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Bei der heutigen Diskussion der mannigfachen Erkrankungen, in
deren Beginn groBe differentialdiagnostische Schwierigkeiten gegeniiber
der genuinen Epilepsie entstehen kénnen, scheint mir die multiple Sklerose
etwas in Vergessenheit geraten zu sein. Zweifellos ist das Vorkommen
von epileptiformen Erscheinungen bei der multiplen Sklerose als eine
ziemliche Seltenheit zu betrachten. Ihre Bedeutung liegt auch weniger
in ihrer Hinufigkeit als vielmehr darin, daf die epileptiformen Er-
scheinungen dem deutlichen Ausbruch der multiplen Sklerose um Jahre
vorausgehen und ihrer Art nach eine genuine Epilepsie vortduschen kénnen
(Siebert, Siemerling und Raecke, Wilson und Macbride, Chartier, Mar-
burg, Bou- Prussak u. a.). Man darf aber die Héaufigkeit von epi-
leptiformen Frscheinungen bei der multiplen Sklerose, inshesondere deren
Vorkommen im Beginn der Erkrankung auch nicht unterschéitzen. Denn
wir sahen in den letzten 7 Jahren in unserer Klinik unter 205 multiplen
Sklerosen immerhin 13 Fille, von denen allein 4 von Erbgesundheits-
gerichten wegen Verdachtes auf genui ne Epilepsie zur Begutachtung ein-
gewiesen wurden! Fine Durchsicht des gesamten hieriiber entstandenen
Schrifttums ergibt ferner, dafl epileptiforme Erscheinungen im Initial-
stadium der multiplen Sklerose sogar hiufiger sind als im Verlauf der
ausgebildeten Erkrankung. Aber auch im spéteren Verlaufe sind sie
oft erwihnt worden (Kelp, Bartsch, Dermitzel, Bruns und Stilting,
A. Berger, Rosenfeld, Siemerling und Raecke u.a.). Unter den Mit-
teilungen von multiplen Sklerosen mit epileptiformem Beginn iiber- .
wiegen die Fille, in denen Jakson-Anfille bzw. Hirnherdanfille der
verschiedensten Art die Krankheit einleiten (F. Schulz, Gussenbauer,
Siemerling und Raecke, Marburg, Wilson und Macbride, Nattras, Bou-
Prusalc 1. a.). Hieraus lassen sich aber keine Schliisse auf die relative
Hiaufigkeit der einzelnen Anfallsformen, die im Beginn der multiplen
Sklerose auftreten konnen, zichen. Denn es ist ohne weiteres verstédndlich,
daBl die Fille mit initialen Jakson-Anfillen wegen der leichten Ver-
wechslungen mit Hirntumoren die besondere Aufmerksamkeit der
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Neurologen auf sich lenkten und meist unter diesen (esichtspunkten
ihre Verdtfentlichung fanden (Gussenbauer, Marburg u. a.). Wihrend
z. B. der letztgenannte Autor eine Reihe von differentialdiagnostisch
bemerkenswerten multiplen Sklerosen mit Jaksor-Anféllen eingehend
erértert, begniigt er sich bei den multiplen Skleroseféllen, die zu Schwierig-
keiten bei der Differentialdiagnose gegeniiber der genuinen Epilepsie
AnlaB gaben, mit dem allgemeinen Hinweis, dafl er mehrere Kranke
gesehen habe, die er trotz jahrelanger Beobachtung fiir genuine Epileptiker
gehalten habe, weil sich bei ihnen die Symptomatologie der multiplen
Sklerose erst spit hinzugesellte. Meist sollen es allerdings dltere Patienten
gewesen sein. '

Wie groB die differentialdiagnostischen Schwierigkeiten sein kénnen,
zeigh eine Patientin von Siebert, die im Alter von 20 Jahren unvermittelt
an #rztlicherseits einwandirei beobachteten generalisierten Krampf-
anfillen erkrankte, die sich 2 Jahre lang in Abstédnden von einigen Wochen
wiederholten, ohne daB in dieser Zeit von dem Autor ein krankhafter
neurologischer Befund erhoben werden konnte. Eine nach 2jéhrigem
Bestehen des Leidens im Anschluf} an einen schweren Status epilepticus
aufgetretene Hemiplegie glaubte der Autor zunidchst noch auf eine
Hirnblutung beziehen zu miissen, bis er dann 1 Jahr spéter nach wesent-
licher Zuriickbildung der Hemiplegie sowohl neurologisch als auch im
Liquor die einwandfreie Symptomatologie einer multiplen Sklerose fest-
stellen konnte (Nystagmus, fehlende BDR., beiderseits Fufl- und
Patellarklonus sowie Babinski, temporale Abblassung der Papillen,
verwaschene Sprache, schwache EiweiBivermehrung im Liguor bei
negativer Wa.R. und als neurologische Besonderheit eine Atrophie der
linken Zungenhilfte).

Die Analyse unserer eigenen Fille von multipler Sklerose mit epi-
leptiformem Beginn und der- wenigen im Schrifttum genauer wieder-
gegebenen Beobachtungen wird uns zeigen, daB sich wohl mannigfache
Schwierigkeiten fiir die Differentialdiagnose gegeniiber der genuinen
Epilepsie ergeben konnen, daB sie jedoch bei geniigend langem Abwarten
des Krankheitsverlaufes und eingehender Beriicksichtigung einer ver-
feinerten Anamnese sowie einer genauen Untersuchung einschlieflich
Liquordiagnostik und eventueller Anwendung einer Encephalographie
zu iiberwinden sind und Fehldiagnosen sich dann so gut wie immer ver-
meiden lassen.

Wir werden uns jedoch bei der Erirterung umserer eigenen und der
im Schrifttum genauer wiedergegebenen Krankengeschichten nicht auf eine
Darstellung der fiir die erbbiologische Beuwrteilung von Epilepsien wichtigen
differentialdiagnostischen Fragen beschrimken, sondern zugleich versuchen,
die bei der multiplen Sklerose vorkommenden Anjallstypen herauszustellen
und womdglich auch threr Pathogenese nachzugehen.
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Wir beginnen mit der Darstellung einer Gruppe von Féllen, in der
schon durch eine genane Analyse der im Einzelfall vorhandenen Anfalls-
formen der Verdacht auf eine symptomatische Epilepsie hingelenkt
wird. Wir werden dabei unter anderem die interessante Feststellung
machen, daf} diese Kranken trotz der Herdnatur ihrer Anfalle ganz wie
genuine Epileptiker, abgesehen von den Anféllen, praktisch gesund sind
und auf lange Zeit einen normalen neurologischen Befund aufweisen
kénnen, so daB aus diesen Griinden manchmal erst nach jahrelangem
Bestehen des Krampfleidens die richtige Diagnose méglich ist. — Wir
lagsen dann eine 2. Gruppe folgen, in der im Beginn der multiplen Sklerose
Bilder auftreten kénnen, die der genuinen Epilepsie weitgehend gleichen,
bei der dann erst die weitere Entwicklung der Erkrankung eine genuine
Epilepsie ausschlieBen 148t und schlieBlich auch die Diagnose einer
multiplen Sklerose erméglicht. Daf aber auch bei unserer ersten Gruppe
von Fdllen die Fehldiagnose einer genuinen Epilepsie unterlaufen kann,
zeigt gleich die erste unserer Klinik wvon einem Erbgesundheitsgericht
wegen Verdachtes auf genuine Epilepsie eingewiesene Kranke.

1. Beobachiung. Die 35jahrige Frau Marta H. wurde am 19. 10. 38 vom Erb-
gesundheitsgericht zur Begutachtung eingewiesen zur Entscheidung der Frage,
ob eine erbliche Fallsucht vorliege. Sie leidet seit ihrem 26. Lebensjahre im An.
schluf an einen harmlosen Schlag auf den Hinterkopf an Anfallen mit tonisch-
klonischen Krampfen, die etwa 2 Minuten dauern und sich ungeféahr alle 4 Wochen
wiederholen. Die genauere Anamnese ergibt, daB sie zunéchst ein eigenartiges Gefith!
vom Magen aufsteigend bemerkt: es ist ihr zumute, als sei sie mit schlechten Menschen
zusammen. Dabei sieht und hirt sie aber alles, es ist thr jedoch nicht moglich, zu sprechen.
Sie lege sich noch rechtzeitig hin, sei aber auch schon hingefallen und habe sich
auf die Zunge gebissen. BewubBtlos sei sie dabei nie gewesen (!?). Nach diesen An-
fallen triten starke Kopfschmerzen auf. Daneben habe sie noch ,.kleine‘* Anfille
gehabt, in denen nur ein eigenartiges Gefithl vom Magen aufsteige und sich ein -
kurzdauernder Schwindel einstellte. Diese Anfille habe sie durch ihren ,,festen
Willen* unterdriicken kénnen. Im September 1937 hatte sie einen Anfall mit 3-bis
4tagiger BewuBtlosigkeit, tber den sie weitere Angaben nicht machen kénne.
Seither hat sie nach Mitteilung des Arztes alle 4 Wochen Anfille, die zum Teil
auch arztlicherseits gesehen wurden und mit tonisch-klonischen Zuekungen und
,,»BewuBtseinsstorung* elnhergegangen sein sollen.

Die Untersuchung ergibt einen inkonstanten Nystagmus beim Bhek nach oben
und nach den Seiten, die linke Papille ist unscharf begrenzt, die rechte noch mehr
verwaschen und blaB: rechts besteht ein Gesichtsfeldaustall unten und temporal
(Mitteilung der Augenklinik). Die Reflexe an den Armen sind lebhaft, rechts
starker alslinks, diePatellarsehnenreflexe sind beiderseits gesteigert, rechts noch mehr
als links, die Achillessehnenreflexe sind sehr lebhaft und ebenfalls zugunsten der
rechten Seite gesteigert. s besteht beiderseits Rossolimo und nur rechts ein
Gordon. Beim Finger-Nasenversuch ist ein 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 Mastix- und Goldsolreaktion
Paralysekurven. Die Wa.R. im Blut und Liquor ist negativ. Die Schidel-Réntgen-
aufnabmen sind in Ordnung. Das Encephalogramm ergibt eine méBige, aber deut-
liche Erweiterung der inneren Hirnwasserrdume und eine Verbreiterung der Furchen-
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zeichnung iiber der linken Hemisphire im Bereich des vorderen Scheitel- und
Schlifenlappens.

Diese Patientin erkrankt also im Alter von 26 Jahren an anfallsartig
auftretenden motorisch-aphatischen HErscheinungen, die gefolgt werden
von tonisch-klonischen Zuckungen, gelegentlichem Hinstiirzen und
Zungenbissen. Dabei soll sie aber nach ihren eigenen Angaben stets bei
BewuBtsein bleiben. Spiter wurden drztlicherseits jedoch Anfille mit
tonisch-klonischen Zuckungen und ,,BewuBtseinsstérungen® beobachtet.
Die Anfalle haben eine Dauer von 2 Minuten und werden meist von
einer Aura mit dngstlichen Vorstellungen eingeleitet. Im Alter wvon
34 Jahren ereignete sich ein Anfall von 3-—4tégiger BewuBtlosigkeit.

Im Hinblick auf diese eigenartigen Anfallsformen liegt der Verdacht
auf eine symptomatische Epilepsie nahe, wenn man auch die Angaben
der Patientin iiber BewuBitseinsklarheit bei den Anfillen, die iibrigens
mit den drztlichen Beobachtungen nicht in Einklang stehen, im Rahmen
eines Erbgesundheitsverfahrens mit grofter Vorsicht zu bewerten hat.
Ungewdhnlich fiir eine genuine Epilepsie ist jedenfalls der Beginn mit
ausgesprochenen motorisch-apathischen Storungen, wenn sie auch nach
Stauder, von Maragliano und Seppili, Petrina, Ferrier, Tasst, Bischoff u. a.
beobachtet wurden. Bes der multiplen Sklerose kommen motorische Aphasien
jedoch hédufiger vor, unter unseren Fallen werden wir ihnen allein noch 3mal
begegnen. Raecke beschrieb eine multiple Sklerose mit &duBerst viel-
gestaltigen epileptiformen Symptomen, bei der die motorische Aphasie
nicht nur anfallsartig auftrat, sondern iiber Monate hinaus bestehen
blieb. Und wir selbst sahen zwei weitere multiple Sklerosen, aller-
dings ohne epileptiforme Symptome, bei denen die aphatischen Sto-
rungen in dem einen Fall motorisch-aphatische, in dem anderen
sensorisch-aphatische, zundchst ganz im Vordergrund des Krankheits-
bildes standen. : ‘

Die Untersuchung bringt bei unserer Patientin den eindeutigen Beweis
fiir die symptomatische Natur der Anfélle: 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 Befund, der eine
Brweiterung der Ventrikel ergibt und eine Verbreiterung der Oberflichen-
zeichnung iiber der linken Hemisphére, und zwar dort, wo wir auf Grund
der motorisch-aphatischen Stérungen und der rechtsseitig ausgeprigten
Pyramidenzeichen sklerotische Herde erwarten miifiten. In diagnostisch
unklaren Fillen kann also auch das Encephalogramm unter Umstéinden
wichtige Hinweise geben. Bei élteren genuinen Epileptikern finden wir
wohl Erweiterungen und leichte Asymmetrien der Ventrikel, aber doch
seltener eine einseitige Vermehrung der Oberflichenzeichnung. — Im
allgemeinen kann man aber bei der Differentialdiagnose gegeniiber der
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genuinen Epilepsie auf eine Encephalographie verzichten, im (Gegensatz
zu den Fillen von multiplen Sklerosen, die wegen ausgesprochener corti-
caler Reiz- und Ausfallserscheinungen im Krankheitsbeginn (Jakson-
anfillen, apoplektiform auftretenden sensorischen und motorischen
Aphasien) zn Verwechslungen mit einem Hirntumor AnlaB geben konnen
und gelegentlich sogar trepaniert wurden (Gussenbauer, Marburg). Bei
solchen Kranken zeigt nach unserer Erfahrung das Encephalogramm
gelegentlich eine asymmetrische Erweiterung der Venfrikel und den
Befund eines umschriebenen hirnatrophischen Prozesses auf der Seite
der Ventrikelerweiterung bzw. auf der Seite der Herderscheinungen
(G. E. Storring). So konnten wir bei den oben erwdhnten 2 Féllen mit
apoplektiform entstandener motorischer und sensorischer Aphasie, die
wir wegen ihrer Seltenheit und ihrer grofien differentialdiagnostischen
Bedeutung an anderer Stelle mitteilen werden, erst auf Grund des Ence-
phalogrammes einen Hirntumor mit Sicherheit ausschliefen.

Bei unserer Kranken war die Erkennung der symptomatischen Natur
der Anfille und auch die Diagnose einer multiplen Sklerose nach dem
9jahrigen Bestehen des Leidens relativ leicht. Es ist freilich nicht er-
wiesen, ob man sich in den ersten Jahren nach Beginn der Anfille nichi
doch fiir eine genuine Epilepsie entschieden hilte, als der neurologische
Befund womdglich noch ganz normal war. In dieser Hinsicht sehr auf-
schlufreich ist die weitere Beobachtung einer multiplen Sklerose, bet der
die neurologische Untersuchung schon in einem frithen Stadium des Leidens
stattfand. Sie bestitigt uns die schon eingangs fiir den Fall Siebert gemachte
grundsdtzlich wichtige Feststellung, dafl eine multiple Sklerose mit epilepti-
formen Erscheinungen der verschiedensten Art, ja sogar mit Anfillen von
Herdcharalter beginnen kann, ohne daf bei der newrologischen Untersuchung
ein krankhafter Befund zu erheben wdire!

2. Beobachtung. Die 44 Jahre alte Patientin Karoline K. kam im Jahre 1934,
also 38jihrig, wegen epileptiformer Anfille in unsere klinische Behandlung. Sie
ist seit 1920 verheiratet, hat 5 gesunde Kinder und eine Fehlgeburt, Krampi-
leiden in der Familie sind nicht vorgekommen. Als Kind war sie gesund, hatte
keine Krampfe; sie ist Rechtshéinderin. 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 Riicken lag, die Augen nach oben,
vielleicht auch nach rechts drehte und beidseitig mit den Gliedern krampfte, ohne
den Korper zu drehen. Der Zustand dauerte etwa eine halbe Stunde lang. Die genaue
Anamnese ergibt, daf} sie seit September 1933 an Anfillen leidet, die aber anders
waren als der letzte Anfall. Sie begannen mit Kopfschmerzen und motorischer
Aphasie, sie verstand dann alles, konnte jedoch nicht sprechen. Dabei hatte sie ein
Gefiihl im Halse, als ob sie einen Blutsturz bekomme. Hingelegt, krampfte sie etwas
und biB sich auf die Zunge, war jedoch nicht bewuBtlos. Ein solcher 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 aber nicht fertig brachte, sie konnte aber noch selbst sich ein
Glas Wasser holen und sich dann wieder hinlegen. Kurz darauf sei alles vorbei
gewesen. :

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 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 fand die Papillen und Gesichts-
felder in Ordnung. Der Liquorbefund war praktisch mormal, allerdings war die
Zellzahl mit 10/3 etwas erhdht, die Nonnesche Reaktion zeigte in Spuren eine Eiweil-
triibung und in der Mastix- und Goldsolreaktion fand sich eine ganz geringe, noch
nicht als pathologisch zu bewertende Linkszacke. Psychisch war sie unauffallig,
sie gab jedoch an, in letzter Zeit vergeBlicher geworden zu sein. In der Kranken-
geschichte wird noch ausdriicklich vermerkt, daf§ ziemlich starke postpunktionelle
Beschwerden auftraten. Die Diagnose lautete bei der Entlassung: epileptiforme
Anfille unklarer Herkunft. Von einem Sterilisationsantrag wurde abgesehen.

Am 10. 4. 40 erfolgte ihre Wiederaufnahme in die Klinik wegen vollkommener
Lahmung des rechten Beines und Krimpfen im rechten Bein, in schwicherem
MaBe auch im rechten Arm. Schon in den Jahren zuvor habe sie Anfélle von Herz-
- klopfen und leichten Zuckungen im rechten Arm und rechten Bein gehabt und sie
lebte in groBer Angst, an einer Erbkrankheit zu leiden und mied deshalb jede Gesell-
schaft. Tm Herbst 1939 litt sie kurze Zeit an Doppeltsehen. In der Nacht des 2. Oster-
tages 1940 wachte sie durch Herzklopfen auf, sie griff, als sie klingeln wollte, daneben,
konnte aber noch das Licht anmachen und bekam Zuckungen im rechten Bein.
Sprachstérungen habe sie aber bei diesem und den meisten Anfallen nach der 1. Klinik-
beobachtung nicht mehr gehabt. Seit diesem letzten Anfall blieb das rechte Bein
vollkommen gelihmt und es traten tiglich etwa 50mal Anfalle von tonisch-klonischen
Zuckungen im rechten. Bein, in schwiicherem Mafle auch im rechten Arm auf, die
etwa 2—3 Minuten dauerten. Das BewuBtsein blieb dabei stets erhalten, und es
fehlten Zungenbisse und Einnidssen. Die Nachuntersuchung ergibt: einen kon-
stanten borizontalen Nystagmus beim Blick nach beiden Seite n, ein leichtes Ab-
weichen der Zunge nach rechts. Die rechte Nagolabialfalte ist schwécher gezeichnet
als die linke. Die Sprache ist etwas skandierend. Die Arm- und Beinsehnenreflexe
sind rechts etwas stirker als links, die Bauchdeckenreflexe sind rechts nur schwach
und leicht erschopfbar, links dagegen vorhanden. Beiderseits besteht eine stumme
Sohle. Babinskis Zeichen fehlt. Beim Finger-Nasenversuch und Ergreifen einer Nadel
tritt ein geringes cerebellares Wackeln auf. Der Tonus im rechten Arm ist etwas
erhoht und im rechten Bein maBig erniedrigt. Das rechte Bein ist vollkommen ge-
. lahmt. Die Stimmung ist etwas gedriickt wegen der etwa 50mal am Tage auftretenden
klonisch-tonischen Zuckungen im rechten Bein mit nur geringer Beteiligung des
rechten Armes und unter Freibleiben des Kopfes und des Gesichtes. BewuBtseins-
storungen bestehen dabei aber nicht, auch keine Kopfschmerzen und kein Er-
brechen. Die Lumbalpunktion ergibt einen normalen Liquordruck, der Liquor
ist klar, die Zellzahl betragt 7/3, die Nonnesche Reaktion ist schwach positiv und die
EiweiBrelation nach Kafka betragt: 1,2; 0,2; 1,0; 0,20. In den Kolloidreaktionen
findet sich keine Spur einer Ausfallung. Die Wassermannsche Reaktion im Blut
und Liquor ist negativ. Unter postpunktionellen Beschwerden hat die Pat. diesmal
nicht zu leiden. Die Lahmung des rechten Beines bildet sich innerhalb von 3 Tagen
wieder vollkommen zuriick, gleichzeitig horen die Anfalle auf. 4 Tage nach der Lum-
balpunktion wird eine cisternale Encephalographie vorgenommen, die wegen un-
zureichender Luftfillung nicht zu beurteilen ist. Die Schadeliibersichtsaufnahmen
zeigen nichts Abweichendes. Der cisternal entnommene Liquor ist etwas starker
verindert als der 4 Tage davor entnommene lumbale, die Zellzahl betragt jetzt 38/3,
die Nonnesche Reaktion ist positiv, die Eiweiwerte sind um ein Geringes vermehrt,
und die Collargolreaktion weist eine leichte Zacke auf. Wihrend der klinischen
Beobachtung treten gewisse psychische Verinderungen bei der Pat. immer deutlicher
hervor, sie ist im allgemeinen euphorisch und zeigt eine Andeutung von Zwangs-
lachen, Auf eine interkurrente Plaut-Vincent-Angina reagiert sie stark hypochon-
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drisch, ist wehleidig und neigt zum Weinen. Nach einer eingehenden Salicylbehand.
lung und einer Schmierkur konnte bei ihrer Entlassung am 1.6.40 auler der
leicht skandierenden Sprache nur noch ein horizontaler Nystagmus beim Blick
nach den Seiten festgestellt werden, eine stumme Sobhle rechts und eine ganz leichte
Herabsetzung der groben Kraft im rechten Arm und rechten Bein.

Die Diagnose einer multiplen Sklerose scheint uns heute iiber jeden
Zweifel erhaben zu sein: Das voriibergehende Doppeltsehen und die
kurzdauernde Léhmung des rechten Beines sowie der Befund eines Nystag-
mus, rechterseits erschépfbaren Bauchdeckenreflexen und Reflex-
differenzen zugunsten des rechten Armes und rechten Beines sowie der
Befund einer Euphorie und Affektlabilitdt mit Inkontinenzerscheinungen
nach der positiven und negativen Seite sprechen eindentig hierfiir. Die
starken postpunktionellen Beschwerden verdienen ebenfalls als hiufiges
Begleitsymptom der multiplen Sklerose erwéhnt 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 Untersuchungsbefund praktisch normal war!
Die geringen Abweichungen im Liquorbefund konnten ohne weiteres auf
den wenige Tage vorhergegangenen epileptiformen Anfall bezogen
werden. Die Gefahr, eine genuine Epilepsie zu diagnostizieren, war
damals allerdings nicht sehr gro83 , da die Patientin bereits 38 Jahre alt
war, 5 gesunde Kinder geboren hatte und trotz gewisser psychischer
Verinderungen jedenfalls keine Wesenséinderung im Sinne einer genuinen
Epilepsie bot. Dariiber hinaus waren die Anfille schon zu jener Zeit
fiir eine genuine Epilepsie insofern atypisch, als sie wie bei der erst-
genannten Kranken von moforisch-aphatischen Erscheinungen eingeleitet
wurden und bei tonisch-klonischen Zuckungen und Zungenbifl ohne Be-
wultseinsverlust verliefen. Spiter wurden diese Anfallsformen von
Jakson-artigen Anfillen im rechten Arm und besonders heftigen tonisch-
klonischen Zuckungen im gelihmten rechten Bein abgeldst, wodurch
der Herdcharakter der Anfille noch klarer zutage trat.

Dieses Nacheinander der verschiedensien Anjfallsformen bei ein und
demselben Kranken kinnen wir auf Grund wnserer Erfahrungen an mul-
tiplen Sklerosen mit epileptiformen Erscheinungen als fir die muliiple
Sklerose geradezu charakteristisch bezeichnen. Hierauf ist bereits von
F. Schuliz, Wilson und Macbride und. besonders nachdriicklich von
Bau- Prussak hingewiesen worden. Sehr eindrucksvoll in dieser Beziehung
ist die von F. Schulize mitgeteilte Patientin von Siemerling, die im Laufe
weniger Tage im epileptiformen Beginn der multiplen Sklerose die ver-
schiedensten Anfallstypen zeigte. Der 1. Anfall der 29jahrigen Patientin
ereignete sich an einem heilen Tage, sie stiirzte, wie vom Blitz getroffen,
zu Boden, verlor fiir kurze Zeit das BewuBtsein und biB sich auf die Zunge.
Vorher wollte sie noch rufen, konnte es aber nicht (motorisch-aphatische
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Stérung ?). Hinterher hatte sie weder Lahmungen noch Kopfschmerzen.
In der Nacht darauf schrie sie aus dem Schlaf auf, wurde bewuBtlos,
bif sich wieder auf die Zunge und schlug dabei mit dem rechten Arm
um sich, fithlte sich morgens aber wieder vollkommen wohl. An demselben
Vormittag wiederholte sich der Anfall zunéchst in derselben Form,
sie zuckte dabei aber mit beiden Armen. Ein vierter Anfall am selben Tage,
der, wie die beiden Anfille zuvor, mit einer sensiblen Aura im rechten
FuB begann; hinterlieB jedoch eine Schwiiche im rechten FuB. Ein Jabr
spater hatte sich eine typische multiple Sklerose mit Spasmen in beiden
Beinen und einer Reihe cerebellarer Symptome entwickelt. Die Anfille
waren aber nicht wiedergekehrt.

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

. 3. Beobachtung. Der 25jihrige Forstarbeiter A. M. wurde uns am 11.3. 40
von dem behandelnden Arzt zur Sicherstellung der Diagnose Epilepsie iiber-
wiesen. Nervenkrankheiten, insbesondere Krampfkrankheiten sind in der Familie
nicht bekannt geworden. M. war frither stets gesund. Er arbeitete in den
letzten beiden Wintern als Holzhauer. 1932 erlitt er einen Kopfunfall beim Turnen
ohne BewuBtlosigkeit und Erbrechen. — Seit Herbst 1939 hat er Anfille. Zunichst
stieg es ihm nur plétzlich ,,von unten hoch®, wobei er auBlerdem das Gefiihl bekam,
als ob ibm das BewuBtsein schwinden wiirde. Im Dezember 1939 hatte er
einen Anfall mit BewuBtlosigkeit und ZungenbiB, in dem er zu Fall kam. Nach
Bericht von Augenzeugen soll er dabei still gelegen haben. EingenaBt habe er nicht,
unter Kopfschmerzen und Schwindel habe er nicht zu leiden. Der Alkoholgenufi
sel miBig.

Der Korperbau ist leptosom. Die Schidelréntgenaufnahmen sind o. B. Beim
seitlichen Blick findet sich konstant em horizontaler Nystagmus mit rotatorischer
Komponente, Papillen und Gesichtsfeld sind in Ordnung. Rechts besteht eine
leichte zentrale Facialisparese. Die Zunge weicht ein wenig nach rechts ab. Die
Armsehnenreflexe sind links etwas stirker.als rechts, ebenso die Patellar- und Achilles-
sehnenreflexe. Bobinskis Zeichen ist rechts positiv. Von den Bauchdeckenreflexen
sind nur die beiden oberen schwach auslosbar und rechts noch schwicher als links.
Der Finger-Nasenversuch ergibt links einen deutlichen Intentionstremor. Bei der
Rombergschen Priifung ist eine statische Unruhe festzustellen. Die Lumbalpunktion
ergibt einen leicht erhéhten Druek von 210 mm Wasser, 4/3 Zellen, eine geringe
Tritbung bei der Nonneschen Reaktion und ganz geringe Linkszacken in der Mastix-
und Goldsolreaktion. In psychischer Beziehung fallt eine Euphorie auf.

Bei dieser inzipienten, aber doch schon deutlich nachweisbaren mul-
tiplen Sklerose haben wir wieder im Beginn Anfille, die den behandelnden
Arzt eine Epilepsie vermuten lassen. Zuerst treten Zustinde auf, die von
epileptischen Aquivalenten nicht zu unterscheiden sind. Es steigt dabei
dem Pat. von unten hoch, und er hat das Gefiihl, als wenn ihm das Be-
wuBtsein schwinden wollte. Der Anfall mit Hinstiirzen, BewuBtlosigkeit
und ZungenbiB gibt sich aber dadurch als atypisch zu erkennen, daf} allem
Anschein nach tonisch-klonische Erscheinungen fehlen. Da M. iiber
Schwindel nicht klagt und auch den Anfillen kein Schwindel vorausgeht,
ist die vestibulire Genese unwahrscheinlich. Auch hier beschrinken
sich die anfallsartigen Erscheinungen auf den Erkrankungsbeginn.



Epilepsie und multiple Sklerose. 53

Wihrend in den bisherigen Fillen die epileptiformen Erscheinungen
nur im Beginn auftraten, und bei deutlicher Herausbildung der Erkran-
kung sistierten, was nach unseren Erfahrungen und den Mitteilungen in
in der Literatur das Gewohnliche zu sein scheint, bleiben die Anfille
bei dem folgenden Kranken wihrend der ganzen Dauer des schweren
Krankheitszustandes bis zum Tode bestehen. Dieser Kranke verdient
aber schon deshalb einer besonderen Erwihnung, weil er neben Anfdllen
der verschiedensten Art auch Dimmerzustinde aufweist und weil iber ihn
ein Sektionsbefund vorliegt. '

4. 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 schizophren ist. — G. war ein guter Schiiler, Schlosser von 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 von der
Granatsplitterverletzung, bis zum Auftreten der Krampfanfille, stets gesund.
Die Anfille scheinen 1928 begonnen zu haben und er nahm seither Luminal. Sie
treten meist nackis auf, im AnschluB an Aufregungen ; er ist- dabei bewuBtlos, schligt
sich an der Bettstelle die Finger blutig, zerreiit das Hemd, defdziert ins Bett.
Der Anfall dauert etwa eine halbe Stunde. Er wird oft eingeleitet von Erregungs-
zustinden. Vor der Aufnahme in die Nervenklinik Gottirigen April 1933 hatte er
im ganzen 15 Anfille. Seit Bestehen dieser Anfille hatte er angeblich Stiche in der
linken Brustseite, die ihn im Gehen behinderten und Schwiche in den Beinen.
Das Gehen sei von Tag zu Tag schwicher und schlechter geworden, das Wasser-
lassen erschwert und das Gedachtnis habe nachgelassen.

Wihrend des Klinikaufenthaltes vom 11.4. bis 15. 4. 33 wird folgendes fest-
gestellt: Ein Einstellungsnystagmus beim Blick nach beiden Seiten, die Bauchdecken-
reflexe sind rechts schwicher als links. Es besteht beiderseits Intentionstremor,
die Patellar- und Achillessehnenreflexe sind gesteigert, und das Babinskische Zeichen
beiderseits positiv. Der Gang ist zdgernd, breitbeinig und steif und die Sprache
zitternd, verwaschen und skandierend. Bei der Liquoruntersuchung finden sich
19/3 Lymphocyten, positiver Nonne und Paralysekurven in der Mastix- und Goldsol-
reaktion. Die Wassermannsche Reaktion im Blut und Liquor ist negativ. Psychisch
ist er stark verindert, er ist etwas wehleidig, gleichzeitig aber affektiv stumpf und steif,
begeht auf der Abteilung einen Diebstahl und zeigt bei seiner Uberfithrung keine
adaquate emotionelle Reaktion. Es wird eine multiple Sklerose mit Verdacht
auf Schizophrenie diagnostiziert, die Anfille werden fir hysterisch gehalten.

Im Januar 1935 wurde er wegen Verwirrtheitszustinden, in denen er seine Um-
gebung bedrohte, in die Heil- und Pflegeanstalt Gottingen eingewiesen. Es soll
auch die Frage der Sterilisation iiberpriift werden, da er ausgesprochen asozial
ist und an Anféllen leidet. Er hat beéreits 5 Kinder und will, weil er von der Sterili-
sierungsangelegenheit gehort hat, dem Staate zum Trotz méglichst viele Kinder
in die Welt setzen. Die Frau gibt an, daB er nachts gelegentlich aus dem Bett
wollte, die Stube ausriumte, sich mit Reinemachen beschéftigte, was er sonst nie tat.
Bei einer solchen Gelegenheit versuchte er, durch die Wand hindurch auf die Strafle
zu gelangen, war also offenbar desorientiert. Der Pat. gab zu seiner Vorgeschichte
nochan, daf ihm 1921 ein Baum auf den Kopf gefallen sei und er seither an Schwindel
leide. Seine Anfille triaten besonders nach schweren Arbeiten (Holzsigen) auf,
zu denen ihn seine Frau gegen seinen Willen dringe. Vor dem Anfall habe er eine
Schwere im Kopf, er werde dann bewuBtlos und habe fiir die Vorginge im Anfall
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keine Erinnerung. Von den Erregungszustinden weifl er angeblich nichts. Die
Gedichtnisschwiche habe noch weiter zugenommen.

Die Untersuchung ergibt gesteigerte Sehnenreflexe an den Beinen, beiderseits
FuBklonus und positiven Babinski; der Gang ist spastisch und unsicher, die Ful3-
sohle klebt am Boden. Der Romberg 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
nichtlichen Anfall, der drztlicherseits nicht beobachtet wurde, er defiizierte ins Bett
und hatte nach dem Anfall eine linksseitige Hemiplegie, die sich innerhalb 8 Tagen
wieder zuriickbildete.

Am 25. 3. 35 nach Hause, hatte in der Nacht der Schilderung noch einen Jakson-
Anfall links, mit Zuckungen im linken Arm und linken Bein, war dabei bewuftlos
und anschlicfend” verwirrt. In den folgenden Wochen hatte er noch 2mal einen
linksseitigen Jackson-Anfall.

Januar 1936 erneute Einweisung in die Heilanstalt wegen schwerer Erregungs-
zustinde. Vom Jahre 1936 bis 2u seinem Tode am 24. 6.37 hatte der G in Abstinden von
einigen Wochen Anjfille mit tonischer Starre und allgemeinen klonischen Zuckungen,
Pugpillenstarre und Abgang von Stubl und Urin. Sie iraten meist nachts aus dem
Schlafe auf, gelegentlich aber auch am Tage und dann mit Hinstlirzen. Nach den
Anfillen war er meist verwirrt und man hatte auch hiufig festgestellt, dafi die Spasmen
tn den Beinen und auch im linken Arm danach deutlicher wurden und der Gang sich
verschlechterte. Tm Mai 1937 wurde er wegen vollkommener Gehunfiahigkeit dauernd
bettlagerig, es traten in zunehmendem MaBe Blasenbeschwerden auf, und er starb
an einer Cysto-Pyelitis. Die Hirnsektion ergab einen Hydrolecephalus externus
und groBe sklerotische Plaques im Mark beider GroShirnhemisphéiren. Die weichen
Hirnhéiute waren im Bereich der Konvexitit milchig getriibt. Die grauroten derben
Herde fanden sich auBer im Hemisphirenmark noch in der Nachbarschaft der
Hinterhérner derSeitenventrikel. Kleinhirn, Briicke, Medulla oblongata und Riicken-
mark lieBen keine sklerotischen Herde erkennen. — Die Kérpersektion ergab unter
anderem eine schwere eitrige Cystitis, Uretheritis und Pyelitis mit Pyonephrose 1.,

Bei diesem Kranken handelt es sich also um eine auch pathologisch-
anatomisch nachgewiesene multiple Sklerose, die mit Anfillen einher-
geht. Sie lassen sich zum Teil von echten epileptischen Anfillen nicht
unterscheiden : es gehen ihnen Kopfschmerzen, manchmal auch psychische
Ausnahmezustinde voraus, die Krimpfe sind generalisiert tonisch-
klonisch, kommen meist ans dem Schlaf heraus, fithren am Tage zum
Hinstiirzen; es besteht dabei vollkommene BewuBtlosigkeit, Pupillen-
starre und unwillkiirlicher Abgang von Stuhl und Urin. Es folgen auf
die Anfille meist Didmmerzustinde, in denen der Pat. sehr aggressiv
wird. Allem Anschein nach hat auch er unabhingig von den Anfillen
Dammerzustinde mit psychomotorischer Erregung, Desorientierung und
Beschaftigungsdelir; sie fithrten zweimal zu seiner kreisirztlichen Ein-
weisung in die Heilanstalt. AuBerdem hatte der Pat. nach einem epilep-
tischen Anfall mit nachfolgender linksseitiger Hemiplegie voriibergehend-
linksseitige Jackson-Anfille.

1 Fir Uberlassung des Sektionsbefundes danke ich Herrn Prof. Gruber an dieser
Stelle verbindlichst.
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Eine Fehldiagnose war hier auch im Stadium der generalisierten
Anfille, also noch vor dem Auftreten der Jackson-Anfille nicht méglich, da
bereits 12 Jahre vor den ersten Anfillen voriibergehend Doppeltsehen
bestanden hatte und das Schwéchegefiihl in den Beinen, das stets
nach Einsetzen der Anfille auftrat, den Verdacht, wenn nicht schon
auf eine multiple Sklerose, so doch anf ein organisches Nervenleiden
hinlenken mufte. Bereits bei der ersten neurologischen Untersuchung
im Jahre 1933 konnte denn auch das Grundleiden wegen des ein-
deutigen neurologischen und Liquorbefundes ohne weiteres festgestellt
werden. :

Die epileptiformen Erscheinungen, die in diesem Falle den ganzen
Krankheitsverlauf begleiten, laufen den neurologischen Ausfallserscheinungen
von seiten der multvplen Sklerose nun nicht etwa nur parallel bzw. neben ihm
her, sondern sind offenbar pathogenetisch eng damit verkniipft. So sahen wir,
daf} die epileptiformen Anfille fast stets von einer, manchmal nur vor-
-iibergehenden, manchmal aber auch dauernden Verschlimmerung der
spastischen Parese in den Beinen gefolgt war, wodurch es sehr wahr-
scheinlich gemacht ist, dall ein und dieselben Herde sich in Form von
Reiz- und auch in Form von Ausfallserscheinungen geltend machen.
Geradezu beweisend fiir diese Annahme waren die Jackson-Anfille, die
der Kranke im Anschlufl an die postepileptisch- bzw. postapoplektisch
entstandene Hemiplegie in der kurze Zeit davor gelihmten Seite hatte.
Die Auffassung von DBartsch, Foerster u. a., dal diesen epileptischen
Erscheinungen Rindenherdchen entsprechen, diirfte zn Recht bestehen.
In unserem Falle werden wohl die bei der Sektion gefundenen ausgedehnten
Plagues im Grophirnkemisphdrenmark in erster Linte fiir die Krampf-
anfdlle verantwortlich zu machen sein. Eine andere Deutung fiir die An-
fille 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 Ddmmerzustinde, die wir auch noch in einem weiteren
Falle beobachten konnten, und iiber die Raecke bei der bereits oben er-
wihnten Pat. mit motorischer Aphasie und sehr reichhaltigen Anfalls-
formen und Bau- Prussak in zwei Fillen berichtet, ebenfalls durch diese
Herde erkldren lassen, méchten wir dahingestellt sein lassen. Es besteht
jedoch kein AnlaB, in unserem Falle die Belastung mit Schizophrenie
als pathogenetischen Faktor zur Erklirung des psychischen Krankheits-
bildes heranzuziehen. Der pathologisch-anatomische Befund ist derart
ausgesprochen und die psychische Symptomatologie tragt so einwandfrei
den Stempel der exogenen Reaktionsform, daB ein solcher SchluB ge-
zwungen erschiene.

Der Vollsténdigkeit halber werden wir jetzt noch drei Kranken-
geschichten von multiplen Sklerosen mit Jackson-Anfillen folgen lassen,
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in denen natiirlich von vornherein die Herdnatur der Anfille zu er-
kennen ist.

5. Beobachtung. Ursula Sch., Haustochter, geboren am 31.8.14, bemerkte
im Alter von 18 Jahren fiir die Dauer von einigen Monaten eine Schwdiche im rechten
Arm, Arztlicherseits wurde eine Bleichsucht festgestellt. Die Storung wich voll-
kommen, trat aber im Sommer 1937 erneut auf, diesmal war aber die ganze rechte
Seite befallen. Sie konnte sich auf das rechte Bein nicht mehr verlassen, knickte
leicht um-und muBte schlieBlich das rechte Bein formlich nachzichen. Arztlicher-
seits wurde Rheuma diagnostiziert. Mitte April 1938 bemerkte die Pat., nachdem
die rechte Seite sich wieder gebessert hatte, daB das linke Bein nicht mehr recht
mitwollte, und es stellten sich sehr bald Krampfanfille im linken Arm, und in der
linken Gesichtshilfte ein, die spiter auch noch das linke Bein miteinbezogen. Wegen
dieser Erscheinungen wird sie im September 1938 in unsere Klinik eingewiesen. —
Die Untersuchung ergibt einen leichten Nystagmus beim Blick nach links, die
Papillen erscheinen bei der augenirztlichen Untersuchung etwas prominent, die
Bauchdeckenreflexe fehlen vollkommen, die Eigenreflexe sind im linken Arm leb-
hafter als im rechten, dasselbe gilt vom linken Patellar- und Achillessehnenreflex.
Der Tonus scheint im linken Bein leicht herabgesetzt. Der Babinski ist links deutlich
positiv und das Rossoltmosche Zeichen links in Andeutung vorhanden. Bei der
Rombergschen Priifung besteht eine Fallneigung nach links. Der Gang mit geschlos-
senen Augen ist: schwankend. Der Liquor zeigt eine leichte Zellvermehrung (13/3 Lym-
phocyten), eine relative Globulinvermehrung und eine deutliche Linksausfallung in
der Mastix- und Goldsolreaktion. Die zisternal vorgenommene Encephalographie
ergibt einen mdfigen symmetrischen Hydrocephalus internus und eine mdfige Ver-
mehrung der Oberflichenzeichnung im Bereich des Stirnhirns. In der Klinik kénnen
Jackson-artige Anféille beobachtet werden, in denen sich der linke Mundwinkel
nach oben verzieht, die linke Hand Pfdtchenstellung einnimmt und das linke Bein etwas
angezogen wird und in Supinationsstellung gerdt. Diese Zustinde, die ohne jede Be-
wufltseinsstérung einhergehen, treten taglich manchmal mehrfach auf. Im Ver-
haltnis zur Schwere des Krankheitsbildes zeigt sich die Sch. recht: euphorisch. Unter
Neurostrontyl- und Luminalbehandlung sowie einer Schmierkur verschwinden die
Anfalle schnell. Bei der Entlassung aus der Klinik 2 Monate spiter waren die Bauch-
deckenreflexe in der oberen Etage wieder auslosbar und der Nystagmus war nicht
mehr nachzuweisen, sonst war aber der Befund derselbe geblieben. Die Wassermann-
sche Reaktion im Blut und Liquor war negativ ausgefallen.

6. Beobachtung. Anneliese M., Telefonistin, geboren am 17.3.14. Aufnahme
in die Klinik 12, 1. 37. Zur Familienanamnese ist erwiahnenswert, daB eine Schwester
der Mutter ebenfalls an den Beinen gelihmt war und in unserer Klinik wegen
einer multiplen Sklerose behandelt wurde. Ein Bruder der Pat. starb 10jahrig
an Riickenmarkstuberkulose. In der Familie des Vaters sind mehrere Links-
hinder, Pat. selbst war auch zuniichst Linkshéinderin gewesen. AuBer hiufigen
Mandelentziindungen und einer Nierenentziindung nach Mandelentziindung sei
sie stets gesund gewesen. 20jihrig hatte sie eine lnksseitige Facialisparese mit
heftigen Schmerzen, die sich aber wieder vollkommén zuriickbildete. Vor einigen
Monaten sei sie beim Gehen dfters umgeknickt, was sich aber nach Tragen von Ein-
lagen besserte. Vor 6 Wochen sei sie wieder unsicher gegangen und habe den
rechiten Fufd formlich nachgeschleift und seit einigen Tagen sei es zu Krampferschei-
nungen der rechien Hand gekommen, die vollig blaB und kalt wurde und in Pfétchen-
stellung stand. Am folgenden Tage trat derselbe Krampf im Bein und auf der Fahré
zur Klinik auch in der rechten Wange auf. Die Pat. teilte zur Vorgeschichte noch mit,
daB sie vor dem linken Auge in der letzten Zeit oft Flimmern hatte und hier nicht
so gut sehen kénne wie rechts. Auflerdem habe sie Schwierigkeiten beim Sprechen
bemerkt. ‘
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Die Untersuchung ergibt bei der pyknisch gebauten Pat. einen leichten
Nystagmus beim Blick nach oben. In der Augenklinik wurde festgestellt, dall die
rechte Papille temporal deutlich blasser ist als die linke, und es bestand rechts
ein Verdacht auf ein Zentralskotom. Es wurden jedenfalls feinste Farbenmarken
rechts undeutlicher erkannt als links. Die Bauchdeckenreflexe waren in den
oberen Etagen schwach, in den unteren iberhaupt nicht auslésbar. Der Tonus
im rechten Arm war erhoht und die Reflexe rechts stirker als links. Tromners
Zeichen war beiderseits positiv. Die Diadochokinese ist rechts schlechter als links,
und beim Positionsversuch wird tiber Schwiche im rechten Arm geklagt. Der
Finger-Nasenversuch ergibt eine leichte Unsicherheit, aber keinen deutlichen Inten-
tionstremor. In beiden unteren Extremitéiten bestehen Spasmen, die rechts aber
deutlicher sind als links. Der rechte Patellar- und Achillessehnenreflex ist; starker
als der linke, rechts besteht ein unerschépflicher Patellar- und FuBklonus, wahrend
er links fehlt.” Babinskis Zeichen ist rechts positiv und der Rossolimo angedeutet.
Der Knie-Hackenversuch erfolgt ataktisch, das rechte Bein ist paretisch. Sensibilitats-
stérungen bestehen nicht. Der Gang ist ausgesprochen spastisch-ataktisch. Die
Sprache ist skandierend. Die Stimmung ist im allgemeinen ewphorisch, zeitweise
besteht Stimmungslabilitit mit einer Neigung zu Zwangsweinen. Die Wassermannsche
Reaktion im Blut und Liquor ist negativ. Der Liquor zeigt nur geringe Verinde-
rungen: 6/3 Lymphocyten, Opalescenz bei der Nonneschen Reaktion, ganz leichte
Linkszacken in der Mastix- und Goldsolreaktion. '

Bereits withrend der Cisternenpunktion kommt ein Krampfzustand in der rechten
Hand zur Beobachtung, der Arm befindet sich in tonischer Starre und die Hand
in Pfotchenstellung. Am 26. 1. hatte sie wihrend der Visite einen Krampfzustand,
wobei sich der rechte Arm hob, in tonischer Starre verharrte, die rechte Hand nahm
Pfstchenstellung an und der rechte Mundwinkel wurde in klonischen Zuckungen
nach aufen oben verzogen. Wikrend dieses Zustandes ist die Pat. bei vollem Bewufisein,
kann aber nicht sprechen. Nach etwa 10 Sek. 16st. sich die Starre. Die Pat. hat aber
auch Anfille mit einer tonischen Starre im rechten Bein. In den ersten 14 Tagen
der Behandlung treten die Anfélle haufig, und zwar mehrfach am Tage anf, verlieren
sich dann aber vollkommen unter einer Neurostrontyl-, Calcium- und Salicyl-
behandlung. Es wird auflerdem eine Schmierkur angeschlossen. Am 21.2. kann
die Pat. anfallsfrei nach Hause entlassen werden. Der neurologische Befund hat
sich aber nicht wesentlich gebessert.

Die groBe Ahnlichkeit beider Fille gestattet uns eine gemeinsame
Besprechung. Bei beiden Kranken beginnt die multiple Sklerose in
relativ jugendlichem Alter, bei der einen im Alter von 18, bei der anderen
im Alter von 20 Jahren, und-bei beiden gingen dem ersten Auftreten der
epileptiformen Erscheinungen zunichst voriibergehende, dann dauerhafte
Paresen in den Extremitéten voraus. Bei der einen auch eine periphere
Facialislihmung., An der Diagnose multiple Sklerose kann auf Grund
des wechselvollen Verlaufes mit Exacerbationen 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 Befund, wie wir ihn bei linger
bestehender multipler Sklerose, allerdings dann in viel ausgeprigterem
MaBe zu sehen gewohnt sind.

Wie bei der Beobachtung 4 (Fall G.) sind die Reiz- und Ausfalls-
erscheinungen auch bei diesen beiden Fillen innig miteinander verquickt,
den Jacksorn-artigen Anfillen gehen jedesmal pyramidale Paresen in
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der von Krampfanfillen befallenen Korperhilfte unmittelbar voraus
und bleiben auch fiir die Dauner der Anfille auf der entsprechenden
Seite dentlich bestehen. Die Ausfolls- und Reizerscheinungen lassen
deshalb wiederum auf gemeinsame Erkrankungsherde schliefen. Im all-
gemeinen pflegt aber das zeitliche Verhédltnis zwischen Reiz- und Aus-
fallssymptomen umgekehrt zu sein. Wilson und Macbride hoben so-
gar ausdriicklich hervor, dafl in ihren eigenen Fillen und in denen der
Literatur die Jackson-Anfille stets der deutlichen Herausbildung der
multiplen Sklerose manchmal sogar iiber Jabre vorausgegangen, und daf3
ihnen Fille wie die unseren iiberhaupt nicht bekannt geworden seien.
Wenn man vielleicht auch bei diesen beiden Kranken noch nicht von einem
voll ausgebildeten Krankheitsbild der multiplen Sklerose reden kann,
so doch ganz sicher bei der Beobachtung 4 (Fall Goedecke), der seine
Jackson-Anfille erst im AnschluB an eine postepileptisch oder post-
apoplektisch entstandene Hemiplegie bekam, als das Grundleiden schon
weit fortgeschritten war.

Die zuletzt geschilderten Kranken stimmen auch darin iiberein, daB
ihre Jackson-artigen Anfille einen vorwiegend fonischen Charakter
tragen. Sie sind natiirlich nicht zu verwechseln mit den gelegentlich anfalls-
artig verstirkt auftretenden, spinal bedingten Spasmen. Bei unseren
Kranken wird der Arm in tonischer Starre gehoben und die Hand nimmt
Pfotchenstellung ein, das Bein wird tonisch gestreckt, und der Full gerat
in Supinationsstellung. Bei der einen Kranken wird die Gesichtshilfte
in tonischem Krampf nach der einen Seite verzogen, bei der anderen
treten aber im Gesicht klonische Zuckungen auf und hier scheint auch fiir
die Dauer des Krampfes eine motorische Aphasie zu bestehen.

Die bei der mit Jackson-Anfillen beginnenden multiplen Sklerose
recht hiufige Fehldiagnose auf einen Tumor cerebri wurde in dem
folgenden Fall gestellt, den wir aus diesem Grunde noch kurz wiedergeben :

7. Beobachtung. Else B., geboren am 28.6.01. Familienanamnese o. B. Sie
war frither stets gesund, heiratete 1925, hat 2 gesunde Kinder, keine Fehl-
geburten. Im Friihjahr 1931 hatte sie etwa ein Vierteljohr lang mit Schwindelanfillen
2u tun, bei denen sie sich festhalten muBte, um nicht hinzufallen. Sie hatte dabei
stets die Neigung nach links heriiberzufallen. Die Erscheinungen schwanden —ohne
jede Behandlung. Etwa 8—10 Wochen vor der Aufnahme in die Klinik konnte sie
eine Zeitlang nickt gut sehen, seit etwa 6 Wochen hat sie ein Kribbeln in der linken
Hand und im linken Bein, in der letzten Zeit auch in der rechten Hand. Seit ungefihr
4 Wochen bemerkt; sie kurzdauernde Krampfanfille im linken Arm und Bein, die
zunichst nur alle paar Tage auftraten, vor einer Woche aber jede Viertelstunde.
Durch Bromeinnahme gingen sie etwas zuriick. Sie kommt am 13. 6. 32 zum ersten
Male in die Klinik, weil sie am Tage zuvor 5mal hintereinander diese Anfille hatte. —
Der Befund bei der etwas adipdsen Frau ist sehr gering. Die Patellarsehnenreflexe
sind beiderseits etwas gesteigert, links vielleicht etwas mehr als rechts. Bei einer
Nachuntersuchung im Anschlufl an einen Anfall am 20.6.32 waren die Reflexe
am linken Arm und linken Bein etwas lebhafter als rechts. Der beobachiete Anfall

ging mit einem towischen Krampf im linken Arm und linken Bein einher. Nach dem
Anfall schleifte sie das Bein noch etnen Augenblick nack. Im Liquor fanden sich 12/3
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Lymphocyten, eine positive Nonnesche Reaktion, eine geringe Gtlobulinvermehrung
und eine miBige Linkszacke in der Mastix- und Goldsolreaktion. Gegen Ende der
Schmierkur ergab die neurologische Nachuntersuchung wiederum eine leichte Steige-
rung der linksseitigen Sehnenreflexe, diesmal aber noch einen leicht positiven Rom-
berg und eine leichte Storung der Diadochokinese im linken Arm. In psychischer
Beziehung machte Frl. B. einen auferordentlich stumpfen wnd geradezu indolenten
Eindruck. Wegen ihres schlechten Gedichtnisses war die Anamnese sehr schwer zu
zu erheben. Da ein Tumor cerebri angenommen wurde, erfolgte eine Verlegung in die
Chirurgische Klinik zur Durchfithrung einer Ventrikolographie und eventuellen
QOperation.

Die Ventrikolographie hatte aber keine verwertbaren Verinderungen ergeben.
Man liefl die Pat. mit Rontgenbestrahlungen behandeln. Bei der Wiederaufnahme
Ende Juni 1932 wurde erstmalig ein leichter Nystagmus nach links festgestellt. Die
Pupillen reagierten beiderseits sehr trige 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 noch festgehalten, er wurde in
den FuB der vorderen Zentralwindung lokalisiert.

Bei der Wiederaufnahme im November 1932 gab sie an, daf Krampfonfille
nicht mehr aufgetreten seien. Sie kommt wegen héufiger Schwindelanfille, die sie
ungefihr seit 3 Wochen hat. Sie hat dabei das Gefiihl, einmal nach links, einmal
nach rechts zu fallen, ist aber noch nicht gestiirzt. Wihrend dieses Zustandes ist
der rechte Arm ganz kraftlos. Gleichzeitig kann sie schlecht sprechen. In den Hinden
ist sie ungeschickt geworden und hat in der letzten Zeit viel zerschlagen. Bei der
diesmaligen Untersuchung reagieren die Pupillen wieder auffallend trige, aber aus-
giebig auf Lichteinfall. Die rechte Lidspalte ist etwas enger als die linke und der
rechte Mundwinkel wird beim Sprechen weniger innerviert als der linke. Die Eigen-
reflexe sind sowohl an den Armen als auch an den Beinen beiderseits sehr lebhaft.
Die Patellar- und Achillessehnenreflexe sind links noch etwas deutlicher als rechts.
Rechts ist der FuBlsohlenreflex nicht eindeutig plantar, und es besteht ein angedeutetes
Facherphinomen. Gordons und Striimpells Zeichen sind beiderseits positiv. Beim
Finger-Nasenversuch besteht beiderseits ein leichter Intentionstremor. Die Stim-
mung ist ausgesprochen euphorisch.

Bei einer Wiederaufnahme im April 1934 konnte bereits die Verdachtsdiagnose
einer multiplen Sklerose gestellt werden. Zur Vorgeschichte gab sie an, seit 1932 zeit-
weise an anfollsartigen Sprachstorungen zu leiden, die mit einem lihmenden Gefihl
im rechten Arm einhergingen. Die Anfille dauerten etwa eine halbeMinute. Zuckungen
hitten sich aber nicht mehr gezeigt. Sie kam wegen dauernder Kopfschmerzen
in der rechten Scheitelgegend und diesmal wegen Schwichegefiihl im linken, zeit--
weise aber auch im rechten Arm. Die Untersuchung ergab eine leichte Steigerung
der linksseitigen Arm- und Beinsehnenreflexe. Der Liquorbefund zeigte deutliche
Verinderungen,die Zellzahl betrug 14/3, Nonnesche Reaktion eine schwache Tritbung,
die Globuline waren um das Doppelte vermehrt und in der Mastix- und Goldsol-
reaktion waren tiefe Linkszacken, fast schon Paralysekurven, zu sehen.

Im Mai 1935 sucht sie die Klinik wegen Doppelisehen auf. Es wird eine Parese
des rechten Abducens festgestellt. Die rechte Pupille ist etwas weiter als die linke.
Es besteht kein deutlicher Nystagmus, Trémners Zeichen ist links lebhafter als rechts,
der Finger-Fingerversuch ist links nicht ganz sicher. Patellar- und Achillessehnen-
reflexe sind links lebhafter als rechts. Das Oppenheimsche Zeichen ist links deutlich
positiv. Bei Testworten ist die Sprache etwas abgehackt. Wihrend der Klinik-
‘behandlung mit Pyrifer konnte voriibergehend auch ein leichter N ystagmus festgestellt
werden. Die Abducenslahmung bildet sich unter der Behandlung zuriick, nunmehr
wurde vorbehaltlos die Diagnose MS gestellt.
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Auch hier haben wir wieder Jackson-artige Anfille im rechten Arm
und rechten Bein von tonischem Charakter, diesmal aber mehr im Beginn
der Erkrankung, so daf die Fehldiagnose eines Tumors verstindlich ist.
Wenn auch 1 Jahr vorher bereits fiir die Dauer eines Vierteljahres
Schwindelanfille und einige Wochen zuvor leichte Sehstérungen und
Paridsthesien in Armen und Beinen bestanden hatten, so war doch zur -
Zeit der Krampfanfille der neurologische Befund so gering, daf man
nicht an eine multiple Sklerose denken konnte. Es fanden sich neben
einem geringen Liquorbefund lediglich ganze leichte Halbseitenerschei-
nungen auf der Seite der Anfille. Man glaubte sogar noch an der Dia-
gnose eines Tumors festhalten zu miissen, obgleich das Ventrikologramm
keinen entsprechenden Befund ergab. Erst der weitere Verlauf des Leidens
in den folgenden Jahren mit seinen Exacerbationen und Remissionen
das vollstindige Ausbleiben der Jackson-Anfille sowie das Hinzutreten
einer multiplen Sklerose-Symptomatologie in Form von zeitweiligem
Nystagmus, Doppeltsehen, skandierender Sprache, geringen Koordina-
tionsstorungen in Armen und Beinen, leichten Pyramidensymptomen
und vor allem in Form eines charakteristischen Liquorbefundes zeigten,
daf es sich um eine multiple Sklerose handeln mufl und bewahrten die
Pat. so endgiiltig vor einer Operation. Die spiteren, etwa eine halbe
Minute danernden Anfille von motorischer Aphasie mit gleichzeitiger
Monoplegie im rechten Arm weisen wieder auf gemeinsame multiple
Sklerose-Herde im Bereich der Hirnrinde hin.

Ergebnisse.

In dieser ersten Gruppe von Fiéllen war bei Erhebung einer genauen,
Anamnese sowie einer eingehenden Anfallsanalyse der exogene Charakter
des Anfallsleidens dadurch relativ leicht zu erkennen, dafl aufler generali-
sierten Krampfanfillen die verschiedensten Anfallsformen teils von
typischem Herdcharakter, teils ganz atypischer Gestaltung in Erschei-
nung traten und dafl manchmal schon bald nach Beginn der epileptiformen
Erscheinungen, in einigen Fallen sogar schon vorher wenigstens sporadisch-
charakteristische Symptome der multiplen Sklerose auftraten. So sahen
wir bei einer Kranken Anfille von motorischer Aphasie mit leichten
Krampferscheinungen bei erhaltenem BewnBtsein, nach Jahren bei der-
selben Kranken einen Anfall mit 3téigigem BewuBtseinsverlust. Eine
andere Kranke hatte ebenfalls anfallsartige motorisch-aphasische St6-
rungen, einige Zeit spiter einen generalisierten Krampfanfall, dann wieder
jahrelang Anfille mit motorischer Aphasie und dann schlieBlich einen
Anfall, der eine tagelang anhaltende Monoplegie im rechten Bein hinter-
lieB mit gleichzeitigen schweren tonisch-klonischen Zuckungen in dem
gelihmten Bein, in geringerem Male in dem Arm derselben Seite. Ein
3. Patient hatte uncharakteristische Aquivalente und einen Anfall mit
Zungenbifl ohne Krampferscheinungen. Ein 4. Patient bekam lange
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Jahre nach einem voriibergehenden Doppeltsehen generalisierte Anfille
mit prd- und postparoxysmalen und auch autochthonen Déammer-
zustédnden, wobei die Anfille eine zunehmende spastische Parese in den
Beinen hinterlieBen. Derselbe Kranke hatte im AnschluB an eine post-
epileptisch oder postapoplektisch entstandene Hemiplegie Anfille mit
tonisch-klonischen Zuckungen in der gelihmten Seite mit BewuBtlosigkeit
und nach dieser kurzen Episode wieder bis zu seinem Tode generalisierte
tonisch-klonische Krampfe. — 3 weitere Patientinnen hatten ausschlieB-
lich Jackson-Anfille tonischen Charakters ohne BewuBtseinsverlust.
Bei der einen waren die Anfille mit klonischen Zuckungen im Gesicht
und mit einer motorischen Aphasie verbunden. Bei den ersten beiden
Fillen traten die Jackson-Anfille in den bereits paretischen Extremi-
tédten aunf.

Unsere eigenen, ebenso wie die im Schrifttum mitgeteilten Fille
von multipler Sklerose mit epileptiformen Erscheinungen zeigen, daf
ewn derartig buntes Bild von Anfollstypen,-die sich im Einzelfall sogar
ablosen kimnen, fir die multiple Sklerose charakteristisch ist, was in An-
betracht der Tatsache, daff die multiple Sklerose-Herde an jeder Stelle
des Nervensystems lokalisiert sein konnen, eigentlich nicht anders zu erwarten
ist. Anfdlle corticalen und subcorticalen Charakters nacheinander und auch
nebeneinander sind daher ohne weiteres verstimdlich. Eine dhnliche Viel-
gestaltigkeit epileptiformer Symptome findet man sonst eigentlich nur
bei atypischen Encephalitisformen, die sich jedoch im Verlauf und
Ausgang von der M.S. deutlich unterscheiden.

In dieser ersten Gruppe von Fiéllen kénnen die epileptiformen Erschei-
nungen dem ausgebildeten Krankheitsbild der multiplen Sklerose oft
auf lange Zeit vorausgehen, und wir miissen mit Wilson und Macbride u. a.
die interessante Feststellung machen, daf diese epileptiformen Sym-
ptome in der Mehrzahl der Fille sogar verschwinden, sobald die multiple
Sklerose-Symptomatologie deutlich zur Entwicklung kommt. Wir
selbst konnten bei unserer Beobachtung 2 im Anfangsstadium der An-
félle einen praktisch normalen neurologischen Befund erheben, und erst
6 Jahre spiter lieB sich mit Sicherheit die Diagnose einer multiplen
Sklerose stellen. Das Infervall zwischen dem Beginn der Herdanfalle
und der deutlichen Herausbildung der multiplen Sklerose-Symptomatologie
kann aber noch viel gréfler sein. So beschreiben Wilson und Macbhride in .
ihrem Fall 5 eine 34jihrige Patientin, die im Alter von 16 Jahren an
Jackson-Antillen erkrankte, die sich in etwas anderer Form im 18., 22, und
28. Lebensjahr wiederholten und bei der dann erst nach 16jihrigem
Bestehen der Anfille sich das Leiden zunichst durch eine Schwiche
in der rechten Hand und einige Zeit danach im AnschluB an einen Anfall
durch Sprach- und Gehstérungen bemerkbar machte !

Es ist aber nun nicht so, wie Wilson und Macbride meinten, dafl die
Jackson-Anfille stets dem voll entwickelten Leiden vorausgehen miiBiten.
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Bei unseren Kranken mit Jackson-Anfillen traten die Anfille vielmehr
mit Vorliebe in den bereits paretischen oder in den geldhmt gewesenen
Extremitdten in Erscheinung. — Die innige Verquickung von Reiz- und
Ausfallserscheinungen, die in einigen unserer Fille deutlich hervortrat,
lipt sogar mit allem Vorbehalt pathogenctische Schliisse zur Erklirung
dieser epileptischen Erscheinungen zu. Da bei diesen Ausfallssymptomen
motorisch-aphatische Stérungen und Monoplegien iiberwiegen, diirften
apch die gleichzeitig vorhandenen epileptiformen Reizerscheinungen
durch ein und dieselben in der Rinde oder subcortical gelegenen Herde
hervorgerufen werden. In dieser Auffassung wurden wir anch durch
einige encephalographische Befunde und vor allem durch den Sektions-
befund unserer Beobachtung 4 bestirkt. Da Wilson und Macbride aus-
driicklich hervorheben, daf ihres Wissens die epileptiformen Erschei-
nungen bei der multiplen Sklerose noch in keinem Falle mit dem Sektions-
befund in Beziehung gesetzt wurden, méchten wir dies in unserem Falle
der vom Beginn des Leidens bis zum Tode schwere epileptische Anfille
und Dammerzustinde hatte, nunmehr nachholen. Dieser Kranke hatie
keine Herde tm Riickenmark, Hirnstamm und Kleinhirn oder im Thalamus,
wo sie sich sonst meist finden, sondern hatte ausschlieBlich im Mark beider
Grofhirnhemisphdren ausgedehnte sklerotische Plaques und auch einige
in der Nachbarschaft der Hinterhorner der Seitenventrikel. Die schweren
" spastischen Paresen in den Beinen, zum Teil auch in den Armen, die sich
nach den Anfillen zusehends verschlechterten, diirften unseres Erachtens
ebenso wie die Anfille mit den Hemisphéirenherden in wrsichlichem Zu-
sammenhang stehen. Ubrigens glaubt auch H. Bartsch, die epileptiformen
Erscheinungen in seinem Falle auf von ihm nachgewiesene corticale
und subcorticale Herde im Bereich des Lobus paracentralis beziehen
zu kénnen. Unsere Kranken mit den Jackson-Anfillen von vorwiegend
tonischem Charakter haben moglicherweise tiefer gelegene Herde.

Aus der Lokalisation der Plagques in unserem Falle mit Sektionsbefund
erklért sich ferner ohme weiteres die schwache Auspraguny bzw. das Fehlen
der fir die multiple Sklerose sonst so typischen Symptome des N ystagmus,
Intentionstremors, der skandierenden Sprache wund anderer vorwiegend
cerebellarer Symptome der multiplen Sklerose! Im Hinblick auf diesen
Befund ist es auch verstindlich, daff bei den anderen multiplen Sklerose-
fillen mit epileptiformem Beginn die typischen multiplen Sklerose-
Symptome manchmal so lange auf sich warten lassen und deshalb bei den
Kranken mit ausgesprochenen Herdanfallen die Fehldiagnose eines
Tumors, bei den nun folgenden Patienten mit generalisierten Anféllen,
die einer genuinen Epilepsie so naheliegt.

1I.

Nachdem wir in der 1. Gruppe von Fillen gezeigt haben, dafl bei
der multiplen Sklerose die verschiedensten Arten von epileptiformen
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Erscheinungen auftreten und iiber Jahre hinaus als erstes und einziges
Symptom bestehen bleiben kénnen und wir so unseren Blick fiir die
differenten Anfallsformen bei der multiplen Sklerose geschirft haben,
wenden wir uns jetzt solchen Fillen zu, die von vornherein mit generali-
sierten Krampfanfillen beginnen, und bei denen sich das Grundleiden
erst im spéteren Verlauf teils durch Anderung der Anfallsart, hiufiger
aber erst durch Hinzutreten von Symptomen der multiplen Sklerose zu
erkennen gibt. Wenn schon in der 1. Gruppe die Differentialdiagnose
" nicht 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 Beobachtungen die Diagnose oft erst nach einer
Reihe von Jahren méglich, wenn bereits ein lingerer Krankheitsverlauf
iiberblickt werden kann. Da gerade diese Fille auf Jahre hinaus das
Bild einer genninen Epilepsie weitgehend vortéuschen kénnen, ist ihre
Kenntnis fiir die erbbiologische Begutachtung von Epilepsien besonders
wichtig. Eine Fehldiagnose in derartigen Fillen wire um so bedauer-
licher, als die multiple Sklerose nach den iiberzeugenden zwillings-
pathologischen Untersuchungen von Thums als ein vorwiegend exogen
verursachtes Leiden anzusehen ist. Die praktische Bedeutung dieser
Differentialdiagnose erhellt, wie gesagt, anch daraus, daff in unserer Klinik
in den letzten 4 Jahren auBer dem schon oben erwiahnten Falle 2 sichere
und eine fragliche multiple Sklerose wegen Verdachtes auf genuine Epi-
lepsie von Erbgesundheitsgerichten zur erbbiologischen Begutachtung ein-
gewiesen wurden.

8. Beobachtung. Die 37jahrige Frau Helene S. wurde uns am 17.4.36 von
einem Erbgesundheitsgericht zur Begutachtung iiberwiesen zur Klirung der Frage,
ob eine erbliche Fallsucht vorliege. Thren 1. Anfall hatte die 8. nach ihren eigenen
Angaben vor 14 Jahren, also 23jikrig, und zwar im Anschlufl an den ersten Partus.
AnschlieBend seien kurz hintereinander noch einige Anfille aufgetreten. Néhere
Angaben tiber den Verlauf dieser Anfiille kann sie nicht machen, da sie stets sofort
besinnungslos war. Zungenbisse seien mehrfach vorgekommen, sie soll auch mit
Armen und Beinen gezuckt haben. Im Erbgesundheitsverfahren behauptet sie nun,
viele Jahre anfallsfrei geblicben zu sein. In spéteren Jahren habe sie nur wegen
finanzieller Vorteile beim Wohlfahrtsamt behauptet, Anfille zu haben. Von ihrem
Mann und der 14jihrigen Tochter wird aber bestétigt, dafl sie auch in den letzten
Jahren noch Anfille hatte, die mit tiefer Bewuftlosigkeit sowie Zuckungen in Armen
und Beinen einhergehen sollen. Der letzte Anfall war 1935. In der letzten Zeit
hiatten Gedichtnis und Merkfihigkeit nachgelassen und die Sprache sei schlechter

geworden. Frau 8. soll frither sexuell haltlos gewesen sein und sich schon als Kind
auf der Strafle herumgetrieben haben. Eine erbliche Belastung ist nicht nachweisbar.

Die Untersuchung ergibt an der Zunge zahlreiche, sehr tiefe ZungenbiBinarben.
Die Papillen sind beiderseits temporal etwas abgeblaBt, beim Finger-Nasenversuch
und Finger-Fingerversuch ist beiderseits ein geringer Intentionstremor nachweisbar,
links etwas ausgepréigter als rechts. Die Bauchdeckenreflexe sind links schwicher
und leicht erschépfbar. Der Knie-Hackenversuch ist beiderseits leicht ataktisch.
Die Wassermannsche Reaktion im Blut und Liquor ist negativ. Der Liquor zeigt
bei normalem Druck 12/3 Lymphocyten, einen positiven Nonne, eine relative Ver-
mehrung der Globuline (Gesamteiweill 1,3, Quotient 0,85) und in der Mastix- und
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Goldsolkurve Ausfillungen vom Paralysetyp. In psychischer Beziehung findet
sich, abgesehen von einer leichten Euphorie, nichts Auffallendes, insbesondere besteht
kein. Anhalt fiir eine epileptische Wesensverinderung. Auffallend waren auch in
diesem Falle die langanhaltenden postpunktionellen Beschwerden.

Die erbbiologische Beurteilung dieses Falles war nach dem 14jihrigen
Bestehen des Leidens nicht schwierig, da die Untersuchung in einem
Stadium der Erkrankung stattfand, in dem in neurologischer, sero-
logischer und psychischer Beziehung die einwandfreie Symptomatologie
einer multiplen Sklerose mit temporaler Abblassung der Papillen, leichtem
Intentionstremor, teilweiser Erschopfbarkeit der Banchdeckenreflexe
leichter Ataxie, Paralysekurven im Liquor bei méBig vermehrten EiweiB-
werten und einer leichten Euphorie vorlag. Beriicksichtigt man aber die
Taisache, daf die generalisierten Krampfanfille, die mit Zungenbissen und
Bewuptlosighkeit einhergingen, bereits seit 14 Jahren bestanden, so muf} man
sich im Hinblick auf die oben erwihnie Kranke von Siebert und unsere sm
Frithstadium der Anfille genaw untersuchte Kranke (2. Beobachtung)
doch ernstlich fragen, ob zur Zeit der ersten Anfille die zugrundeliegende
multiple Sklerose hétte aufgedeckt werden kinnen. Die -Anamnese bietet
jedenfalls keine Hinweise dafiir, dafl damals neben den Anfillen be-
reits irgendwelche Ausfallserscheinungen etwa in Form von voriiber-
gehendem Doppeltsehen, Extremititenparesen, Parésthesien und dgl.
fitr die multiple Sklerose charakteristischen Vorboten bestanden hitten.
Es ist also nicht ausgeschlossen, dafl man sich bei der damals 23jihrigen
Patientin fiir eine genuine Epilepsie entschieden hitte, es sei denn, dafl
man fiir ein Abwarten des weiteren Krankheitsverlaufes eingetreten wire,
was wir in derartig gelagerten, Fallen mit Pohlisch fiir das einzig Richtige
halten. — Zur Erklirung der Krampfanfille wird man in diesem Falle
weder das Vorhandensein einer iktaphinen Konstitution im Sinne von
Mauz noch auf die Annahme einer Kombination zwischen multiplerSklerose
und genuiner Epilepsie zuriickgreifen kénnen, da die Nachforschungen
weitere Anfallskrankheiten in der Sippe nicht ergeben haben und die
Kranke selbst keine Wesensverdnderungen einer Epilepsie bietet. Das
Auftreten der ersten Anfallsserie in unmittelbarem AnschluB an die
Schwangerschaft 188t vielmehr eine Auslésung des 1. multiple-Sklerose-
Schubes, der sich in dieser monosymptomatischen Form duBerte, durch
die Graviditdt bzw. das Puerperium als sehr wahrscheinlich annehmen.

9. Beobachtung. Die 36jahrige Witwe Marie Bl. wurde am 19.10.38 von
einem Erbgesundbeitsgericht in unsere Klinik eingewiesen zur Entscheidung der
Frage, ob sie an einer erblichen Fallsucht leidet. Krampfkrankheiten oder irgend-
welche andere Erbleiden sind in der Familie nicht vorgekommen. Der Sohn der
Frau B. ist kérperlich sehr schwichlich und kommt infolgedessen in der Schule
schlecht mit. Frau B. leidet seit ihrem 35. Lebensjahre an Anfillen, von denen sie
im ganzen 3 hatte. Der eine von einem l4jihrigen Midchen beobachtete kam,

wie alle anderen, aus dem Schlafe heraus, sie war bewuBtlos, niBte ein und hatte
blutigen Schaum vor dem Munde. Anschliefend hatte sie starke Kopfschmerzen.
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Ein Nervenfacharzt, den sie aufsuchte, zweifelte nicht an der epileptischen Natur
der Anfille.

Frau B. ist von grazilem Kérperbau, sie ist Rechtshénderin, am linken Unter-
arm, an der rechten Brustseite und an beiden Oberschenkeln finden sich Hiamatome,
iiber deren Herkunft Frau B. nichts anzugeben weill. Beim Blick nach links besteht
feinschligiger Nystagmus, beim Blick nach rechts lediglich Einstellnystagmus.
Die Bauchdeckenreflexe fehlen in den unferen Etagen, in den oberen sind sie
schwach auslésbar und erschopflich. Der Tonus des rechten Armes ist gegeniiber
links leicht erhéht. Triceps-Bicepssehnen- und Radiusperiostreflex sind rechts leb-
hafter als links, das 7'rémnersche Zeichen ist rechts angedeutet positiv. Beim
Finger-Nasenversuch besteht rechts ein leichter Intentionstremor, der Tonus
des rechten Beines ist; gegeniiber links leicht erhéht, und der rechte Patellarsehnen-
reflex ist gesteigert. Das Babinskische Zeichen ist rechts fraglich und links ein-
deutig positiv. Die Wassermannsche Reaktion im Blut und Liquor ist negativ.
Die Mastix- und Goldsolreaktionen zeigen bei sonst normalen Zell- und EiweiBwerten
in dem cisternal entnommenen Liquor Linksausfillungen, in der Mastixreaktion
ist die Ausfillung in den ersten beiden Glischen +-- (IX) und in der Goldsol-
reaktion findet sich in den ersten 3 Glischen eine Blauverfarbung. Der encephalo-
graphische Befund ergibt eine mdpige Erweiterung der Ventrikel. In psychischer Be-
ziehung fallt eine deutliche Euphorie und Redseligkeit auf.

Da die ersten Anfille bei dieser Patientin erst im Alter von 35 Jahren
aufgetreten sind, eine erbliche Belastung nicht vorliegt und bei der auf
Veranlassung des Erbgesundheitsgerichtes erfolgten Untersuchung eine
epileptische Wesensverdnderung nicht nachweisbar ist, muB der Ver-
dacht auf eine symptomatische Form der Epilepsie von vornherein als
groB3 bezeichnet werden, obwohl die Anfille auf Grund der Schilderung
von echten epileptischen nicht zu unterscheiden sind. Die Feststellung
eines feinschligigen Nystagmus nach der einen und einem Einstellungs-
nystagmus nach der anderen Seite, von teils fehlenden, teils erschopf-
baren Bauchreflexen, von Tonus- und Reflexdifferenzen zugunsten der
rechten Seite, von Pyramidensymptomen in Form eines positiven Trom-
ners rechts sowie eines sicheren positiven Babinski links und eines frag-
lichen rechts sowie eines léichten Intentionstremors rechts lenkt den Ver-
dacht sofort auf eine multiple Sklerose hin. Der encephalographische
Befund einer leichten Ventrikelerweiterung, wie er nach unseren obigen
Ausfithrungen bei der multiplen Sklerose hiufig vorkommt, bestirkt
uns in unserer Diagnose ebenso wie die organische Euphorie und vor allema
die schon als deutlich pathologisch zu bezeichnenden Linksausfillungen
in der Mastix- und Goldsolreaktion.

Ein Liquorbefund in der hier vorliegenden Ausprigung verdient bei
der Differentialdiagnose einer genuinen Epilepsie besondere Beachtung,
da Pohlisch auf einer Arbeit von Gellert fuend sagt, da Linksausfillungen
auch bis zu diesem Ausmafl bei der Epilepsie vorkdmen und sogar als
diagnostischer Hinweis fiir eine genuine Epilepsie gelten konnten. Zur
Klarung dieser Frage habe ich die Liquorbefunde von 102 im Erbgesund-
heitsverfahren als einwandfreie genmine Epilepsien erkannten Fillen
auf Liquorverdnderungen hin angesehen und dabei festgestellt, daB nur

Archiv fiir Psychiatrie, Bd. 112. 5.
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in 2 Fallen miBig tiefe Linkszacken, etwa in der erwihnten Ausprignng
vorhanden waren, von denen der eine in den Tagen vor der Liquor-
entnahme mehrere generalisierte Anfille in der Klinik hatte, der andere
an Anfillen chne Aura mit starken Kopfverletzungen leidet. In weiteren
18 Fallen fanden sich ganz geringe, noch im Rahmen der Fehlerquelle
liegende Liquorverinderungen in Form einer leichten Opalescenz in der
Nonneschen Reaktion oder einer kieinen bis ins Rotviolette reichenden
Linkszacke in der Goldsolkurve, von diesen wieder hatten 5 Kranke in
der Klinik vor der Liguorentnahme epileptische Anfille; ein Kranker
hatte nach dem Anfall als einziges abweichendes Symptom 11/3 Lympho-
cyten. Nach unseren Erfahrungen sind also die Liquorverinderungen
bei genuiner Epilepsie recht méBige und nicht héufig; bei den Gellert-
schen Fillen sind sie offenbar wegen des Anstaltsmaterials etwas
haufiger, — Fiir unsere differentialdiagnostischen Erwégungen ziehen
wir aber hieraus folgenden SchluB: Wenn auch eine deutliche Linksous-
fillung bei genuinen Epileptikern vorkommen und nicht als entscheidendes
Argument gegen die Diagnose einer genuinen Epilepsie ins Feld gefiihrt
werden kann, so ist ein solcher Befund bei einer genuwinen Epilepsie doch
recht selfen und muf in einem nicht ganz eindeutigen Fall von gemuiner
Epilepsie stets 2u duferster Vorsicht mahnen. Daf auf der anderen Seite
solche Linksausfillungen in den Kolloidreaktionen bei im dbrigen fast
normalen Eiweifwerten bei einer multiplen Sklerose sehr hiufig sind und
oft sogar die Frihdiagnose einer multiplen Sklerose gestatten (Kehrer,
Schaltenbrand u. a.), braucht wicht niher erdrtert zu werden.

10. Beobachtung. Anneliese Qu., geboren am 13. 1. 21, wurde uns am 18, 8. 38
von einem Erbgesundheitsgericht zugewiesen zur Entscheidung der Frage, ob
eine genuine Epilepsie vorliegt. Kin Halbbruder leidet an Schizophrenie, sonst
sind in der Sippe keine Erbleiden, insbesondere keine Anfallskrankheiten, vor-
gekommen. — Sie war eine gute Schiilerin und hat anschlielend in der Fabrik
gearbeitet. Bisauf eine eitrige Mandelentziindung im Jahre 1937 war sie stets gesund.
Seit Februar 1937 leidet sie an Krampfanfillen, in denen die Glieder zucken, sie sich
auf die Zunge bil} und einnidBte. Von diesen Anfillen, die einige Minuten dauerten,
hatte sie jetzt im ganzen 8—9. Der erste Anfall trat bei einem Warmbad auf,
die anderen sollen sich an Uberarbeltungen und Aufregung angeschlossen haben.
Eine Aura war den Anféllen nie vorausgegangen, hinterher hatte sie aber stets etwa
2 Stunden lang Kopfschmerzen -

Die Untersuchung ergibt einen pyknischen Korperbau. Sie hat einen deutlichen
Nystagmus beim Blick nach beiden Seiten. Die Knie- und Achillessehnenreflexe
gind beiderseits sehr lebhaft, es finden sich jedoch keine Pyramidenzeichen. Die
oberen Bauchdeckenreflexe sind schwach auslosbar, und die unteren fehlen. Die
Wa.R. im Blut und Liquor ist negativ. In der Mastix- und Goldsolreaktion sind
leichte Linkszacken aufgetreten. Das Encephalogramm ist, abgesehen von einer
leichten GréBendifferenz zugunsten des linken Seitenventrikels, normal. Eine
epileptische Wesensverénderung war nicht nachweisbar, jedoch fiel eine deutliche
Euphorie auf.

In diesem: Falle erscheint uns die Diagnose einer multiplen Sklerose

noch keineswegs gesichert, wenngleich der Nystagmus beim Blick nach
den Seiten, das Verhalten der Bauchdeckenreflexe, die sehr lebhaften



Ebpilepsie und multiple Sklerose. 67

Sehnenreflexe und die ausgesprochene Euphorie der Patientin durchaus
an eine incipiente multiple Sklerose denken lassen. Die geringen Aus-
fallungen im Liquor kénnen, wie oben bereits erwdhnt, in dieser Art
auch bei der genuinen Epilepsie vorkommen, sind aber natiirlich bei der
multiplen Sklerose hiufiger. Jedenfalls konnten wir uns im Hinblick
auf diese Befunde sowie im Hinblick darauf, daB das Leiden erst seit
13/, Jahren besteht, und eine epileptische Wesensveréinderung nicht nach-
weisbar ist, trotz der im jugendlichen Alter von 16 Jahren anfgetretenen,
typisch epileptischen Anfille und der Belastung mit Schizophrenie nicht
fiir die Annahme einer genuinen Epilepsie entschlieBen. Zu dieser
groBen Vorsicht in der Diagnosenstellung sehen wir uns auf Grund der
Tatsache veranla3t, daB beider mit Krampfanfillen beginnenden multiplen
Sklerose die Befunde ganz gering, ja sogar praktisch normal sein kénnen.
In derartig gelagerten Fillen muB der weitere Verlauf des Leidens ab-
gewartet werden, bevor das letzte Wort iiber die Atiologie der Anfille
gesprochen werden kann.

11. Beobachtung. Die 36jihrige 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 besuchte das Lyzeum und danach
ein Jahr lang die wissenschaftliche Frauenschule, sie hatte stets gute Zeugnisse.
Als Kind hatte sie Keuchhusten, Scharlach und Masern, jedoch ohne cerebrale
Komplikationen. Sie ist Rechtshinderin.

1930 hatte sie ihren 1. Anfall, der, wie alle spiteren, nachts auftrat. Die Mutter
wurde durch das Récheln geweckt. Im Anfall biB sie sich auf die Zunge, und es trat
anschlieBend ein Ddmmerzustand auf, der auch &rztlicherseits gesehen wurde. Die
Patientin ging aus dem Bett, war unruhig und lief sich nicht bindigen. Der zu-
gezogene Arzt muBte ibr eine Morphiumspritze geben. Fiir den Anfall und den
Ausnahmezustand hatte sie nachher eine Amnesie. Ein Jahr danach wiederholte
sich ein solcher Anfall mit Zungenbi3, Einnéissen und postparoxysmalem Dimmer-
zustand. Einen 3. Anfall hatte sie 1933, der, wie alle spateren, mit Zuckungen im
rechten Arm begann. Bei diesem und den folgenden Anfillen bemerkt sie das Heran-
nahe der Anfille fast stets, rief dann die Mutter, diese solle das Fenster offnen,
gekrampft habe sie in diesen Zustédnden nicht. Meist sei sie dann gleich wieder ein-
geschlafen, manchmal sei sie aber wieder im Zimmer umhergelaufen, wofiir eine
Amnesie bestand. Medikamentds ist sie niemals behandelt worden.

Bei der Untersuchung fanden wir kalte Hinde und FiiiBe und einen etwas niedrigen
Blutdruck von 100/50 mm Hg nach RR. Neurologisch zeigte sich ein Nystagmus
in den Endstellungen, ein Fehlen der Bauchdeckenreflexe, bei Priifung auf Babinski
rechts ein Spreizphéinomen sowie eine Andeutung von Dorsalflexion der groBen Zehe.
Es fand sich ferner ein leichter Intentionstremor beim Finger-Nasenversuch. Die
Wassermannsche Reaktion im Blut und Liquor war negativ. Die Liquoruntersuchung
ergab bei einem Druck von 210 3/3 Lymphocyten, eine positive Nonnesche Reaktion,
2,1 Gesamteiweil3, 0,7 Globuline, 1,4 Albumine, Quotient 0,7. In der Mastix- und
Goldsolreaktion war eine Linksausfillung zu sehen. Bei der Mastixreaktion in
einer Verdiinnung von Y/, eine Ausfillung + — VI, in der Goldsolreaktion im 3. und
4. Rohrchen bisins Violette. In dem zum Zwecke der Encephalographie entnommenen
cisternalen Liquor fanden sich ebenfalls ein positiver Nonne und ungefahr dieselben
Ausfillungen in der Mastix- und Goldsolreaktion, jedoch etwas geringere EiweiB-
werte (GesamteiweiBwert 1,6, Quotient 0,5). Auf dem Encephalogramm ist die
Oberfliche diber der linken Hemisphire etwas ausgeprigier als iiber der rechten, sonst

5%
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ist aber der Befund vollkommen o. B. — In psychischer Beziehung fiel eine Affekt-
labilitat mit Neigung zum Weinen auf. Patientin war reaktiv verstimmt wegen ihrer
Anfalle. Tm iibrigen war sie lebhaft, keineswegs langsam oder klebend, und auch
nicht umsténdlich.

Die Gefahr der Fehldiagnose muBlte bei dieser Kranken in den ersten
Jahren des Leidens besonders grof sein, da bei ihr ohne erkennbare
#nBere Ursache aus scheinbar voller Gesundheit Anfille auftraten,
die sich von epileptischen nicht unterscheiden lassen: sie kamen nachts
aus dem Schlaf heraus, gingen mit ZungenbiB, spiter auch mit Einndssen
einher und waren von Dimmerzustédnden, fiir die eine Amnesie bestand,
gefolgt. Im spéteren Verlauf der Erkrankung hatte sie dann auch
unabhingig von Krampfanfillen Dammerzustinde. — Dadurch, daf sich
nach 3 Jahren der Anfallstyp insofern énderte, als sie mit einer anschei-
nend #ngstlichen Aura und einem Zucken im rechten Arm begannen,
hitte bereits der Verdacht auf eine symptomatische Form der Epilepsie
auftauchen kénnen. Zur besonderen Vorsicht gibt jedoch das Alter
und vor allem das Fehlen einer Wesensverdnderung bei der Patientin Anlag.
Hier, wie auch in allen anderen von uns mitgeteilten Fiillen von multipler
Sklerose. mit epileptiformem Beginn bewahrheitet sich die Richtigkeit der mit
besonderem Nachdruck von Ewald, Stauder u. a. erhobenen Mahnung, dap
mom sich bei Ausbleiben einer epileptischen Wesensverdnderung die gréfte
Zuriickhaltung in der Annahme einer genuinen Epilepsie auferlegen miisse.
Die im 7. Jahre des Bestehens der Erkrankung durchgefiihrte Unter-
suchung ergibt dann auch .einen Befund, der in diesem Falle die Dia-
gnose einer multiplen Sklerose durchaus rechtfertigt und zwar findet’
sich, ohne daB die Patientin mit Barbitursidurederivaten behandelt
worden und ohne da der Untersuchung ein Anfall vorausgegangen wire,
ein Nystagmus, ein leichter Intentionstremor, ein Fehlen der Bauch-
deckenreflexe und bei der Priifung auf Babinski ein Spreizphénomen
sowie eine Andeutung von Dorsalflexion der groBen Zehe rechts. Der
lumbal und auch der cisternal gewonnene Liquor ergibt deutlich patho-
logische Befunde, die uns in der Annahme einer multiplen Sklerose nur
bestarken konnen, nachdem eine Lues und ein Tumor auf Grund des
serologischen und encephalographischen Befundes nicht in Frage kommt.
Die leicht vermehrte Oberflichenzeichnung tiber der linken GroBShirn-
hemisphire glauben wir im Hinblick auf dhnliche Befunde bei anderen
multiplen Sklerose-Fillen sowie im Hinblick darauf, daf die Krampt-
erscheinungen im rechten Arm beginnen, auf multiple Sklerose-Herde
im Bereich der rechten Hemisphire beziehen zu diirfen.

12. Beobachtung. Wilhelm ., geboren am 24.9. 84, Maschinenfiihrer. Heredi-
tit o.B. In der Jugend hatte er mehrfach Lungenentziindung und mit 21 Jahren
,»epileptische Krampfe‘, in denen er bewuBtlos ist, krampfen soll und sich
haufig verletzt. Nachher fithlte er sich meist schlecht. Sie traten anfinglich alle

14 Tage auf. 1906 wurde er wegen ,, Krimpfen* vom aktiven Militérdienst entlassen,
ebenso im Herbst 1916 vom Heeresdienst. Etwa seit 1918 hat er keine Anfille
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mehr. Seit 1906 ist er verheiratet und hat 5 gesunde Kinder. Im September 1926,
also 40jshrig, hatte er Doppeltsehen, schlief schlecht und fiihlte sich matt. Einige
Monate spiter bekam er Kopfschmerzen, hatte Beschwerden nach lingerem Gehen
und Abnahme des Gedéchtnisses.

Bei der 1. XKliniksuntersuchung im Februar 1927 wurde in der Augenklinik
eine leichte Abducenslihmung festgestellt. Neurologischerseits fand sich sonst lediglich
eine Hypéasthesie im rechten Supraorbitalgebiet. Der athletische Patient war in
psychischer Beziehung etwas umstindlich und wehleidig, man diagnostizierte damals
eine Trigeminusneuralgie. Im November 1934 kam er erneut in die Klinik wegen
Hinterkopfschmerzen, Schwiche in den Beinen und mit der Klage, daf3 er den Urin
- schlecht halten kénne. Er gab auch an, zunehmend reizbar geworden zu sein.
Bei der damaligen Untersuchung waren die Bauchdeckenreflexe in den oberen
Etagen nur schwach auslosbar, das linke Bein wies eine geringe Hypotonie auf,
links fand sich ein fragliches Gordonsches und Oppenheimsches Zeichen, rechts
war das Phinomen von Mendel- Bechterew und Rossolimo positiv, wihrend es links
nur andeutungsweise- nachweisbar war. Der Finger-Nasenversuch wurde etwas
hypotaktisch ausgefiihrt und der Knie-Hackenversuch beiderseits nichts ganz
sicher. Im Liguor fanden sich 8/3 Lymphocyten, eine geringe Opalescenz bei der
Nonneschen Reaktion, eine relative Vermehrung der Globuline und Linkszacken
in der Mastix- und Goldsolreaktion, in der Mastixkurve im 1.—3. Gliaschen eine
Ausfallung bis VI, in der Goldsolkurve im 2. und 3. Glaschen bis ins Rotblaue.
Die Wassermannsche Reaktion im Blut und Liquor war negativ. Damals wurde
bereits die Diagnose einer atypischen multiplen Sklerose gestellt.

Im Juli 1939 kam er zu einer Invaliditédtsbegutachtung in die Klinik und klagte
iiber eine Schwiche und Unsicherheit in den Beinen beim Gehen sowie iiber eine
Steifigkeit in den Kniegelenken, iiber Kopfschmerzen und Gedéchtnisschwiche.
Er gab auch diesmal an, dafl am Tage das Wasser leicht abgehe. Die neurologische
Untersuchung ergab in den Endstellungen einen geringfiigigen Nystagmus, der
Hornhautreflex war links etwas schwicher als rechts und das Horvermogen beider-
seits herabgesetzt. Die Bauchdeckenreflexe fehlten, beim ~Finger-Nasenversuch
fand sich beiderseits ein geringer Intentionstremor, rechts war der Babinski frag-
lich positiv und linkerseits das Oppenheimsche und Gordonsche Zeichen einwandfrei
positiv. Der Knie-Hackenversuch wurde beiderseits etwas unsicher ausgefiihrt,
und bei der Rombergschen Priifung schwankte er leicht. Der Liquor war diesmal
vollkommen in Ordnung. Bei der internistischen Untersuchung wurde eine GefaB3-
insbesondere eine Aortensklerose festgestellt. In psychischer Beziehung war er
diesmal wieder duflerst umstindlich und langsam, schwerbesinnlich wnd merkschwach.

Wihrend wir in allen bisherigen Fillen von einwandfrei diagnostizierter
multipler Sklerose die meist im Beginn auftretenden epileptischen Erschei-
nungen als Reizsymptome von seiten der multiplen Sklerose auffassen
muften, haben wir hier einen Kranken vor uns, bei dem wir eine Kombination
von genwiner Epilepsie mit multipler Sklerose ernstlich in Erwdgung ziehen
miissen. Die epileptische Natur ‘des Krampfleidens scheint uns daraus
hervorzugehen, daB die Anfille bereits 21 Jahre vor dem ersten multiplen
Sklerose-Schub, der mit Doppeltsehen einherging, in Erscheinung traten
und schon 8 Jahre vor diesem Schub vollkommen authérten und vor allem
daraus, daB der Kranke im Gegensatz zu allen bisher besprochenen Fillen
eine als typisch epileptisch zu bezeichnende Wesensverinderung aufweist.
DerKranke ist umsténdlich, langsam, merkschwach und schwerbesinnlich.
Diebeider multiplenSklerose sehr hiufig vorkommenden psychischenStirungen
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sind demgegeniiber bei genauerer Analyse meist gut von einer epileplischen
Wesensverdnderung 2u unterscheiden, Sie liegen vorwiegend auf affektivem,
gelegentlich auch auf mnestischem Gebief. An erster Stelle steht die
organische Euphorie und die manchmal damit verbundene Affektlabilitit
und -inkontinenz nach der negativen, haufiger nach der positiven Seite. —
Der Wesensverdnderung miissen wir in unserem Falle fiir die Diagnose
einer genuinen Epilepsie eine viel grofere Bedeutung beimessen als dem
Nachweis des grofien Intervalls. So konnten wir ein Intervall von 14 Jahren
bei der Beobachtung 8 feststellen, bei der wir uns dennoch fiir berechtigt
halten, eine multiple Sklerose anzunehmen und Bau- Prussak beobachtete
in seinem Fall 8 ein Intervall von etwa 25 Jahren. Da die Anfille bei
der 42jshrigen Patientin dieses Autors sich etwa gleichzeitig mit dem
Einsetzen des ersten multiplen Sklerose-Schubes im 41. Lebensjahr erheb-
lich héuften, glaubte Bawu- Prussak, die Anfille als Symptome der multiplen
Sklerose deuten zn konnen. Dies Argument scheint uns aber nicht
stichhaltig zu sein, denn es ist bekannt, daf auch bei einer genuinen Epi-
lepsie exogene Faktoren eine Anfallshiufung hervorrufen konnen. Zudem
fehlt leider eine Angabe dariiber, ob irgendwelche Wesensveréinderungen
bei dieser Kranken nachweisbar waren. In Aunbetracht der Hdufigkeit
sowohl der genuinen Epilepsie als auch der multiplen Sklerose lige es sogar
durchaus im Bereiche der Moglichkeit, daff auch gelegentlich Fille zur Be-
obachtung kimen, in denen man annehmen muf, daf durch die multiplen
Sklerose-Herde eine bereitliegende Anlage zur Epilepsie erst in Gang ge-
bracht wird, dhnlich, wie das Bostroem fiir die exogene Auslosung endogener
Anlagen bei der progressiven Paralyse gezeigt hat. Wir selbst haben
jedoch bisher keinen derartigen Fall beobachten kénnen, auch ist uns
kein Fall aus der Literatur bekannt.

13. Beobachtung. Hermann V., 49 Jahre alt, geboren am 18.2.89. Vater
begmg Suicid und der Bruder starb an Lungentuberkulose. Er selbst hatte 1917
eine Granatsplitterverletzung an der rechten Brustseite, am rechten Handgelenk
und linken FuBigelenk. Am linken Bein entwickelte sich anschlieBend eine Osteo-
myelitis, die zur teilweisen Versteifung des linken FuBes fithrte. Mit 15 Jakren
bekam er Anfille, in denen er hinstirzte wnd bewuftlos liegenblieb. 1931 erkrankte
er an Schwindel, dem Gefiihl einer aufsteigenden Hitze in der linken Kérperhalfte
sowie -einem Taubheitsgefiihl und einer Schwdiche im linken Arm wnd rechten Bein,
spiiter auch im linken Bein. Zu derselben Zeit hatte er einige Tage lang Halbseiten-
anfwlle, die mit einem aufsteigenden Hitzegefihl in der linken Korperhilfte begannen
und in denen der Kopf nach links gedreht wurde. Das BewuBtsein soll dabei getritbt
gewesen sein. Arztlicherseits 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 der Feststellung seiner
Invaliditat stattfanden, ergaben, aufler einer Steigerung des linken Patellar-
sehnenreflexes, ein Fehlen der Bauchdecken- und Cremasterreflexe.

Bei einer klinischen Untersuchung im Oktober 1938 klagte er unter anderem iibher
Unsicherheit beim Laufen und Umknicken mit dem rechten FuB. Der rechte
Mundwinkel hing etwas, links bestand eine leichte Adiadochokinese und eine Ataxie
beim Finger-N asenversuch. Der Patellarsehnenreflex war links lebhafter als rechts,
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es fand sich sogar eine Andeutung von Patellarklonus links und der Knie-Hacken-
versuch war links etwas unsicher. Die Bauchdeckenreflexe waren jetzt prompt
auslésbar. Im Liquor fanden sich 3/3 Lymphocyten, eine Opalescenz in der Nonne-
schen Reaktion, eine relative Vermebrung der Globuline (GesamteiweiBl 1,0, Quotient
0,42) und eine Linkszacke in der Mastix- und Goldsolreaktion. (Mastixreaktion
in den ersten 3 Glischen Ausfilllung bis VII, Goldsol im 2.—3. Gléschen bis ins
" Rotblaue.) Die Schidelrontgenaufnahmen waren o. B. Die Wassermannsche Reak-
tion im Blut 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, Pardsthesien im linken Arm und linken Bein und voriiber-
gehenden Krampferscheinungen auf derselben Seite sowie Schwiche-
erscheinungen im linken Arm und beiden Beinen und dem gleichzeitig
érhobenen Befund einer Steigerung des linken Patellarsehnenreflexes
und einer Ataxie im linken Bein erinnert sehr an die oben erwihnten
Fille von multipler Sklerose mit Jackson-Anfillen. Auch das voriiber-
gehende Fehlen der Bauchdecken- und Cremasterreflexe bei den Nach-
untersuchungen im Jahre 1936 und 1938 sowie die heute festgestellten
Abweichungen im neurologischen und Liquorbefund passen am ehesten
zu der Annahme einer multiplen Sklerose, nachdem bei dem normalen
Schidelrontgenbefund ein Tumor nicht in Betracht kommen diirfte
und eine Lues ebenfalls ausgeschlossen wurde. — Bemerkenswert ist
in diesem Falle wiederum das lange Intervall zwischen den epilepti-
formen Anfillen und dem deutlichen Beginn der multiplen Sklerose. Eine
genuine Epilepsie halten wir im Gegensatz zu dem vorletzten Falle
fiir wenig wahrscheinlich, da eine Wesensverdnderung nicht nachweisbar
ist. Im Hinblick darauf, daB bei diesem Kranken eine genaue Beobachtung
der Anfille, die er im jugendlichen Alter hatte, nicht vorliegt, und damals
eine drztliche Untersuchung nicht stattgefunden hat, verliert der Fallan Be-
deutung fiir die uns interessierende differentialdiagnostische Fragestellung.

Ergebnisse.

Wihrend in der 1. Gruppe von Féllen eine genaue Anamnese und
Anfallsanalyse vor der Fehldiagnose einer genuinen Epilepsie bewahren
kann, niitzt eine noch so verfeinerte Anamnese bei der 2. Gruppe in der
ersten Zeit wenig oder gar nichts, da die Anfallsformen sich von denen
der genuinen Epilepsie nicht unterscheiden. Die Anfille treten sogar hiufig
aus dem Schlafe heraus auf und sind gelegentlich gefolgt von Dammer-
zustédnden, die den epileptischen vollkommen gleichen kénnen. Die An-
fille beginnen in manchen Fillen auch im jugendlichen Alter, bei 2 aller-
dings nicht ganz gesicherten Féllen, im Alter von 15 und 16 Jahren,
bei den anderen im Alter von 21, 23, 31 und 33 Jahren. Tn dem Sieberischen
Fall liegt der Beginn im 20. Lebensjahr und bei.dem Fall 1 von Wilson
und Macbride bereits im Alter von 15 Jahren.

Von den 11 multiplen Sklerosen mit epileptiformem Beginn, die zu
dieser Gruppe gehoren, und von denen 5 eigene Fille und 6 dem Schrifttum
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entnommen sind ( Siebert, Wilson und Macbride, Bau-Prussak ) mul} bei
5 Kranken bereits nach 1—2jihrigem Bestehen der Anfille die Dia-
gnose einer genuinen Epilepsie fallengelassen werden, da die Anamnese
teils Herdanfélle, teils neurologische Ausfallssymptome aufweist. In
2 weiteren Fillen betragt das Intervall 3—4 Jahre, bei unserer
Beobachtung 8 jedoch schon 14 Jahre und in den nicht gesicherten Fillen
von uns und dem fraglichen Fall von Bau-Prussek 19, 25 und 26 Jahre.
Das Intervall diirfte aber in den meisten Fillen noch kiirzer sein bzw.
die Diagnose noch frither gestellt werden kénnen, da bis auf einen Fall
eine neurologische Untersuchung im Intervall fehlt. Der Fall von
Stiebert und unsere Beobachtung 2 aus der ersten Gruppe zeigen jedoch,
dall auch bei genauester Untersuchung ein praktisch normaler neuro-
logischer Befund im Stadium der Anfille prinzipiell moglich ist, in
unserem Falle sogar trotz der Herdnatur der Anfille. Hilt man sich
an die Vorschrift von Poklisch und wartet vor der Stellung der Diagnose
genuine Epilepsie eine mindestens 3jahrige Krankheitsdauer ab, so kann
bereits in zwei Drittel der Fille bei eingehender Untersuchung eine Fehl-
diagnose vermieden werden. Denn nach Ablauf dieser Zeit bietet der neuro-
logische Befund, die Liguoruntersuchung, eventuell auch das Encephalo-
gramm und in einigen Fillen sogar die Anamnese bereits wichtige Finger-
zeige. Wir haben nachdriicklich darauf hingewiesen, dafl schon geringe
Linkszacken in den Kolloidreaktionen, vor allem aber deutlichere, stets
als Warnsignal betrachtet werden sollen, auch wenn solche Befunde bei
der genuinen Epilepsie, besonders nach Anfillen vorkommen kénnen.

Um Fehldiagnosen bei der erbbiologischen Begutachtung der Epilepsie zu ver-
meiden, haben wir in unserer Klinik seit Einfiihrung des Gesetzes zur Verhiitung
erbkranken Nachwuchses denn auch in allen Fillen, in denen Anamnese und neuro-
logischer Befund eine eindeutige Diagnose nicht zugelassen, grundsitzlich neben
Réntgeniibersichtsaufnahmen des Schidels und der Liguoruntersuchung stets
auch die Encephalographie gemacht, und wir haben ferner zur Gewinnung eines
umfangreichen Vergleichsmaterials dieselben Untersuchungsmethoden méglichst
auch bei allen Fallen von nachgewiesener erblicher Epilepsie angewandt, um so
dem Fehler zu entgehen, jede bei diesen Untersuchungen gefundene Abweichung
im encephalographischen und Liquorbefund zugunsten der Diagnose einer sym-
ptomatischen Epilepsie zu iberschitzen. Die eingehende Liquordiagnostik kommt
so neben der Erhebung einer genauen Anamnese, die wir mit Stauder, Pohlisch u. a.
als das ,,Kernstiick’ der Epilepsie-, aber auch der multiplen Sklerose-Diagnose an-
sehen, der Frithdiagnose einer multiplen Sklerose sehr zu gute.

Von ausschlaggebender differentialdiagnostischer Bedeutung ist die Tat-
sache, daf wir in keinem sicheren Falle von multipler Sklerose mit epilepti-
formem Beginn eine epileptische Wesensverinderung feststellen konnten.
Selbstverstimdlich kawn und darf diese Feststellung einer Wesensverdnderung
ganz besonders bes der Differentialdiagnose zwischen maltipler Sklerose und
genuiner Epilepsie nur von einem Fachmann getroffen werden, da bei
unseren multiplen Sklerose-Fillen, wie tuberhaupt bei dieser Krankheit,
psychische Storungen in Form von Buphorie, Affektlabilitit und Inkontinenz
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nach der negativen, mit Vorliebe aber nach der positiven Seite sehr héufig
sind und neben anderen psychischen Storungen gelegentlich auch Merk-
und Gediichtnisstorungen vorkommen wund so dem Nichifachmann Ver-
wechslungen mit der epileptischen Wesensverdnderung leicht wnterlaufen
konnen. In einem Falle, in dem wir eine ausgesprochene epileptische
Wesensverinderung nachweisen konnten (Beobachtung 12), bei dem die
Anfille allerdings bereits 8 Jahre vor Ausbruch der multiplen Sklerose
zum Stillstand gekommen waren, glauben wir, eine Kombination von
genuiner Epilepsie und multipler Sklerose annehmen zu miissen.

Nach unseren eigenen Erfahrungen und den Mitteilungen im Schrifttum
scheinen iibrigens auch Absenzen bei der multiplen Sklerose sehr selten
zu sein oder gar nicht vorzukommen. Es ist mir nur ein Fall von
Natirass* mit, Petit-mal-dhnlichen Zustinden bekannt.

Die Pathogenese der epileptiformen Erscheinungen in dieser 2. Gruppe
von multiplen Sklerose-Fillen ist unseres Erachtens grundséitzlich 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
deutlicher Entwicklung der multiplen Sklerose in derselben Breite,
das Erkrankungsalter weist keine Unterschiede auf und bei beiden
Gruppen hérten die Anfille fast regelméaBig mit der deutlichen Heraus-
bildung der multiplen-Sklerose-Symptomatologie auf. Kleine corticale
oder subcorticale multiple Sklerose-Herde, woméglich sogar in stummen
Hirnregionen liegend, diirften fiir die epileptiformen Reizerscheinungen
verantwortlich zu machen sein. Es besteht kein AnlaB, in unseren Fillen
bis auf einen eine epileptische Teilanlage anzunehmen. Wenn auch in
Anbetracht der Haufigkeit sowohl der Epilepsie als auch der multiplen
Sklerose eine Kombination beider Leiden und auch durch die multiple
Sklerose provozierte Epilepsien durchaus vorkommen kénnen, so haben
wir doch ersteres nur in einem Falle, letzteres nicht sicher beobachten
kénnen, wenn man von der Feststellung einer Hiufung der Anfille
durch einen multiplen Sklerose-Schub bei einem wahrscheinlich genuinen
Epileptiker von Bau-Prussak absieht.

Zusammenfassung.

In der seit Einfilhrung des Gesetzes zur Verhiitung erbkranken
Nachwuchses bedentungsvollen Diskussion iiber die Schwierigkeiten
bei der Differentialdiagnose der genuinen Epilepsie scheint uns die multiple
Sklerose nicht die ihr gebithrende Beachtung gefunden zu haben,
obwohl gerade sie iiber Jahre hinaus das Bild einer genuinen Epilepsie
vortiduschen kann. Eine Fehldiagnose wire aber bei diesem nach den
zwillingspathologischen Forschungen von Thums vorwiegend exogen
bedingten Leidens besonders bedauerlich.
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Epileptiforme Erscheinungen sind bei der multiplen Sklerose nicht
gerade hiufig, sie treten aber mit Vorliebe im Beginn der Erkrankung auf,
bevor sich das Grundleiden durch irgendwelche Symptome zu erkennen
gibt. Von 205 multiplen Sklerosen, die in den Jahren 1933—1939 in
unsere Klinik kamen, hatten 13 Fille epileptiforme Symptome, 4 davon
wutden allein von Erbgesundheitsgerichten wegen Verdachtes auf genuine
Epilepsie zur Begutachtung in unsere Klinik eingewiesen und 9 Kranke
hatten ihre epileptiformen Erscheinungen schon vor dem Auftreten von
multiplen Sklerose-Symptomen.

Unsere eigenen und die in der Literatur beschriebenen Fille von
'mul'oipler Sklerose mit epileptiformen Symptomen teilten wir in 2 Gruppen
ein. In der 1. Gruppe von Fillen war bereits bei Erhebung einer ein-
gehenden Anamnese und eventuell schon bei einer genauen Anfallsanalyse
der exogene Charakter des Krampfleidens zu erkennen, da neben generali-
sierten Anféllen oder sogar ohne solche die verschiedensten Anfallsformen
teils von typischem Herdcharakter, teils ganz atypischer Gestaltung in
Erscheinung traten und da manchmal schon bald nach Einsetzen der
epileptiformen Erscheinungen, in einigen Fillen sogar schon vorher,
charakteristische Symptome der multiplen Sklerose auftraten. Die
Anfallsanalyse ergab manchmal sogar schon im Einzelfalle eine grofle
Vielgestaltigkeit der Anfallsformen, die fiir die multlple Sklerose als
besonders charakteristisch zu bezeichnen ist und in etwas dhnlicher
Weise nur noch bei manchen akut einsetzenden atypischen Encephalitis-
formen vorkommt. Die Anfille konnen schon im jugendlichen Alter
auftreten und es kénnen bis zur deutlichen Herausbildung der multiplen
Sklerose-Symptomatologie Intervalle von 16 Jahren und mehr auftreten.
Wie schwer die Diagnose im Beginn sein kann, zeigt uns eine Kranke,
die trotz der Herdnatur ihrer Anfille nach ljdhrigem Bestehen des
Leidens einen praktisch normalen neurologischen Befund bietet. Be-
sondere Beachtung verdient ein anderer Fall dieser Gruppe, iiber den
ein bemerkenswerter Sektionsbefund vorliegt, wodurch die seltene Mog-
lichkeit gegeben ist, die in diesem Falle schweren epileptiformen Er-
scheinungen mit den groBen Plaques in dem Mark beider GroB8hirn-
hemisphéiren in ursichlichen Zusammenhang zu bringen. Andere Fille,
in denen die Ausfallssymptome der multiplen Sklerose und die epi-
leptiformen Reizerscheinungen in ein und demselben Kérperabschnitt
gleichzeitig oder kurz nacheinander auftreten, lassen wiederum, wenn
auch mit allem Vorbehalt, pathogenetische Schliisse zur Deutung der
epileptiformen Symptome zu.

In der 2. Gruppe von Féllen miissen zur Vermeidung der Fehl-
diagnose einer genuinen Epilepsie oft mehrere Jahre des Krankheits-
verlaufes abgewartet werden, da sich die Krampfanfille und auch die
gelegentlich auftretenden Dimmerzasténde in nichts von epileptischen -
unterscheiden. Es wurde auf die differentialdiagnostische Bedeutung
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der Liquordiagnostik im Friihstadium der Erkrankung hingewiesen sowie
auf die Bedeutung gelegentlich zu erhebender charakteristischer ence-
phalographischer Befunde bei der multiplen Sklerose. Besonders wichtig
ist aber fiir die Differentialdiagnose die Tatsache, dal bei den multiplen
Sklerose-Fillen mit epileptiformen Symptomen trotz der hiufig vor-
kommenden psychischen Verdnderungen niemals eine epileptische
Wesensverdnderung festgestellt werden konnte mit Ausnahme eines
Falles, in dem wir aus verschiedenen Griinden eine Kombination beider
Leiden annehmen mubBten. Absence-#hnliche Zustdnde scheinen bei
diesen multiplen Sklerose-Formen auBerordentlich selten zu sein.

Eine Belastung mit Epilepsie war in keinem unserer Fille nachweisbar.
In wichtigen Punkten des Krankheitsverlaufes verhielten sich die Fille
- beider Gruppen vollkommen gleich, bei beiden schwankte das Erkran-
kungsalter fiir das Einsetzen der Anfille in derselben Breite, dasselbe
gilt von den Intervallen bis zum deutlichen Ausbruch der multiplen
Sklerose; bei beiden horten die Anféille nach Herausbildung der multiplen
Sklerose-Symptomatologie meist auf, und in beiden Gruppen glauben wir
dieselbe Pathogenese zur Erklirung der epileptiformen Krscheinungen
annehmen zu miissen.
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