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E s  sol len B e f u n d e  b e s p r o c h e n  werden ,  de r en  E i n o r d n u n g  allergr51~te 

S c h w i e r i g k e i t e n  be re i t e t .  
Das  k l in i sche  B i l d  h a t t e  v ie l  A h n l i c h k e i t  m i t  e iner  M u l t i p l e n  Sklerose,  

] edoch  m a c h t e n  Auf f i i l l igke i ten  im  E n c e p h ~ l o g r a m m  jede  D i a g n o s e  

n a h e z u  unmSgl i ch .  

Es handelte sich um eine bei ihrem Tode 36 Jahre alte Frau. Sie kam 1949 im 
Alter yon 31 Jahren zum erstenmal in die Universit~ts-Nervenklinik Frankfurt/  
~ a i n  und gab an, dab sie nicht laufen k5nne und seit etwa 1 Jahr  die Menses aus- 
geblieben seien; im iibrigen gehe es ihr gut. 

Zur Anamnese erfuhren wir yon der Pat. und ihren AngehSrigen, d~i~ sie als 
Kind Scharlaeh und Diphtherie hatte und nach normaler schulissher Entwieklung 
Modistin wurde. Von 1935--1946 arbeitete sie bei der Frankfurter Stra~enbahn. 
1942 hatte sie geheiratet. Wegen einer Gonorrhoe erfolgte 1945 eine Penicillin- 
behandlung. 1946 zog sie sich bei einem leichten Unfall eine etwa fiinfmarkstiick- 
grol~e Wunde am li. Unterschenkel zu. Da die Wunde nicht gut heilte, war die Pat. 
ca. 1/4 Jahr  bettl~grig. Beim Aufstehen bemerkte sie, dal~ das re. Bein eigentiimlich 
schwach war und sie nicht gut l~ufen konnte. Allm~hlich wurde sie auch mit  der 
re. Hand ungeschickter. Wenige Zeit sp~iter kam eine Verziehung des Gesichtes 
hinzu. Kurzwellen- und medikamentSse Behandlungen ffihrten zu keiner Bes- 
serung, die StSrungen im Bereich des re. Armes und Beines nahmen sog~r zu. Es 
wurde yon einer zunehmenden Affektinkontinenz, einer Verschlechterung des Ge- 
d~chtnisses und einer voriibergehenden Urininkon~inenz berichtet. 

Im Sommer 1947 war die Pat. kurze Zeit auf einer Inneren Abteilung behandelt 
worden, wo ein geringer Nystagmus, eine Pupillendifferenz, rechtsseitige Reflex- 
stSrungen, Pyramidenbahnsymptome und eine rechtsseitige Abblassung der Pa- 
pille aufgefallen waren. Zu dieser Zeit war die Diagnose auf eine Multiple Sklerose 
gestellt nnd eine Behandlung mit  Pyripher und Arsen vorgeschlagen worden. Naeh 
der Entlassung aus dieser Krankenhausbehundlung konnte die Pat. am Stock 
gehen und in der l~olgezeit ihren Haushalt versorgen. 

* t terrn Prof. Dr. HALLERVO~nE~ in dankbarer Ergebenheit zum 80. Ge- 
burtstag. 

** Mit Unterstiitzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft. 
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Bei einer neurologischen Untersuchung 1949 bestanden wie schoa 1947 vor- 
wiegend rechtsseitige Auff~illigkeiten, und zwar Reflexsteigerungen mit spastischer 
Erh5hung des Tonus, Verminderung der groben Kraft  und Pyramidenbatmsym- 
ptome. Rechts land sieh ein leiehter Intentionstremor. Das Zeichen nach Babinski 
war re. positiv. Die Zeichen nach Oppenheim u. Mendel-Bechterew waren beider- 
seits auslSsbar. Es fiel eine Herabsetzung tier F~ihigkeit beziiglich des urteilenden 
und praktisehen Denkens, der Merkfi~higkeit, des l~eehenvermSgens, der Pro- 
duktivitiit und des Konzentrationsverm5gens auf. Die Pat. war euphorisch und 
affektlabil; Zwangsaffekte waren angedeutet. Die Diagnose wurde auf eine Multiple 
Sklerose gestellt. Die Pat. erhielt eine Pyripherkur und eine Betaxinbehandlung 
und sehliei~lieh eine 5Tatrium-eaeodylieum-Kur. 5lieht wesentlich gebessert wurde 
sie am 15. 11. 1949 nach I-Iause entlassen. 

In  der Zeit zwisehen 1949 und 1954 hatte sieh ihr Zustand bis 1/e Jahr  vor der 
zweiten Aufnahme in der Universit~its-Nervenklinik Frankfurt/Main (26.5. 1954) 
gehalten. Erst dann wurde sie zunehmend vergel~licher, ira Spreehen langsamer 
und in allem unbeholfener, war aber noeh in der Lage, t~glich mit ihrem Mann ein- 
einhalb- bis zweistiindige Spazierg~inge zu machen. 14 Tage vor der zweiten Auf- 
nahme stiirzte sie und braeh den li. Unterarm. Seitdem konnte sie im Haushalt 
nichts mehr tun. Sie iiullerte die Absieht, sieh das Leben zu nehmen, war abet  
trotzdem nieht depressiv gestimmt. ~ber  Besehwerden klagte sic nicht, wurde aber 
gereizter und belegte ihren Mann mit Sehimpfworten. Ihr Appetit blieb gut. 
Schliel31ich 5ffnete sie in suieidaler Absieht am Tage vor der Einweisung zu Hause 
den Gashahn. 

Bei der erneuten neurologischea Untersuchung fand sieh wieder eine deutlich 
reehtsseitige Spastik. Zus~itzlieh zu den frfiher erhobenen Befunden bestanden 
jetzt  auf der li. KSrperseite ebenfalls ausgepriigte Pyramidenbahnsymptome: die 
Zeichen nach Babinski, Oppenheim, Gordon, Rossolimo und Mendel-Beeh- 
terew waren beiderseits auslSsbar. Die Pat. war zeitlieh, 5rtlieh und zur Person 
nieht rol l  orientiert. Geditehtnis und Merkf~higkeit waren hochgradig gestSrt. 
Zeitweilig war sie euphorisch, dann wieder erheblich verstimmt. Die luesspezifisehen 
Reaktionen in Blur und Liquor waren negativ. W~hrend des Krankenhausaufent- 
haltes heilte der Knochenbrueh am li. Arm gut aus. Immer deutlieher wurde eine 
rasehe Ermiidbarkeit, die Put. bereitete zunehmend pflegerische Schwierigkeiten, 
sie liel~ unter sieh, war oft eigenartig ablehnend und wirkte fast wie ein verstoektes 
ungezogenes Kind. 

Am 3.7. 1954 wurde eine Eneephalographie vorgenommen. Es ergab sieh dabei 
eine allgemeine m~6ige Erweiterung der Seitenventrikel mit zus~tzlich erheblieher 
Ausweitung im Trigonumbereich, re. mehr als li., sowie eine Erweiterung mittleren 
Grades des dritten Ventrikels. Besonders auffallend war eine ausgedetmte, ge- 
kammerte, unregelm~Big begrenzte, intracerebrale Cystenbildung, die vorwiegend 
]i., vor allem im Bereieh des Stirn- und Seheitellappens nachweisbar war. In  den 
frontalen Abschnitten kommunizierten die Cysten wahrscheinlich mit den Seiten- 
kammern (Abb. 1 und 2). 

Carotisangiogramme re. und li. ergaben den Verdacht auf das Vorliegen yon 
DurchblutungsstSrungen, im iibrigen aber keine eindeutigen Auff~lligkeiten. Zahl- 
reiche zus~tzliche Untersuehungen --  unter anderem auf Toxoplasmen, Eehino- 
kokken usw. --  erbrachten keine neuen Befunde. 

Die Pat. iiberstand a11e Eingriffe ohne irgendwelche Komplikationen. Am 
12.8. 1954 starb sie unter den Zeichen eines allgemeinen Kreislaufversagens. 

Die Obdu]ction der KSrperorga~-ergab auger den Zeichen einer Pyelonephritis 
keine Besonderheiten. Bei der Obdul~tion der Sch~delhShle wurden ebenfalls keine 
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B e s o n d e r h e i t e n  beob~ch te t ,  insbesonderc  wa ren  die venSsen  Blu~lei ter  i iberall  
du rchg~ng ig  u n d  frei y o n  T h r o m b o s e n .  

Abb. 1. Seitenaufnahme des Encephalogramms, occipital aufliegend. Ausgcdehnte luftgeftillte Cysten 
im 5iark des Stirnhirns, zum Tei] vom Scitenvcntrikcl abgrenzbar 

Abb.2. Seitenaufnahme des Encephalogramms, frontal aufliegcn4. Darstcllung dcr Cysten occipita 
wie auch frontal 

Die ~ul]ere Besichtigung des Gehirns zeigt  ke ine  Auff~l l igkei ten .  A u f  Fron~al-  
s c h n i t t e n  s ieh t  m a n  bere i t s  i m  S t i rnpo l  be iderse i t s  rigs Mgrk  des  Grol]hirns  y o n  
~ u s g e d e h n t e n  t t o h l r i i u m e n  du rchse t z t ,  die uuch  g u f  den  fo lgenden  S c h n i t t e n  

40* 
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(Abb. 3 und 4) das gesamte MarkweiB der Konvexi t~t  durehsetzen. Diese cysten- 
artigen Hohlriiume nehmen nach occipital an Ausdehnung ab. Die Umgebung der 
t tohlrgume ist zum Tell eigenartig grau verf/irbt. Die I-Iohlr/~ume kommunizieren 
mit  den Seitenventrikeln. Die Rinde ist iiberall unversehrt .  Mittelhirn, Kleinhirn 
und verlgngertes Mark lassen makroskopiseh keine Auff~lligkeite-a erkennen. 

Histologischer Be]und. In  der gesamten Rinde fallen bei en%prechenden Fgr- 
bungen in mgl3igem Make Ganglienzellunterg~nge, Neuronophagien, perivasculiire 

Abb. 3. Yrontalschnitt durch das Gehirn auf H6he des Anfangs des Balkens. Zahlreiche Hohlriiume 
im Stirnhirnmark beiderseits 

Lichtungen, perivasculi~re Pigment- und Lipoidablagerungen so,vie Gliastern- 
bildungen mgBigen Grades auf, die nu t  im Temporalbereich weniger ausgeprggt 
sind. Das Bielschowsky-Bild l~gt an den Ganglienzellen keine Besonderhei~en er- 
kennen. Die Markfasern sind in der Rinde gelichtet nnd  zum Teil aufgegrieben, 
wghrend die Glia allgemein mgBig vermelu't ist. Bei Holzerfiirbung finder sich in der 
Rinde hier und da etwas Faserglia. 

Im Mark sieht man  sehon bei mal~,oskopischer Be~rachtung der Markscheiden- 
schnit te (Abb. 5) eine erhebliehe, die t tohlr~ume umgebende En~markung. Das 
Gewebe ist am Rande der goh l r~ume erheblich aufgelockerg (Abb. 6). Diese grob 
spongi6se Auflockerung reich~ an zahlreichen S~ellen bis an die Rinde. In  der Um- 
gebung der I-Iohlr~ume befinden sich t~und- und Plasmazellen in mgBiger Menge, 
die Oligodendroglia bildet zum Tell dichte Netze. Die Faserglia im Mark ist im 
ganzen nur  m~Big vermehrt ,  etwas erheblicher is~ die Fasergliose in den Mark- 
partien, die bei der makroskopischen Betrachtung ohne gr6bere Vergnderungen 
waren. Am Rande der Cysten liegen sudanophile Fettk6rnchenzellen und  hier und 
da am Rande der I-Iohlrgume auch Lipoide frei im Gewebe. Vereinzelt bestehen 
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Pigmentablagerungen. Auch noch in grSl~erer Entfernung von den Cysten sind die 
perivaseul~iren R~iume erweitert, in ihnen finden sieh FettkSrnehenzellen.  Die 
Hortega-Zellen enthal ten  in m~il~iger l~{enge Eisenpigmente. Die Glia unter  der g i n d e  
ist erheblieh vermehrt ,  an  manehen Stellen in Form diehter Gliarasen. Einzelne 
Gliazellen sind auffallig groB; EinsehlugkSrperehen konnten  nieht  naehgewiesen 
werden. Bei der Elgstiea van  Gieson-F/~rbung erseheinen die Gefggwgnde auf- 
gequollen und  die Endothel ien besonders in den Capillaren und den Gefagen in der 

Abb. 4. Frontalschnitt auf tIShe der Corpora mammillaria. Der Schnit~ zeigt die erheblicJae GrSl3e der 
Cysten, die gegentiber den Scitenventrikeln gut abgrenzbar sind 

Naehbarsehaft  der Hohlriiume aufgequollen. Die Gef~il3w~inde in den Gewebsz/igen 
zwisehen den einzelnen Cysten sind zum Tell sehr zellarm. Die etwas weiter yon 
den Hohlr~iumen entfernt  liegenden Geffige zeigen eine deutliehe Ve)diekung der 
Adventi t ia .  Gef~igsprossungen, wie sie in der lqegel am Rande yon Erweiehungen 
vorkommen, sind nieht  naehzuweisen. Es finder sieh kein Anhal t  fiir das Vorliegen 
von Thrombosen. I m  Pal l idum sieht man reeht  reiehlieh Pigmente und  etwas 
Pseudokalk. Das St r ia tum zeigt an  der Grenze zu den I-Iohlr~iumen einen auf- 
fiilligen Gliareiehtum. Im iibrigen zeigen die Stammganglien ebenso wie aueh das 
Ammonshorn nu t  mgBige allgemeine Ver~inderungen, wie sie aueh in der Rinde 
auffallen. 

Die Meningen sind im ganzen e~was verdiekt und  bindegewebsreieh. Die Gefgge 
der Meningen im Versorgungsgebiet der A. eerebri anterior  zeigen hier und da 
Intimaproliferationen. Die Advent i t ia  isg an den Gef~Ben der l~'Ieningen zum Tell 
besonders bindegewebsreieh. Plasma- und  Rundzellinfil trate sine[ aueh in den 
Meningen n~ehzuweisen. An den Seitenventrikeln besteht  eine ~iltere Ependymit is  
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mittleren Grades. Die Plexus zeigen keine 
Auff~lligkeiten. In der Briicke weisen die 
Pyramidenbahnen eine leiehte Ent- 
markung auf, im ganzen besteht hier eine 
geringe Gliavermehrung. Im Kleinhirn 
fallen geringe perivaseuli~re Liehtungen und 
perivasculiire Pigmente auf. Der Nucleus 
dentatus ist etwas gliareich. Im fibrigen 
bieten Briicke, Medulla oblongata und 
Kleinhim keine Besonderheiten. 

Abb. 5. Aufnahme eines Frontalsclmitts durch 
den Balkenanfang. l~arkscheidenfiirbung. 
Der Schnitt zeigt die ausgedeh nte Entmarkung 

in der Umgebung der Cysten 

Klinisch bietet sich also das Bild 
eines progredienten organischen 
Abbauprozesses mit  erheblichen 
Pyramidenb~hnsymptomen,  d~s im 
Anschlug an bel~nglos erseheinende 
Tr~umen deutliehe Verschleehte- 
rungen aufweist. Bei der Encephalo- 
gr~phie finden sich eigenartig aus- 
gedehnte Cystenbildungen im Bereieh 
des Hemisph~renmarkes. Bei der 
anatomischen Untersuchung fallen 
sehon bei makroskopischer Be- 

Abb.6. F/s ]~eidenhain-Woelcke, Vergr6gerung ca. 100mal. Ausgedehnte Auflockerungs- und 
Untergangsvorg/~nge an den Markscheiden in der Umgebung der Cysten 

t rachtung im MarkweiB beider Hemisph~ren neben Entmarkungen aus- 
gedehnteste Zerfallsh6hlen auf, die frontal etwas hochgradiger als occi- 
pital sin& Bei der histologischen Untersuchung sieht man in tier 
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Umgebung dieser Cysten Entmarkungen, Aufloekerungs- und Abbau- 
prozesse versehiedensten Grades, m/~l~ige Lipoidablagerungen, bier und 
da Pigmentablagerungen, Gliare~ktionen verschiedenen Grades, zum 
Teil erhebliche Gli~anhs vereinzelt auch auffullend gro•e 
Gliazellen, eine ms Fasergliose und in der l~inde, dem Ammonshorn 
und den Stammganglien die Zeichen einer g~nz allgemeinen, m~13ig 
hoehgr~digen recht diffusen Seh~digung. Die Gef/~13w~nde shad hier 
und da verquollen, Meningen und Adventitia zum Tell recht binde- 
gewebsreich. Man sieht eine geringere/~ltere EpendymRis. 

Die Einordnung des anatomisehen Befundes bereitet grS~te Sehwie- 
rigkeiten. Zun~ehst wurde an eine diffuse Sklerose gedacht, tIinsichtlieh 
des klinisehen Verlaufs und der anatomischen Befunde weis~ mein Fall 
Parallelen zu den F/~llen yon diffuser Sklerose yon JUNKER und yon 
JOSErHu u. LIC~TE~S~Em auf, in denen es zu einer so hoehgradigen 
Verflfissigung des Marks gekommen war, da[~ dieses nach Durehsehneiden 
des Gehirns ~ls gallertartige Masse abflol~ und ausgedehnte HShlen 
hinterliel~. HShlenbildungen soleh eines Ausma~es im R~hmen der 
diffusen Sklerose wie in den aufgefiihrten F~llen sind aber ~uBerst 
selten. Nur C~OME berichtet noch fiber eine typische diffuse Sklerose 
mit ebenfalls hoehgradigen HShlenbildungen im MarkweiB bei einem 
26 Monate alten Kind. Sein Fall ist der bisher einzige im Schrifttum 
verzeiehnete, in dem es schon bei Lebzeiten gelang, die HShlenbildungen 
im Mark ventrikulographisch darzustellen. Dagegen sind weniger aus- 
gedehnte Lfiekenbildungen fin Rahmen einer raseh progredienten 
diffusen Sklerose vor allem bei Kindern keine Seltenheit. WOLMA~ 
spricht in diesem Zusammenhang sogar yon einem sogenannten spon- 
gi6sen Typ der diffusen Sklerose, welcher allerdings weniger als zehnmal 
in der Weltliteratur beschrieben sei. BLACk:WOOD u. Ct;MI~OS meinen, 
eystische Ver~nderungen fin Mark seien be/ der diffusen Sklerose wohl 
h~ufiger, wfirden abet meist als postmortale Ver~nderungen angesehen. 
Der Fall von  SCI-IILDER, &uf den aueh GUTT~2~N hinweist, ist unter 
anderem dadureh besonders bemerkenswert, als sieh ein ausgedehnter 
tterd cystiseher Erweichungen zentral im Marklager fand. CANAVAN 
berichtet yon einer Erweichung des Marklagers mit einem hoehgradigen 
()dem und zahlreichen Lficken bei einem 161/~ Monate alten Kind. 
N~.wM~ u. McM~E~Eu teilen den Fall einer akut verlaufenden 
Sklerose -- offenbar entz/indlicher Natur -- bei einem Kinde mit; es 
bestanden ausgedehnte ItShlenbildungen in der weil~en Substanz beider 
Frontal- und Occipitallappen, deren Zustandekommen sie in dem Zu- 
sammenflul~ einzeiner kleiner I{erde erblieken. ~hnliehe F/~lle werden 
von BL_&CKWOOD U. CUMINGS; GLOBUS u. STR-~USS; F. EISELSBERG sowie 
CAM~ANINI, BENI~;CASA-STAG~I ]1. MACCHI mitgeteiltJ Im-~Rahmen 
degenerativer Hirnprozesse werden ausgedehnte zentrale ItShlen- 
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bildungen im Mark yon BIELSCHOWSKY U. OSTEI~TAG bcsondcrs bei der 
amaurotischen Idiotic beschrieben. 

Die Erkliirung fiir das Zustandekommen tier HShlenbildungen 
bereitet bei den genanntcn Prozessen immer Schwierigkeiten. VAn 
BOGAEtCT U. BERTRAND machcn eine ser6se Imbibit ion ffir die Ver- 
~nderungcn verantwortlich. Von J.  E. MnY~R wird ffir die Entstehung 
des Status spongiosus und der Zcrfallsprozcsse untcr Hinwcis auf  gc- 
stSrte Abflul~bedingungen tin 0dcm verantwortlich gemacht. POSER u. 
VAN BOGAERT sprechen yon eincr Leistungsschwi~chc der Glia. 

Es scheint mir aber notwendig, noch einmal darauf  hinzuwcisen, 
dab die yon den oben genannten Autorcn beschriebenc spongiSse De- 
generation des Marklagers bei der diffusen Sklcrose im allgemeinen nur 
bis zum Status spongiosus ffihrte, so ausgcdehntc HShlcnbildungcn wic 
im vorlicgcnden Fall bcstanden mit  Ausnahme der F~tllc yon JUNXE~; 
JosEP~Y u. LICHTENSTEI~ und CROME aber nicht. 

Unter  Berficksichtigung tier Mitteilungen yon ]:~EIFFER 1 ist die Ein- 
ordnung mcines Falles in den Rahmen der diffuscn Sk]crose jedoch sehr 
schwicrig; cs konnten auch keinc Metachromasien festgestellt werden. 
Nach dcr Art  der Cystcnbildung und dem Vorkommcn sudanophiler 
FcttkSrnchcnzcllen kann man die metachromatischc Form der Leuko- 
dystrophic ebcnso ausschlici~en wie den Typ Krabbe,  die Pelizaeus- 
Merzbachersche Krankhei t  und die yon WOaLWlLL als dysmyelogcncti- 
schc Lcukodystrophie beschriebene Form. Zu denken ist evcntuell an 
eine Zuordnung zur sogenannten cinfachen, sudanophilcn Lcuko- 
dystrophie, aber auch an cinc solche kann man nur untcr  bcst immtcn 
Bcdingungcn und bei Familiariti~t, die im vorlicgcnden Fall nicht besteht, 
denken. Evcntucll  kommt  noch die hierher geh6rende Altcrsform yon 
L6W~N~E~G u. HILL in Frage und cinc Eigenform, die SEITELBERGEI% in 
seinen Pelizaeus-Mcrzbacher-F/~!]en mit  fast vollst~ndigcm Untcrgang 
der Markschciden beschrieb. Bei dem Fehlen atypischer Abbauprodukte  
k~me also nur diese sudanophile Form dcr Leukodystrophie in Frage. 
In  den Rahmcn der entziindlichen Formcn bzw. dcr Schilderschcn 
Krankhci t  gehSrt das Bild sicher nicht, da im ganzcn die Infiltrate recht 
spi~rlich sind und das Maf~ einer rcsorptiven Entziindung kaum fiber- 
schrciten, wenn auch in der l%inde h~ufig disseminierte isch~misch 
ver~nderte Ncrvenzellcn zu finden sind. Bei dem ganzcn Aufbau dcr 
Cysten und dcr Betrachtung ihrer Umgcbung mul~ man  sicher auch 
daran denkcn, dal~ es sich bei dem ganzen Bild um den Zustand ciner 
0demfolge handelt. Hierfiir spricht auch die perivascul~re Gcwcbs- 

1 In cliesem Zus~mmenh~ng danke ich besonders tterrn Kollegen PE~FEE, 
Wiirzburg, der die Freundlichkeit hatte, racine Pr~parate Herrn Prof. v),~ BOGAEET 
und tterrn Dr. I~OR~A~ ZU zeigen und mit ihnen durchzusprechen und mir deren 
Meinung mitzuteilen. 
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aufloekerung, die sieh im Mark des Temporallappens und in anderen 
Part ien in der Rinde und an der gindenmarkgrenze zeigt. 

Bemerkenswert  sind in meinem Fall noch die Gliazellwueherungen, 
die offenbar hoehgradiger sind als in den Fallen yon Jv~x~l~, Jos~P~u 
u. LICgTENSTEIZr Die Gliawueherungen waren an einigen Stellen so 
auffs dab Beziehungen zu einer blastomartigen Bildung zu erw/igen 
waren. Diese kormten jedoeh ansgesehlossen werden, wie man  aus Ver- 
gleiehen mi t  den Fgllen sieht, die in den Arbeiten yon Sc1~5~, Wn~x~, 
EIN~SON u. NE~L besehrieben werden; man  sieht, dab es sieh in deren 
F/~llen um viel erhebliehere Gliazellwuehenmgen handelte und ira Vor- 
dergrund der Tumoreharakter  stand. Bei dem Aussehen der grogen 
Gliazellen mul~te aneh an eine atypisehe EinsehluBk6rpereheneneepha- 
litis naeh K~ffcxE gedaeht werden. Ffir diesen Verdaeht fand sieh jedoeh 
keine Bestgtignng 1. 

Sehliel]lieh daf t  bei der Betraehtung nieht vergessen werden, dab 
eine gewisse ~hnliehkeit  zu Befunden besteht, die bei der intervalls 
Verlaufsform bei CO-Vergfftung gesehen wird. Ffir eine solehe ist nat/ir- 
lieh das AusmaB der Cysten ebenfalls sehr ungewShnlieh, dagegen sprieht 
aueh der klinisehe Verlauf s. 

Zusammenfassung 
Es wird das klinische und anatomische Bild eines eigenartigen, durch 

einen ausgedehnten Zerfall des Marks beider GroghirnhemisphKren ge- 
kennzeiehneten Prozesses dargestellt. Nach dem klinisehen Bild war an 
eine langsam fortschreitende Multiple Sklerose zu denken. Die Pa-  
tientin erkrankte im Alter von 27 Jahren  und starb mit  36 Jahren.  
Neben den neurologischen Auffs fiel ein allm/ihlicher psyehiseher 
Abbau auf. Zu einer besonderen Versehlechterung kam es nach einem 
leichten Unfall 3 Monate vor dem Tode. 

Bei einer Encephalographie kam es zur Darstellung ausgedehnter 
Cysten im Marlcwei/3 beider Gro]3hirnhemisph~iren, die mit  den Seiten- 
ventrikeln kommunizierten. 

Die histologische Untersuchung zeigte ausgedehnte Zer/allsprozesse 
im Gro/3hirnmarlc beider Hemisph~iren. Der Fe t t abbau  war gering. In  der 
Umgebung der Zerfallsh6hlen waren ganz erhebliehe Gliareaktionen 
feststellbar. 

Es wird die Frage diskutiert, ob diese Befunde in den I~ahmen einer 
atypisehen diffusen Sklerose gehSren. Der Autor konnte sieh zu dieser 
Feststellung jedoeh nieht entsehliegen. 

1 Herr Prof. Dr. KRi)eKE uncl Herr Prof. Dr. HALLEI~VORD:EN hab~en die Glide, 
die Pr~parate durchzusehen und meinen Befund zu bes~gtigen. 

e Ich danke tterrn Profi SegoLz und Herrn Dr. PEIFFE~ ffir engspreehende 
Hinweise. 
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