anlagen bei der progressiven Paralyse gezeigt hat: Wir selbst haben 
jedoeh bisher keinen derartigen Fall beobaehten k5nnen, aueh ist nns 
kein Fall aus der Literatur bekannt. 

13. Beobachtung. I-Iermann V., 49 Jahre alt, geboren am 18.2.89. Valor 
beging Suieid und der Bruder starb an Lungentuberkulose. Er selbst hatte 1917 
eine Granatsplitterverletzung an der rechten Brustseite, am rechten I-Iandgelenk 
undlinken Fuf~gelenk. _Am linken Bein en~wickelte sich anschlief~end eine Osteo- 
myelitis, die zur teilweisen Versteifung des linken FuBes ffihrte. Mit 15 Jahren 
bekam er An[~lle, in denen er hinsti~rzte und bewufltlos liegenblieb. 1931 erkrankte 
er an Sehwindel, dem Geffihl einer aufsteigenden-Hitze in der linken Kfrperhi~lfte 
sowie einem Taubheitsgeffihl und einer Sc]~wiiche im linken Arm und rechten Bein, 
sp~ter auch im linken Bein. Zu derselben Zeit hatte er einige Tage lang Halbseiten- 
an]i~lle, die mit einem au/steigenden Hitzege]i~hl in der linken KSrperMil/te begannen 
und in denen der Kop/ nach links gedreht wurde. Dus BewuBtsein soll dabei getriibt 
gewesen sein. Arztlichersei~s wurde damals eine Steigerung des linken Patellar- 
sehnenreflexes und eine Ataxie beim Knie-Hackenversuch links festgestellt. Nach- 
untersuchungen im Jahre 1936 und 1938, die zum Zwecke tier Feststellung seiner 
Invalidit~t stattfanden, ergaben, aufter einer Steigerung des linken Patellar- 
sehnenreflexes, ein Fehlen der B~uchdeeken- und Cremasterreflexe. 

Bei einer klinischen Untersuchung im Oktober 1938 klagte er unter anderem tiber 
Unsieherheit beim Laufen und Umknicken mit dem reehten Full Der reehte 
Mundwinkel hing etwas, links bestand eine leichte Adiadoehokinese und eine Ataxie 
beim Finger-~asenversuch. Der Patellarsehnem'eflex war links lebhafter als rechts, 
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es land sich sogar eine Andeutung von Patellarklonus links und der Knie-ttacken- 
versuch War links 'etwas unsicher. Die Bauchdeckenreflexe waren jetzt prompt 
auslSsbar. Im Liquor fanden sich 3/3 Lymphocyten, eine Opaleseenz in der iVonne- 
schen Reaktion, eine relative Vermehrung der Globuline (Gess 1,0, Quotient 
0,42) und eine Linkszacke in der Mastix- und Goldsolreaktion. (Mastixreaktion 
in den ersten 3 Gl~schen Ausfiillung bis VII, Goldsol im 2.--3. Gl~schen bis ins 
Ro~blaue.) Die Sch/~delr6ntgenaufnahmen w~ren o.B. Die Wassermannsche Reak- 
tion im Blur und Liquor war negativ. 

In diesem Falle wagen wir die Diagnose einer multiplen Sklerose nur 
mit einer gewissen Reserve zu stellen. Der Beginn der Erkrankung mit 
Schwindel, Pars im liD_ken Arm und linken Bein und voriiber- 
gehenden Krampferseheinungen auf derselben Seite sowie Schw/~che- 
erseheinungen im linken Arm und beiden Beinen und dem gleichzeitig 
erhobenen Befund einer Steigerung des linken Patellarsehnenreflexes 
und einer Ataxie im linken Bein erinnert sehr an die oben erw/~hnten 
F~lle yon multipler Sklerose mit Jackson-Anf~llen. Aueh d~s voriiber- 
gehende Fehlen der Bauchdeeken- und Cremasterreflexe bei den Nach- 
untersuchungen im Jahre 1936 und 1938 sowie die heute festgestellten 
Abweichungen im neurologischen und Liquorbefuad passen am ehesten 
zu der Annahme einer multiplen Sklerose, nachdem bei dem normalen 
Schs ein Tumor nicht in Betraeht kommen diirfte 
und eine Lues ebenfalls ausgeschlossen wurde. - -  Bemerkenswert ist 
in diesem Falle wiederum das lange Intervall  zwischmi den epilepti- 
formen Anf/~llen und dem deutlichen Beginn der multiplen Sklerose. Eine 
genuine Epilepsie halten wir im Gegensatz zu dem vorletzten Falle 
fiir wenig wahrseheinlieh, da eine Wesensver/tnderung nieht nachweisbar 
ist. Im Hinblick darauf, dab bei diesem Kranken eine genaue Beobaehtung 
der Anf~lle, die er im jugendliehen Alter hatte, nieht vorliegt, und damals 
eine/~rztliehe Untersuchung nieht stattgefunden hat, verliert der Fal lan Be- 
deutung fiir die uns interessierende differentialdiagnostische Fragestellung. 

Ergebnisse. 
Ws in der 1. Gruppe yon F/~llen eine genaue Anamnese und 

Anfallsanalyse vor der Fehldiagnose einer genuinen Epilepsie bewahren 
kann, niitzt eine noeh so verfeinerte Anamnese bei der 2. Gruppe in der 
ersten Zeit wenig oder gar nichts, da die Anfallsformen sich yon denen 
der genuinen Epilepsie nicht unterscheiden. Die Anf/~lle treten sogar h/~ufig 
aus dem Sehlafe heraus auf und sind gelegentlich gefolgt yon D/tmmer- 
zust/~nden, die den epileptisehen vollkommen gleiehen kSnnen. Die An- 
f~lle beginnen in manehen F~llen auch im jugendlichen Alter, bei 2 aller- 
dings nieht ganz gesicherten F/~llen, im Alter yon 15 und 16 Jahren, 
bei den anderen im Alter yon 21, 23, 31 und 33 Jahren. In  dem Siebertsehen 
Fall liegt der Beginn im 20. Lebensjahr und bei,dem Fall 1 yon Wilson 
und Macbride bereits im Alter yon 15 Jahren. 

Von den 11 multiplen Sklerosen mit epileptiformem Beginn, die zu 
dieser Gruppe geh6ren, und yon denen 5 eigene F~lle und 6 dem Sehrifttum 
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entnommen sind (Siebert, Wilson und Macbride, Bau-Prussalc) mul~ bei 
5 Kranken bereits nach 1--2jahrigem Bestehen der Anfalle die Dia. 
gnose einer genuinen Epilepsie fallengelassen werden, da die Anamnese 
teils Herdanfalle, tells neurologisehe Ausfallssymptome aufweist. In 
2 weiteren ~allen betragt das Intervall 3 - -4 Jah re ,  bei unserer 
Beobachtung 8 jedoch schon 14 Jahre und in den nieht gesicherten Fallen 
yon uns und dem fraglichen Fall yon Bau-Prussalc 19, 25 und 26 Jahre. 
Das Intervall dfirfte abet in den meisten Fallen noch kiirzer sein bzw. 
die Diagnose noch ffiiher gestellt werden kSnnen, da bis auf einen Fall 
eine neurologische Untersuchung im Intervalt  fehlt. Der Fall yon 
Siebert und unsere Beobaehtung 2 aus der ersten Gruppe zeigen jedoch, 
dab aueh bei genauester Un~ersuchung e in praktisch normaler neuro- 
logiseher Befund im Stadium der Anff~l]e prinzipiell mSglich ist, in 
unserem Falle sogar trotz tier Herdnatur  der Anfalle. Hal t  man sich 
an die Vorschrift yon  Pohlisch und wartet  vor der Stellung der Diagnose 
genuine Epilepsie eine mindestens 3jahrige Kranlcheitsdauer ab, so kann 
bereits in zwei Drittel der l~alle bei eingehender Untersuehung eine Fehl- 
diagnose vermiedenwerden. Denn naeh Ablauf dieserZeit bietet der neuro. 
logisehe Befund, die Liquoruntersuchung, eventuell auch das Encephalo. 
gramm und in einigen Fallen sogar die Anamnese bereits wichtige :Finger- 
zeige. Wir haben nachdrficklich darauf hingewiesen, dab schon geringe 
Linkszacken in den Kolloidreaktionen, vor allem aber deutlichere, stets 
als Warnsignal betrachtet warden sollen, auch wenn solche Befunde bei 
der genuinen Epilepsie, besonders nach Anfallen vorkommen l~5nnen. 

Um Fehldiagnosen bel der erbbio]ogischen Begutachtung der Epilepsie zu ver- 
meiden, haben wir in unserer Klinik seit Einffihrung des Gesetzes zur Verhiitung 
erbkranken ~achwuchses denn auch in allen F~llen, in denen Anamnese und neuro- 
logischer Befund eine eindeu~ige Diagnose nicht zugelassen, grunds~tzlich neben 
RSntgeniibersiehtsaufnahmen des Sch~dels und der Liquorun~ersuchung stets 
aueh die Encephalographie gemacht, und wit haben ferner zur Gewinnung eines 
umfangreichen Vergleichsmaterials dieselben Untersuchungsmethoden mSglichst 
auch bei allen l~llen yon naehgewiesener erblieher Epilepsie angewandt, um so 
dem Fehler zu entgehen, jede bei diesen Untersuehungen gefundene Abweiehung 
im eneephalographischen und Liquorbefund zugunsten der Diagnose einer sym- 
ptomatischen Epilepsie zu fibersch~tzen. Die eingehende Liquordiagnosti~ kommt 
so neben der Erhebung einer genauen Anamnese, die wir mit Stauder, Pohlisch u. a. 
als das ,,Kernstfick" der Epilepsie-, abet auch der multiplen Sklerose-Diagnose an- 
sehen, der Frfihdiagnose einer multiplen Sklerose sehr zu gute. 

Von ausschlaggebender di/]erentialdiagnostischer Bedeutung ist die Tat- 
sache, daft wir in ]~einem sicheren Falle yon multipler Slderose mit epilepti- 
]ormem Beginn eine epileptische Wesensver~inderung ]eststellen konnten. 
Selbstverst~indlich Icann und dar] diese tZeststellung einer Wesensverdnderung 
ganz besonders bei der Di]/erentialdiagnose Zwischen multipler Sklerose und 
genuiner Epilepsie nur yon einem Fachmann getro]/en werden, da bei 
unseren multiplen Sklerose-F~illen, wie i~berhaupt bei dieser Kranlcheit, 
psychische St6rungen in Form von Euphorie, A]]e]ctlabilitgit und Inkontinenz 
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nach der negativen, mit Vorliebe aber nach der positiven Seite sehr hgu/ig 
sind und neben anderen psychischen St6rungen gelegentlich auch Merk. 
und Gedgchtnisst6rungen vorkommen und so dem Nicht]achmann Ver- 
wechslungen mit der epileptischen Wesensvergnderung leicht unterlau]en 
k6nnen. In einem Falle, in dem wir eine ausgesprochene epileptische 
Wesensver/~nderung nachweisen konnten (Beobachtung 12), bei dem" die 
Anffille allerdings bereits 8 Jahre vor Ausbruch der multiplen Sklerose 
zum Stillstand gekommen waren, glauben wir, eine Kombination yon 
genuiner Epilepsie und multipler Sklerose annehmen zu mfissen. 

Nach unseren eigenen Erfahrungen und den Mitteilungen im Sehrifttum 
scheinen fibrigens auch Absenzen bei der multiplen Sklerose sehr selten 
zu sein oder gar nicht vorzukommen. Es ist mir nut ein Fall yon 
Nattrass" mit Petit-mal-s Zusti~nden bekannt. 

Die Pathogenese der epi!eptiformen Erscheinungen in dieser 2. Gruppe 
yon multiplen Sklerose-F/~llen ist unseres Erachtens grunds/~tzlich dieselbe 
wie bei der 1. Gruppe. Hier wie dort konnten wir in keinem Falle trotz 
eingehender Nachforschungen eine Belastung mit Epilepsie nachweisen, 
hier wie dort schwanken die Intervalle zwischen Anfallsbeginn und 
deutlieher Entwieklung der multiplen Sklerose in derselben Breite, 
das Erkrankungsalter weist keine Unterschiede auf und bei beiden 
Gruppen hSrten die Anfi~lle fast regelm/~Big mit der deutlichen Heraus- 
bildung der multiplen-Sklerose-Symptomatologie auf. Kleine eorticale 
oder subcorticale multiple Sklerose-Herde, wom6glieh sogar in stummen 
Hirnregionen liegend, dfirften ffir die epileptiformen Reizerseheinungen 
verantwortlich zu machen sein. Es besteht kein AnlaB, in unseren l~/illen 
bis auf einen eine epileptisehe Teilanlage anzunehmen. Wenn aueh in 
Anbetracht der H/iufigkeit sowohl der Epilepsie als aueh der multiplen 
Sklerose eine Kombination beider Leiden und auch dureh die multiple 
Sklerose provozierte Epilepsien durchaus vorkommen k6nnen, so haben 
wir doch ersteres nur in einem Falle, letzteres nieht sicher beobaehten 
kSnnen, wenn man yon der Feststellung einer H/~ufung der Anfi~lle 
durch einen multiplen Sklerose-Sehub bei einem wahrscheinlieh genuinen 
Epileptiker yon Bau.Prussalr absieht. 

Zusammenfassung. 
In der seit Einfiihrung des Gesetzes zur Verhfitung erbkranken 

Naehwuchses bedeutungsvollen Diskussion fiber die Schwierigkeiten 
bei der Differentialdiagnose der genuinen Epilepsie scheint uns die multiple 
Sklerose nicht die ihr gebfihrende Beachtung gefunden zu haben, 
obwohl gerade sie fiber Jahre hinaus das Bild einer genuinen Epilepsie 
vort/~uschen kann. Eine Fehldiagnose w/~re aber bei diesem nach den 
zwillingspathologischen l%rschungen yon Thums vorwiegend exogen 
bedingten Leidens besonders bedauerlieh. 
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Epileptiforme Erscheinungen sind bei der multiplen Sklerose nicht 
gerade h/~ufig, sie treten aber mit Vorliebe im Begirm der Erkrankung auf, 
be'vor sieh das Grundleiden durch irgendwelche Symptome zu erkennen 
gibt. Von 205 multiplen Sklerosen, die in den Jahren 1933--1939 in 
unsere Klinik kamen, hatten 13 F/~lle epileptiforme Symptome, 4 davon 
wutden allein yon Erbgesundheitsgerichten wegen Verdachtes auf genuine 
Epilepsie zur Begutachtung in unsere Klinik eingewiesen und 9 Kranke 
batten ihre epileptiformen Erseheinungen sehon vor dem Auftreten yon 
multiplen Sklerose-Symptomen. 

Unsere eigenen und die in der Literatur beschriebenen Xq'/~lle yon 
multipler Sklerose mit epileptiformen Symptomen teilten wir in 2 Gruppen 
ein. In der 1. Gruppe yon F/illen war bereits bei Erhebung einer ein- 
gehendon Anamnese und eventuoll sehon bei oiner genauen Anfallsanalyse 
der exogene Charakter des Krampfleidens zu erkennen, da neben generali- 
sierten Anf/~llen oder sogar ohne solche die versohiedensten Anfallsformen 
toils yon typischem Herdeharakter, tells ganz atypischer Gestaltung in 
Ersoheinung traten und da manchmal sohon bald nach Einsetzen der 
epileptiformen Erseheinungen, in einigen F/illen sogar schon vorher, 
charakteristisehe Symptome der multiplen Sklerose auftraten. Die 
Anfallsanalyse ergab manohmal sogar schon im Einzelfalle eine grebe 
Vielgestaltigkeit der Anfallsformen, die fiir die multiple Sklerose als 
besonders charakteristisch zu bezeichnen ist und in etwas /~hnlicher 
Weise nur noch bei manehen akut einsetzenden atypisehen Encephalitis- 
formen vorkommt. Die Anf/~lle k6nnen sohon im jugendlichen Alter 
auftreten und es kSnnen bis zur deutlichen Herausbildung der multiplen 
Sklerose-Symptomatologie Intervaile yon 16 Jahren und mehr auftreten. 
Wie sehwer die Diagnose im Beginn sein kann, zeigt uns eine Kranke, 
die trotz der tterdnatur ihrer Anf/~lle naeh lj/~hrigem Bestehen des 
Leidens einen praktisoh normalen neurologisehen Befund bietet. Be- 
sondere Beachtung verdient ein anderer Fall dieser Gruppe, fiber den 
e L  bemorkenswerter Sektionsbefund vorliegt, wodureh die seltene MSg- 
liehkeit gegeben ist, die in diesem Falle schweren epileptiformen Er- 
seheinungen mit den groBen Plaques in dem 1Vfark beider Grol]hirn- 
hemisph/s in urs/~chliehen Zusammenhang zu bringen. Andere lq'ille, 
in denen die Ausfallssymptome der multiplen Sklerose und die epi- 
leptiformen Reizerschoinungen in tin und demselben KSrperabsehnitt 
gleichzeitig odor kurz naeheinander auftreten, lassen wiederum, wenn 
auch mit allem Vorbehalt,. pathogenetische Sehliisse zur Deutung der 
epileptiformen Symptome zu. 

In der 2. Gruppe yon F/s mfissen zur Vermeidung der Fehl- 
diagnose einer genuinen Epilepsie oft mehrer e Jahre des Krankheits- 
verlaufes abgewartet werden, da sich die Krampfanfille und auch die 
gelegentlieh auftretenden Dimmerzust/~nde in niehts yon epileptisehen �9 
unterseheiden. Es wurde auf die differentialdiagnostische Bedeutung 
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d e r  Liquordiagnost ik im Fri ihstadium der E r k r a i ~ u n g  hingewiesen sowie 
auf die Bedeutung  gelegentlich zu erhebender charakterist ischer ence- 
phalographische r Befunde bei der mult iplen Sklerose. Besonders wichtig 
ist aber fiir die Differentialdiagnose die Tatsaehe, dal3 bei den multiplen 
Sklerose-F/~llen mi t  epileptiformen Symptomen  t rotz  der haufig vor- 
kommenden  psychischen Ver/inderungen niemals eine epileptische 
Wesensveriinderung festgestellt werden konnte  mit  Ausnahme eines 
Falles, in dem wir aus verschiedenen Griinden eine Kombina t ion  beider 
Leiden annehmen muBten. Absence-/ihnliche Zust/inde scheinen bei 
diesen mult iplen Sklerose-Formen augerordentl ich selten zu sein. 

Eine Belastung mit  Epilepsie war in keinem unserer F/ille naehweisbar.  
I n  wichtigen Punk ten  des Krankheitsverlaufes verhielten sich die F/~lle 
beider Gruppen vol lkommen gleich, bei beiden schwankte das Erkran-  
kungsal ter  fiir das Einsetzen der Anf/~lle in derselben Breite, dasselbe 
grit yon  den In terval len  bis zum deutl ichen Ausbruch der multiplen 
Sklerose ; bei beiden h6r ten die Anf/~lle nach Herausbi ldung der multiplen 
Sklerose-Symptomatologie moist auf, und  in beiden Gruppen  glauben wir 
dieselbe Pathogenese zur Erkl/trung der epileptiformen Erscheinungen 
annehmen  zu mtissen. 
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