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Einleitung.
Wie eine Zahl anderer Erkrankungen des Centralnerven-
systems — Poliomyelitis, Friedreich’sche Ataxie, Paralysis agi-

tans — so hat auch die multiple Sklerose ihr Praedilektionsalter,
Bereits Charcot fand ihr Auftreten meist bei Patienten des
2. bis 3. Decenniums. Andere Autoren wie Oppenheim, Lotsch,
E. Miiller erweitern das bevorzugte Alter auf das 20.—40, Lebens-
jahr. Dagegen nimmt die Kasuistik nach dem Senium hin
sehr schnell ab, und die Zahl der Fille, die wihrend des
Kindesalters zur klinischen Beobachtung oder Autopsie ge-
langten, sind noch spirlicher, oder werden tiberhaupt in Frage
gestellt.

Es sei daher an Hand einer nochmals revidierten Literatur
und auf Grund eines eigenen Falles versucht festzustellen, in
wieweit wir berechtigt sind, auf ein Vorkommen der Herd-
sklerose im Kindesalter zu erkennen.

Da die Zahl der Fille und besonders der autoptischen
eine sehr geringe ist, da ferner die Meinungen, wie die
Striimpells, E. Miillers, die eine endogene Entwicklungsstérung
annehmen, in schroffem Gegensatz stehen zu denen von Pierre
Marie, Oppenheim, Siemerling und Raecke, die auf eine exogen,
acut entziindliche Genese der mult. Sklerose schlielien, und
die Untersuchungen noch nicht abgeschlossen sind, so miissen
viele in aetiologischer, symptomatologischer oder pathol. anato-
mischer Hinsicht noch umstrittenen [Pille dennoch zur Kritik
hinzugezogen werden.

Kasuistik.

Von einem 9 jihrigen Midchen, dessen Vater ein Potator
war, berichtet Schupfer, dall es wihrend eines 15 tigigen
continuierlichen Fiebers unter heftigen Kopfschmerzen, all-
gemeiner Miidigkeit, starken Schmerzen im Riicken und Nacken,
als Symptomen einer schweren acuten Infektionskrankheit
daniederlag. Noch wilhrend des Fiebers trat Coma auf, bds.
Ptosis, Strabismus, Anisokurie, leichte Parese des rechten
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Facialis, allgem. Convulsionen, Spasmen, Reflexstérungen, In-
continentia Faecis et Urinae.

Nach Ablauf des Fiebers: u. a. partielle Taubheit, Aphasie,
Amblyopie des linken Auges, Anaesthesien, Tremor der Hinde,
Strabismus und spastische Contrakturen aller Glieder.

Dieser Zustand hielt 2 Monate an. Wiéhrend der 2 folgen-
den Jahre traten zeitweise Remissionen ein.

Ante exitum ergab sich dieser Status:

Sprache leicht skandierend, Nystagmus, rechts beginnende,
links vollstindige weie Atrophie der Pupillen, Gesichtsfeld-
einengungen ; allgem. Tremor, der bei aktiven Bewegungen
sehr zunahm, und das Gehen oder Stehen unméglich machte;
Par- und Hyperaesthesien.

Bei der Sektion fand man: die Seitenventrikel erweitert,
die weiBe Substanz in der Gegend des linken Lobus oceipit.
um den Ventrikel von glinzend fibrésem Aussehen und fast
calloser Hérte, eine Induration des hinteren Teiles des linken
corpus callosum, Herde im Stirnlappen links und im corpus
restiforme rechts.

Das Riickenmark zeigte ein normales Volumen und eine
diffuse  Verhirtung des Hals- und Brustmarkes, im oberen
Cervikalmark: Degeneration der gekreuzten Pyramidenbahnen
und der Goll'schen Stringe. Im Lumbalmark blieb die graue
Substanz verschont. Die Pia des Riickenmarks war verdickt.

Bei der mikroskopischen Untersuchung sah man in dem
unteren Lumbalmark ein fast violliges Fehlen des Myelins an
den Vorder- und Hinterstringen, wihrend in den Seiten-
stringen bds. die Grenzzone gegen die Hinterhérner nur rari-
ficiert war. Im Dorsalmark dehnte sich dieser Prozeb iiber
den ganzen Querschnitt aus und nahm gegen das Cervikalmark
hin wieder ab.

Diesem Fall von Schupfer steht ein solcher von Rausch-
burg aetiologisch nahe. Hier erkrankte ein 7 Jahre alter Knabe,
bei dem sich keinerlei Belastung nachweisen liefl, mit 14
Monaten ebenfalls unter acut ,,fieberhaften** Symptomen.

Es restierte danach eine Paraplegie der Beine, doch kam
es trotz der 1'lz Jahre bestehenden Liahmung zu keiner
Atrophie.

Mit 3 Jahren erschien ein hochgradiger Tremor des linken



Armes, namentlich bei intendierenden Bewegungen, ebenso der
linken Hand, die eine geringe Rigiditit aufwies, aber dadurch
unbrauchbar wurde. Der ganze linke Arin war paretisch. Die
Reflexe gesteigert, Babinski positiv.

Die Sprache soll ,spastisch®, aber nicht skandierend ge-
wesen sein.  In  extremer Seitenstellung der Bulbi wurden
nystagmiforme Bewegungen wahrgenommen, vorziiglich links.
Der Augenhintergrund war normal.

Der Autor betont, dafl im vorliegenden Falle zwar nur
ein halbseitiger Intentionstremor vorhanden war, dall derselbe
aber erst auftrat, als die erste acut fieberhafte Erkrankung
schon abgelaufen. KEr bezeichnet das Krankheitsbild als eine
y,mono- oder oligo-symptomatische Sklerose®.

Die niichsten 3 Fille mogen illustrieren, wie analog der
Symptomenkomplex der mult. Sklerose nach einer Infektions-
krankheit sich gestalten kann.

Ein 15 Jahre altes Middchen, tiber das uns Stieglitz referiert,
weist im Anschlufl an eine Influenza folgende Symptome auf:
Leichte Schwindelanfille, die Sprache erschwert und rauh, die
Sehnenreflexe beider Arme lebhaft, die Patellarrefl. gesteigert,
deutlicher Fubiclonus bds. wvorhanden, der Gang spastisch-
' ataktisch,

Der Verlauf hatte progredienten Charakter. Ein Sektions-
bericht liegt nicht vor,

Im zweiten Falle handelt es sich um ein 9 jihriges Mad-
chen, welches mit 3 Monaten eine Furunkulose und danach
ein Erysipel acquiriert hatte. Seitdem bestand Tremor der
Hinde, auch war die Sprache verlangsamt.

Mit 7 Jahren erkrankte das Kind an einem Scharlach,
der sehr schwer verlief. Die Sprache wurde noch schlechter,
bis monoton, die Stimme rauh. Ein leichter Tremor der Zunge
trat auf, sowie Intentionstremor beider Hinde, die Patellarreflexe
waren gesteigert, Fubeclonus vorhanden. Auch hatte die In-
telligenz merklich gelitten.

SchlieBlich  berichtet J. Raymond von einem 6 Jahre
‘alten Knaben, dab nach einer Scharlachinfektion folgende
‘Symptome zuriickblieben: Nystagmus, Strabismus, choreiforme
(Zuckungen der Zunge; auch zeigte sich eine zunehmende
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Sprachstérung; spiter erschien ein Intentionstremor aller vier
Extremititen und eine spastische Paraparese der Beine,

Raymond legt, beziiglich der differentialdiagnostischen
Abgrenzung von der cerebralen Diplegie, besonderen Wert auf
den ausgesprochenen Intentionstremor.

Die weitere Gruppe, die vier Fille umfafit, sagt iiber den
schweren Verlauf aus und den oft recht stiirmischen Beginn,
der die Annahme einer Encephalitis oder Encephalo-myelitis
nahelegt; doch widersprechen dieser Annahme teils der fiir die
mult. Sklerose typische Symptomenkomplex (das Fehlen der
Atrophien an den paretischen Extremitidten), teils der pro-
grediente Verlauf, teils der pathol. anatomische Befund.

Ein 9 jihriger Knabe litt seit 1'/: Jahren unter O hn-
machtsanfillen, die sich bis zu 8 Tage dauernder
BewuBtlosigkeit steigerten, an Sprachstorung, Tremor der
Hinde, Parese der Beine.

Objektiv  fand Schabad: Nystagmus, Parese des unt.
Zweiges des r. Facialis, skandierende Sprache, Tremor des
Kopfes beim Sprechen, Intentionstremor der oberen Extre-
mititen und Fufliclonus; der Gang war spastisch-ataktisch.

Als ,a case of disseminated sklerosis“ bezeichnet Middleton
einen Fall, der mit Erbrechen begann. Es restierten Paresen
der Extremititen, eine Lihmung im linken Facialisgebiet, ge-
ringe Atrophien der Arm- und Beinmuskulatur, die aber ebenso
wie die anderen Symptome innerhalb von 6 Wochen verschwan-
den; man hatte Verdacht auf Hysterie; doch wenige Monate
spiater traten die Symptome wieder auf, danach ein 8 Tage
anhaltender Kollapszustand, in welchem die 12 jahrige Patientin
unter sich liefi,

Objektiv  blieben bestehen: Nystagmus, Augenmuskel-
lihmungen, lebhafte Patellarreflexe und Ataxie.

Finkelnburg beobachtet, wie bei einem 2'[: Jahre alten
Knaben nach Masern unter heftigem Kopfschmerz und E r-
brechen innerhalb weniger Tage villige Lihmung der Beine
und Schwiiche in den Armen eintritt, Am 8. Tage Krimpfe
mit stundenlanger Bewufitlosiekeit, in den ersten 14 Tagen
Incontinentia urinae. Dann allmiihliche Besserung.

3 Monate spiiter ergab die Untersuchung folgenden object.
Befund:  Beim Blick nach links nystagmiforme Zuckungen,
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Strabismus convergens, leichte Parese des linken Facialis, die
oberen Extremititen waren frei, die unteren leicht paretisch,
~doch ohne Atrophien® — der Patellarreflex links — rechts.

Da die schweren Rickenmarkserscheinungen zuriick-
gegangen, ohne tiefergreifende Gewebsveriinderungen zu hinter-
lassen, so hilt der Verf. eine Myelitis im streng anatomischen
Sinne mit Schwellung und Untergang der Axenzylinder nicht
fiir wahrscheinlich, sondern es handle sich um die Anfangs-
prozesse eines Leidens mit ,Gefiflerweiterung und Zell-
infiltration®,

An diese letzte Erwigung anzuschlieBen ist ein Fall, den
Lejonne und Lhermitte in neuerer Zeit anatomisch untersucht
haben,

Ein 20 jihriges Méidchen hatte schon seit der Kind-
heit Anfille von Kontrakturen in den unteren HEx-
tremititen. Vor 5 Jahren (erste Menstruation, starke Emotion)
erschienen: Paraesthesien in den Héanden, sowie [Paresen in
den unteren Extremititen. Rasche Steigerung der Symptome
bis zu vollkommner Lihmung mit Anaesthesien. Dann wieder
Remissionen und Riickkehr zur Arbeit. Vor 2 Jahren: anfalls-
weise spastische Parese der unt. Extremitaten, Seit 1 Jahr
auch Sprachstérung,

Bei der Aufnahme ergab sich objectiv: leichte skandierende
Sprache, Nystagmus, Parese der unteren Extremitiiten, spastisch-
ataktischer Gang, pueriles Verhalten. Der Exitus trat infolge
von Typhus ein,

Die anatomische Untersuchung zeigte, dafi sklerotische
Herde im Gehirn und Riickenmark bestanden; die Riickenmarks-
herde hatten die typische Struktur; an den Gefilen bemerkte
man eine Wucherung der Winde. Im Gehirn boten die ilteren
Herde das gleiche Bild; auch hier waren die Gefifwinde in-
filtriert, teils auch hyalin degeneriert. Die frischen Herde waren
mit Fettkornchenzellen und freien Fettkérnchen gefiillt und
zeigten einen entziindlichen Charakter.

Ziwischen diesen Herden, die einen entziind-
lichen Charakter aufwiesen, und den echt sklero-
tischen Herden fanden sich alle miglichen Uber-
gangsstufeh.

Verfl. schreiben den Gefifiverinderungen eine grofe Be-
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deutung zu. Dieselben waren um so ausgesprochener je frischer
der Herd war. Aufllerhalb des Herdes fehlten sie ganz.

Drei weitere Fille, welehe Lhermitte und Succione eben-
falls anatomisch zu untersuchen Gelegenheit hatten, sollen
bestiitigt haben, dafi pathol. anatomisch zwischen den acut ent-
ziindlich eintretenden Prozessen, wie der Encephalomyelitis,
und dem chronisch verlaufenden der multiplen Sklerose kein
prinzipieller Unterschied besteht.

Das Nihere dieser Theorie kann erst im kritischen Teil
diskutiert werden.

Auch Schlesinger fithrt einen aetiologisch wie ana-
tomisch interessanten Fall an, in welchem er Herde ilteren
und jiingeren Datums unterscheidet, auch er spricht von einer
»Ubergangsform®  der multiplen Sklerose ,zur Encephalo-
myelitis.*

Der 7jahrige Knabe, den er beobachtete und bei dem
hereditire Lues wahrscheinlich war, erkrankte 2 Wochen nach
Masern mit Benommenheit und Sehstérung. Die weiteren
Symptome entwickelten sich  schubweise®, progredient: spa-
stische Lidhmung der unteren, Parese und Ataxie der oberen
Extremititen, Amaurose, skandierende Sprache, Schwerhérigkeit,
Augenmuskellihmungen, Facialislihmung, Demenz.

Die Sektion ergab Herde im Grobhirn, Hirnstamm, Klein-
hirn, verlingerten Mark und Riickenmark. Die Herde werden
in 3 Gruppen geteilt: In der ersten Gruppe ist die Nerven-
substanz zum groBten Teil zu Grunde gegangen, die Glia ge-
wuchert, reichliche Fettkérnchenzellen vorhanden. Die Herde
der zweiten Gruppe entsprechen dem typischen Strukturbild
der mult. Sklerose und sind dlteren Datums. Die dritte Gruppe
ist durch eine eigentiimliche Markscheidenzeichnung gekenn-
zeichnet, welche Schl.  Markschattenbildung® nennt. Die Herde
sind scharf begrenzt, die Fasern erscheinen an der Grenze jih
unterbrochen.  An Weigert-Pal-Praeparaten sind jedoch die
Faserziige deutlich erkennbar, nur eben in jenen ,schattenhaften
Conturen. Sie finden sich vorziiglich in der Briicke und dem
verlingerten Mark. In den Herden ist die Degeneration nicht
gleichmiiBig verbreitet; manche Faserziige entgehen dem Verfall
vollstiindig. s handle sich um einen degenerativen  Prozef,
der die Markscheiden von auflen nach innen angreift. Die
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ersten Herde entsprechen mehr dem Bild einer abgelaufenen
Encephalomyelitis,

Verf, schlieBt auf eine ,multiple Sklerose mit subacutem
Verlauf — eine Ubergangsform zur Encephalomyelitis.®

Uber die Bedeutung kdorperlicher oder psychischer
Traumen mdgen die 2 folgenden Fille einen Beitrag liefern.

Rossolimo berichtet tiber einen 16 jihrigen Schiiler, der im
3. Lebensjahr von einem Wagen iiberfahren wurde und eine
Fraktur des linken os occipitale erlitt. Mit 15 Jahren bemerkte
man eine progrediente Parese der rechten Hand und spiter des
rechten Beines, Die Sprache war gestort. HKs traten abwechselnd
Remissionen und Exazerbationen ein,

SchhieBlich verblieben — nach vorausgegangenem Doppel-
sehen, Convulsionen im Gebiet des rechten Facialis und der
ganzen rechten IExtremititen — eine hochgradige spastische
Hemiparesis dextra mit Beteiligung des Facialis und Hypoglossus,
eine Parese der Abducentes bds., Hypaesthesien rechts mit
Ausnahme des Gesichts und Kopfes, triige Pupillenreaktion und
Apathie.

2 Monate ante exitum machte sich eine spastische Parese
auch der linken Extremititen bemerkbar.

Die Sektion ergab im GroBhirn einen Herddistrikt, der
~sich auf das ganze corpus callosum, das linke centrum semiovale,
den ob. Teil des nucl. caudatus, die innere und duBere Kapsel
erstreckte und rechts auf den duberen Teil des centr. semiov,
iibergriff. ,Der Struktur nach entsprach dieser Herd zum Teil
einem Gliom mit schnellem Wachstum.“ Der Herd unterscheidet
sich aber von einem Gliom, denn 1. er infiltriert die Gewebe,
ohne die Beziehung der Teile zueinander zu vernichten; 2. er
enthilt reichliche Nervenfasern und veriinderte Myelinscheiden
und isolierte Axencylinder; 3. bevorzugt er die weille Substanz
des Seitenventrikels und centr. semiov. — die Praedilektions-
cstellen fiir sklerotische Herde.®
Der zweite Herd im Hirnstamm bot histologisch das
‘typische Bild der mult. Sklerose.

Auch wurde im Riickenmark eine absteigende Degeneration
‘der Pyramidenbahnen festgestellt. Es ist hervorzuheben, dal die
|Lokalisation des ersten Herdes in der linken Hemisphiire mit
dem Angriffs-Punkt des fritheren Traumas iibereinstimmte.,

Fall 11.
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Wihrend E. Miiller sich gegen die bisherige Kasuistik der
mult. Sklerose im Kindesalter zumeist ablehnend verhilt, so
concediert er doch, daf ,die ersten klinischen Erscheinungen
sich nicht selten bis in diese (infantile) Liebensperiode zurtick-
verfolgen lassen.“ -

Fall 12. In dem nichsten Fall, in welchem ein psychisches
Trauma — ein Shock — die Aetiologie abgibt, hat Bourneville
sich der Mihe unterzogen, die Anamnese eines 28jihrigen
Mannes sorgfiltig nachzupriifen; er konnte die Entstehung der
m. Skl. bis in das 3. Lebensjahr zuriickverlegen. — Der
Patient stammte aus einer schwerbelasteten Familie; er selber
wurde normal geboren und entwickelte sich bis zu seinem
3. Jahre gut. Infolge eines Schrecks traten bei dem 3 jihrigen
Kind Convulsionen auf, die unter Bewulitseinsverlust sich bis
zu Anfillen steigerten. Auch ging die Sprache einmal auf
Wochen verloren. Danach verblieb ein Stottern, sowie starker
Tremor des Kopfes und der Arme. Im 4. Jahre bekam das
Kind Congestionen, Cephalgien und ,Convulsions® der Augen.
Mit 6 Jahren iiberstand es e¢ine Pneumonie, wonach Ge- |
dichtnis und Intelligenz litten und Zwangs-Lachen und
-Weinen auftrat.

Diese Symptome setzten sich continuierlich in die spiiteren
fort: Amblyopie, Diplopie, Nystagmus, Sprachstérung. Der
Gesichtsausdruck, der ganz das von Charcot als charakteristisch
angegebene Bild bot, bestirkte Bourneville in der Diagnose
einer ,Sklérose en plaques. '

Auber diesem sollen noch 3 ihnliche Fille im Bicétre de
Paris beobachtet sein.

Schliefilich noch einen Fall, der zu dem eigenen iiber-
leitet und den J. Gill als ,a case of dissemsclerosis of con-
genital origin® anspricht.

KEin 10 Jahre altes Madchen erkrankt mit Sprachstérung,
Nystagmus, Intentionstremor der Hinde und spastischer Parese
beider Beine, Die Geburt war normal verlaufen, das Kind
hatte mit 1'/, Jahren gehen gelernt, doch waren schon damals
die Beine spastisch gelihmt und seit frithster Kindheit Tremor
der Hinde und Sprachstérung bemerkt worden. Niheres iiber
Aetiologie und Verlauf ist leider nicht angegeben.

Fall 13.
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Kritische Ubersicht.

Die Aetiologie der mult. Sklerose ist noch sehr um-
stritten,

Auf der einen Seite stehen Pierre Marie, Oppenheim u. a.,
welche von einem acut-entziindlichen Charakter der mult.
Sklerose sprechen und exogene Momente als ursichliche an-
erkennen. Auf der anderen Seite leugnen Striimpell und
I. Miiller dies entschieden und nehmen eine rein endogene,
kongenitale Entwicklungsstorung als Krankheitsursache an.

Nach Oppenheim ist es sicher, daB acute Infektionskrank-
heiten, namentlich Scharlach und Masern, das Lieiden im Gefolge
haben kénnen, auch nach Influenza hat Oppenheim ein Auf-
treten der M. Skl. in 2 Fillen beobachtet, die durch solche von
Rendu, Massalango und Silvestri noch erginzt werden. Auf
Grund ihrer neusten Untersuchungen, denen mehrere pathol.
anatomische Befunde unterliegen, sprechen sich Siemerling und
Raecke ebenfalls dahin aus, da} typische Fille von mult. Sklerose
sich zeitlich direkt an Traumen, Erkiltung und Infektions-
krankheiten haufig anschliefien, sodafi auf einen causalen Zu-
sammenhang zu schlieben sei. In gleichem Sinne berichtet die
Statistik der Gerhardt’schen Klinik: ,Viele Kranke hatten —
namentlich in der Jugend — acute Infektionskrankheiten durch-
gemacht®.

Weitere Bestitigungen fiir diese Theorie finden sich in
den Angaben Fiirstners, Redlichs, Raymonds, Leydens und
Goldscheiders.

Dagegen ftreten Striimpell und E. Miiller auf und erkliren,
dab in der Mehrzahl der Fille keine dubere Krankheitsursache
vorliegt, sondern dafl ,die Entwicklung des Prozesses auf der
Basis einer kongenitalen Veranlagung duberst wahrscheinlich®
ist. Etwaige dem Ausbruch der Krankheit vorausgegangene
Traumen, Intoxikationen oder acute Infektionskrankheiten sind
nur im Stande, bei schon vorher bestehender Disposition das
Leiden auszulésen, zu manifestieren; sie fungieren nur als
pagents provocateurs®. Doch wird zugestanden, dall exogene
Schidlichkeiten schon im Kindesalter einwirken und die anfangs
latente Krankheit im jugendlichen Alter zum Ausbruch bringen
konnen. Auch Fr. Schultze neigt zu dieser Theorie, wenn er
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auch in der eigenen Kasuistik 4 mal Traumen als mogliches
aetiologisches Moment angibt. Is sei versucht, an Hand der
im ersten Teil aufgefiihrten Kasuistik eine Stellung einzu-
nehmen,

Schupfer zeigt, wie eine acute Infektions-Krankheit
schwere Gehirn- und Riickenmarksymptome auslést, die nach
Ablauf des acuten Anfalls sich iiber 2 Jahre hin fortsetzen ;
die Symptome enthielten diejenigen der mult. Sklerose, und
entwickelten sich progredient. Die Sektion ergab disseminierte
Herde im Gehirn und eine diffusere Verhdrtung des Riicken-
marks.

Auch der zweite Fall (Rauschburg) trat nach einem acut
fieberhaften Anfall auf und bot den Symptomen-Komplex
einer Sprachstorung, nystagmiformer Zuckungen, des Inten-
tionstremors und Babinski’'schen Phaenomens.

Der nichste Fall (Stieglitz) schlofl sich an eine Influenza
an, der weitere an einen Scharlach; beide Male lag Sprach-
storung vor, Steigerung der Reflexe mit FuBclonus, ein Mal
Intentionstremor und deutlich progredienter Verlauf,

Ebenfalls nach Scharlach erkrankte ein Patient Ray-
monds unter dem typischen Bild der mult. Sklerose,

Zweimal werden die Masern als das aetiologische Moment
angesehen. (Schlesinger, Finkelnburg.) Der Fall des letzten
Autors muf in differential-diagnostischer Hinsicht spiiter noch
erortert werden.

Den causalen Zusammenhang der m. Skl. mit der Ein-
wirkung eines Traumas scheint der Befund von Rossolimo’s zu
bestitigen. Klinisch bestanden hier Sprachstérung und Paresen
im Gebiet der Hirnnerven und Pyramidenbahnen, Die Sektion
ergab, dall die Lokalisation des groften Herdes genau dem
Angriffspunkt des fritheren Traumas entsprach.

Als Erginzung dieses im eigentlichen Sinne exogenen
aetiologischen Momentes kann der Fall Bournevilles dienen, in
dem ein psychisches Trauma vorlag. Nach einem Shock
traten bei einem 3jihrigen Kinde heftige Convulsionen auf, die
u. a. Sprachstoérung, Nystagmus, sowie starken Tremor des Kopfes
und der Arme hinterlieBen. Drei idhnliche Fille sind noch im
Bicétre de Paris beobachtet worden. Bei den Patienten von
Schabad, Middleton, Lejonne und Gill ist aus den Berichten
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keine genauere Aetiologie zu entnehmen. Doch schlieft in dem
letzten Fall Gill auf eine kongenitale Krankheitsursache, wahr-
scheinlich, weil Sprachstérung und Tremor der Hédnde schon
seit frithester Kindheit beobachtet wurden, und ein anderes
anamnestisches Moment sich nicht eruieren lief.
Zusammenfassend zeigt ein Uberblick iiber die bisherigen
Fille, dab ein, teils im klinischen Verlauf, teils im anatomischen
Befund mit der mult. Sklerose iibereinstimmendes Krankheits-
bild sich 1n
6 Fillen an acute Infektionskrankheiten
(2 X Scharlach; 2 X Masern, 1 X Influenza, 1 X
sacute Infektionskrankheit®),
1 Fall an einen ,acut fieberhaften* Anfall,
2 Fillen an Traumen
(1 X Schidelbasisfraktur, 1 > Shock)
direkt zeitlich anschlof, und daB in den tibrigen 4 Fillen, in
denen das aetiologische Moment nicht angegeben werden konnte,
1 mal eine kongenitale Genese vermutet wird.

An Hand dieser Kasuistik scheint die Theorie Oppenheims
und Pierre Marie’s von dem ,acut entziindlichen® Charakter
der multiplen Herdsklerose die grofiere Wahrscheinlichkeit fiir
sich zu haben; zumal bestitigt die Zahl unserer Fille — fiir
das kindliche Alter wenigstens — dafl die Krankheit sich hiufig
an acute Infektionskrankheiten anschliefit.

Das klassische Symptomenbild, welches nach Charcot als
Hauptkriterien: Intentionstremor, Skandieren der Sprache, Ny-
stagmus und Zwangsallekte enthilt, gilt in der Mehrzahl der
Fille nur fiir das Hoéhestadium der Erkrankung und ver-
sagt oft beim Versuch einer Friihdiagnose. Fiir sie kommen
besonders die Augenstérungen in Betracht, wie Uhthoff und
Oppenheim sie erforscht haben.

Die partielle, temporale Abblassung der Papille
wird heute als ein wichtiges Frithsymptom angesehen. In unserer
Kasuistik, die ihrer Natur gemil ja vorziiglich die Frithsymptome
enthalten mub, liegt die sonst seltenere Form der totalen,
weiben Atrophie in den Fillen von Schupfer und Schlesinger vor,

Auch die Herabsetzung der Sehschirfe, die Einengung des

(resichtsfeldes und Doppelsehen spielen hier eine Rolle, wie die
L]
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Berichte der beiden letztgenannten Autoren und der von Bourne-
ville bestitigen.

Bei der Wertung des N ystagmus divergieren die Angaben
sehr. Wiihrend Pierre Marie in 70—80°%c der Fille das Symp-
tom beobachtet haben will, beschriinkt sich K. Miiller mit 12°/,
(ausschlieBlich der nystagmiformen Zuckungen) auf die ,eigent-
liche* reine Form des Nystagmus.

In der Zahl unserer Fille ist das Symptom in 61°/ an-
gegeben, in den Fillen 1, 2, 5, 6, 7, 8, 12 und 13,

Auch Strabismus und Augenmuskellaihmungen gelten als
Frithsymptome und sind in der eigenen Kasuistik 5 mal ver-
treten (Fall 1, 5, 7, 8, 10).

Die anderen Hirnnerven werden gleichfalls haufig betroffen,
wie die Berichte von Schabad, Middleton, Finkelnburg, Schle-
singer und Rossolimo zeigen, in denen partielle oder komplette
Facialisparesen vorlagen, oder solche des Abducens (Fall 11)
und des Hypoglossus (Fall 4, 5, 11).

Das Uberwiegen der Facialislision weist schon darauf hin,
dafi die Pons ein Praedilektionsort fiir die sklerotischen Herde
sein mub. Hiermit stimmt die Erklirung E. Miillers iiberein,
welcher das Nahezusammenliegen der Nervenbahnen in der
Pons, welche die Sprachmuskulatur versorgen, fiir die Hiufig-
keit der Sprachstorungen verantwortlich macht. Die klinischen
Befunde unserer Kasuistik bestiitigen, daB in 8 von 13 Fillen
Jene charakteristische Sprachstérung, das Skandieren nach-
gewiesen werden konnte. Die Stérung beginnt oft mit einer
nur leichten Ermiiddung wiithrend des Sprechens, die sich in eine
Verlangsamung (Bradylalie), Monotonie und Dysarthrie fortsetzt.

Die cerbralen Allgemeinerscheinungen beginnen
oft recht stiirmisch mit apoplektiformen Anfillen, die unter kurzen
Prodromalien wie Kopfschmerz und Sehwindel, Erbrechen u. a.
(Ifall 3, 7, 8, 12) sich ansagen und sich dann unter Kollaps-
zustanden (IFall 6, 7, 8, 12) bis zu tagelanger Bewufbtlosigkeit
steigern konnen.  Oppenheim  will innerhalb des Anfalls deut-
liche Temperaturerhthungen wahrgenommen haben. Govers
und besonders Charcot, der Schwindel fiir %/1 aller Fiille gefun-
den hat, legen auf dieses Symptom  zur Abgrenzung von rein
spinalen  Affektionen differentialdiagnostisch  grofien  Wert,
Gribere psychische Std rungen sollen nur selten beobachtet
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sein, withrend einfache Abstumpfung der geistigen Qualitiiten, Fille
von ,passagerer Demenz und Verwirrtheit von Oppenheim be-
schrieben werden und sich durch unsere Kasuistik (Fall 4, 9,
10, 11, 12) bestiitigen. Die eigentlichen Zwangsaffekte, Zwangs-
Lachen und -Weinen finden sich in dem von Schlesinger iiber-
lieferten Falle (12).

Die Motilititsstorungen im Bereiche der Riicken-
marksnerven besitzen eine nicht geringere Bedeutung fiir die
Svmptomatologie. Es ist notwendig, die Scheidung zwischen den
rein ataktischen Bewegungsstiorungen, die in unregelméiafiigen,
suchenden und ausfahrenden Bewegungen sich manifestieren, und
den rhyvthmisch-oscillatorischen, wie sie im Intentionstremor er-
scheinen, anzuerkennen, Oppenheim und Redlich widersprechen
hierin Striimpell und lehnen das Auftreten der Ataxie fiir die
Mehrzahl der Fille ab. E. Miiller weist darauf hin, dab Kom-
hinationen von Ataxie und Intentionstremor sehr wohl méglich
sind, und rechnet die Ataxie der Arme zu den wichtigen Friih-
symptomen, Der Fall von Rauschburg (Fall 2) ist hierfiir ein
ausgesprochenes Beispiel, auch in dem von Schlesinger (Fall 10)
wird Ataxie der oberen Extremititen angegeben, und ein
reiner  Intentionstremor im Falle Schabad (Fall 6). In den
beiden letzten Fillen ist auberdem eine spastische Parese der
unteren Extremititen vorhanden,

Der Intentionstremor der Hiande, welchen Charcot
als das Kardinalsymptom ansah, so, dall er bei willkiirlichen Be-
wegungen eintritt und in der Ruhe fehlt, ist in den Fiéllen 1, 2, 4,
13 als sicher beobachtet worden. Die Statistiken von Probst
und Hoffmann gelangen bis zu 75", wihrend E. Miiller das
Svmptom nur in 't der Fille gefunden haben will.

Unter den motorischen Ausfallserscheinungen
dominieren, wie ebenfalls Charcot zuerst nachgewiesen hat, die
spastischen Paresen. Sie beginnen zumeist mit Hypertonien und
subjectiv abnormer Ermidbarkeit der Muskulatur. Es resultieren
schlieBlich spastische Kontrakturen und Lihmungen aller Glieder
(Fall 1, 7), oder hidufizer noch, die whemiplegischen Formen*,
wie sie Nonne und Redlich angeben. Eine solche reine Hemi-
plegie mit Intregritit der anderen Seite findet sich in dem von
Rossolimo {iberlieferten Falle 11, in dem freilich auch ein ein-
deutiges Trauma der einen Hemisphiire eingewirkt hatte. Die

2#
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spastischen Paraparesen bevorzugen die unteren Extremitaten,
wie die Fille 2, 5, 6, 8, 9, 13 illustrieren.

(GGemiiB diesen Stérungen der Motilitit ist der Gang, wie
ihn Oppenheim nach seinen Beobachtungen angibt, ein spastisch-
paretisch-ataktischer. In unserer Kasuistik weisen die Berichte
von Stieglitz, Schabad, Middleton, Lejonme (Fall 3, 6, 7, 9)
darauf hin. Dieser spastisch-ataktische Gang zeichnet sich durch
ein ,Torkeln® aus, das von einem Wackeln des Kopfes begleitet
sein kann. Das letzte Symptom stellt sich hiufig auch wiihrend
des Sprechens oder bei irgendwelcher griBeren psychischen
Emotion ein (Fall 6, 12).

Das Verhalten der Reflexerregbarkeit ist bei unseren
Fillen derart, daB von den Hautreflexen der Bauchdecken- und
Cremasterrefl. nicht wvorhanden waren, wohl aber 1m Falle
Rauschburg (2) das Babinski’sche Zehenphinomen, welches nach
E. Miiller als Frithsymptom gilt.

Da die mult. Sklerose zu spastischen Paresen fiihrt und
nur ausnahmsweise zu schlaffen Lahmungen, so ist ein ent-
sprechendes Verhalten der Sehnenreflexe hierdurch bedingt.
Steigerung des Patellarrefl. fanden sich in den Fillen 3, 4 und
8, auch der FuBclonus konnte in den Fillen 3, 4 und 6 aus-
gelost werden; der letztere ist sehr oft durch Hypertonie und
Kontraktur der Muskulatur nur verdeckt.

Die Hiufigkeit von Stirungen der Blasenfunktion und
thre Bedeutung als diagnostisches Symptom hob Oppenheim
besonders hervor. Wir sehen es in den Berichten (Fall 1, 8)
im  Anschluf an die andern genannten Initialerscheinungen
auftreten,

Veriinderungen im Bereiche der Sensibilitidt sind nach
den neueren Untersuchungen recht hiaulig vorhanden. Nach
Hoffmann, Freund und HE. Miiller beliuft sich ihre Zahl auf
66" /0 — 80"/0. In unserer Kasuistik weist der Fall 1 Anaesthesien,
Fall 9 partielle Paraesthesien auf und der von Rossolimo (11)
ausgedehnte Hypaesthesien mit Ausnahme des Gesichtes und
Kopfes.

Ein kurzer Uberblick iiber die Symptomatologie der bis-
her angefithrten Fille, die sich alle im Kindesalter abspielten,
mag als ein Versuch zur Aufstellung einer allgemeinen Friih-
sympltomatologie angesehen werden :



Am hiufigsten zeigten sich Erscheinungen von Seiten der
Hirnnerven und Bulbirsymptome und zwar
in 3 Fillen Atrophie der Papille und Amblyopie,
a8 5o Mystagnmus,

LA

. 5, Strabismus und Augenmuskellahmungen,

Dy i Facialis-

»w 3 o  Hypoglossus-

- ] Abducens-paresen,

., 8 ,  Skandieren der Sprache.

Von den cerbralen Allgemeinsymptomen waren 5 mal

Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen — bis zu apoplektiformen
Anfillen gesteigert — wvorhanden, und in 5 weiteren Fillen

psvchische Storungen, in denen 1mal Zwangsaftekte statt hatten.
Unter den Storungen im Bereiche der Riickenmarksnerven
iiberwiegen mit
7 Fillen die spastischen Paresen; dann folgen
6 Fille mit erhdhter Reflexerregbarkeit,
g » Intentionstremor,
d. » Gangstérungen,
Bise . , Ataxie (auch der ob. Extrem). -
Die Funktion der Blase war 2 mal beeintrichtigt.

Sensibilititsstorungen wurden in 3 Fillen wahr-
genommen,

Die Difierentialdiagnose der mult. Herdsklerose Dbietet
nach wie vor besonders grofie Schwierigkeiten. s konnen
an dieser Stelle jedoch nur diejenigen Erkrankungen des
Jentralnervensystems  differentialdiagnostisch  hinzugezogen
werden, welche auch fiir das kindliche Alter in  Betracht
kommen,

Obschon die Hvsterie als echte Neurose von der mult.
Sklerose, als einer ausgesprochen organischen Nervenkrankheit,
weit geschieden ist, so kann jene in der Varabilitit der
Symptome mit Empfindungs- und Bewegungsstérungen, Lach-
und Wein-Krampfen diese imitieren. Allein die typischen
Zieichen der organischen Verindernngen, Nystagmus, Babinski
etc. sichern zumeist die Diagnose. Middleton hatte bei seinem
Falle (7) wegen des plétzlichen Verschwindens simtlicher Symp-
tome Verdacht auf Hysterie, doch kehrten die Erscheinungen
wieder und steigerten sich in charakteristischer Weise,



Im Anschlufl hieran ist auch die Westphal'sche Pseudo-
sklLerose zu erwihnen, deren klinische Symptome bei negativem
anatomischem Befund die Diagnose einer mult. Sklerose friiher
zu rechtfertigen schienen. Neuerdings fand Alzheimer auch
bei dieser Erkrankung gewisse histologische Verinderungen am
Centralnervensystem neben einer eigenartigen Form der Lieber-
cirrhose. Doch fehlen bei ihr gleichfalls Nystagmus, Papillen-
verinderungen, Babinski u. a. Pierre Marie rechnet sie —
zweifellos mit Unrecht — sogar der Hysterie zu.

Ein Tumor cerebri, ,weleher besonders im Kindesalter das
Bild der mult. Sklerose tinschend nachahmen kann®* (K. Miiller),
lieh sich in unseren Fillen aus der Feststellung einer typischen
Atrophie der Papillen, aus den priméiren Riickenmarksverinde-
ungen oder nach stattgehabter Autopsie tberall mit GewiBheit
ausschliefien,

Die disseminierte Sklerose kann auch nach einem apoplek-
tischen Insult mit einer cerebralen Hemiplegie beginnen
und sogar dauernd unter diesem Bilde verlaufen. Der Symptomen-
komplex im Falle Rossolimo (11) ist nach einem einseiti
acquirierten T'rauma (fractur des link en os occipitale) zu Anfan
ein typisch - hemiplegischer. Es bestand eine Sprachstorung
und ausgedehnte spastische Hemiparesis dextra. Man hitte
vielleicht an eine circumskripte Hirnblutung denken koénnen.
Erst 2 Monate ante exitum wurde dann auch die andere Seite
ergriffen und die Sektion ergab multiple Herde im Gehirn, von
denen alle bis auf den gréBten die typische Struktur der M.
Skl. zeigten, und eine absteigende Degeneration der Pyramiden-
bahnen im Riickenmark.

Trotz des ausgesprochen halbseitigen Intentionstremors bei
dem Rauschburg’schen Patienten (Fall 2) und der halbseitigen
‘arese der ob. Extremititen schlieBen die Paraplegien der
Beine und das bds. positive Babinski’'sche Phiinomen eine cere-
brale Hemiplegie aus.
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Die Abgrenzung gegen die cerebrale Kinderlihmung, welche
in Form der cerebralen Diplegie teils nach Geburtsstérungen,
teils nach infektids-toxischen Affektionen sich einstellen kann,
1st, wie auch Lebreton erwiihnt, oft sehr schwer. Ravmond
erdrtert in  seinem Falle (5) selber die Moglichkeit einer
cerebralen Diplegie, doch weist er mit Nachdruck auf den
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sehr deutlichen Intentionstremor hin, wie er bei der cerebralen
Kinderlihmung kaum vorkommt.

Auch die acute disseminierte Encephalitis und Ence-
phalomyelitis stellen oft einen Symptomenkomplex dar,
welcher sich.an den der mult. Sklerose eng anlehnt.: Im Falle 2
schlieft Rauschburg eine Encephalitis schon deshalb aus, weil
das Leiden nach jahrelanger Unterbrechung und scheinbarer
Remission immer wieder in Aktion tritt. — In den beiden
Fillen 9 und 10, welche Lejonne und Schlesinger heobachtet
haben, kommen beide Autoren, bestirkt durch ithre anatomischen
Befunde, zu dem Schlub, dab es Zwischenglieder, ,Ubergangs-
formen® von der einen zur anderen Erkrankung geben mub,
dab eine zu dogmatische Isolierung der einen oder anderen
Krankheitsform nicht begriindet ist. So findet Schlesinger die
einzelnen Herde in einer zeitlichen Abstufung, wie sie der
mehr oder erst weniger fortgeschrittenen Degeneration ent-
sprechen und teilt sie in Gruppen jiingeren und ilteren Datums.
[hm ganz analog erkennt Lejonne alle mdglichen UUbergangs-
stufen von frischen Herden, die mit freien Fettkérnchenzellen
gefiillt waren und noch acut entziindlichen Charakter zeigten,
bis zu den idlteren schon echt sklerotischen Herden. Auch
Lhermitte und Suceione bestitigen auf Grund 3 weiterer pathol.-
anatomischer Falle die Annahme, daf die acute Encephalomyelitis
und die sclérose en plaques einander sehr nahestehende Prozesse
darstellen.

Diese Vorwegnahme des anatomischen Teiles sei gestattet, um
mich bei Besprechung der Myelitis darauf zu beziehen. Infolge
der Vielseitigkeit ihrer Erscheinungen kénnen auch Defekt-
zustinde nach acuten Gehirnhautentziindungen zumal
im  Kindesalter das Bild einer multipl. Sklerose nachahmen.
E. Miiller schligt vor, gemil der Hiufigkeit der meningealen
Affektionen in diesem Alter und der Seltenheit der anderen, in
Grenzfillen sich fiir die Meningitis zu entscheiden,

Zwischen der familiiren, hereditiren Ataxie von
'riedreich und der M. Skl. bestehen mancherlei Beriihrungs-
punkte, und wieder kann das hiufigere Auftreten der ersteren
im fritheren Liebensalter die Erkennung einer infantilen Herd-
sklerose erschweren. Das Vorhandensein gesteigerter Patellar-
reflexe und spastischer Paresen sichert indessen die Diagnose.



Aus diesen Symptomen und der Erwiagung, dafl bei der Fr.'schen
Ataxie die Sprache mehr explosiv ist, spricht sich Stieglitz im
Falle 3 fiir eine M. Skl. aus.

Hinsichtlich der Scheidung der mult. Sklerose von der
Myelitis stehen sich die Meinungen der Autoren schart gegen-
iiber. Strimpell und E. Miiller trennen duberst peinlich die
acuten Formen — acute dissem. Myelitis und acute dissem, Ence-
phalomyelitis — von der chronischen Form, und kommen dem-
entsprechend zu dem Schlufl, da Uberginge der acuten Ence-
phalomyelitis zu der chronisch verlaufenden multiplen Sklerose
weder klinisch noch anatomisch existieren. Dagegen hat
v. Leyvden den Satz vertreten, dafl die multiple Sklerose sich
aus acuten und subacuten Anfingen entwickle und als ,chro-
nische Myelitis“ aufzufassen sei. Auch Oppenheim gelangt auf
Grund seiner klinischen wie anatomischen Untersuchungen zu
dem Ergebnis, dal zwischen der nicht eitrigen Myelitis und
der M. Skl. keine scharfe Grenze gezogen werden kann, sondern
dal die letztere zuweilen nichts anderes sei als eine in
Schiiben verlaufende acute Myelitis und Encephalomvelitis®,

Abgesehen wvon den frither iiberlieferten Fillen wvon
Ribbert, Bickeles, Williamson u. a., die als eine ,Sklerosis multiplex
acuta“ beschrieben wurden, und den neusten anatomischen Be-
funden von Siemerling und Raecke, spricht auch A. Westphal
an Hand eines klinisch wie anatomisch gesicherten Falles sich
dahin aus, da der Fall ,in evidenter Weise auf die innigen
Beziehungen der acuten, dissem. Encephalomyelitis zur multip-
len Sklerose“ hindeute, ,er (der Fall) schliefit sich denjenigen
Beobachtungen an, welche zeigen, dalh die acute Encephalo-
myelitis in multiple Sklerose iibergehen kann*,

In dem Falle Finkelnburg (8) kann eine reine Myelytis
wegen der bestehenden Gehirnsymptome nicht vorgelegen
haben. Aber auch gegen eine acute disseminierte Encephalo-
myelitis spricht, dal 3 Monate nach Ablauf des acuten An-
falls die vollige Lidhmung der Beine mit leichten Paresen
wdoch ohne Atrophien® voriibergegangen waren, sodafl der
Verf. selber eine Myelitis im ,streng anatomischen Sinn mit
Schwellung und Untergang der Axencylinder® nicht fiir wahr-
scheinlich halt. Das Symptomenbild war in diesem chronischen
Stadium das der mult, Sklerose: Nystagmiforme Zuckungen,



Strabismus, Facialisparese, Partellarrefl. gesteigert und eine
leichte Parese der unt. Extremititen. s ist sehr wohl mdaglich,
dieses Krankheitsbild unter dem Gesichtspunkt der v. Leyden-
schen These zu betrachten, die Finkelnburg an den Anfang
seiner Besprechung gestellt hat,

In dem Falle von Lejonne und Lhermitte (%) kommen —
wie schon vorher angefithrt — die Autoren auch noch zu
diesem Schiufl, dab zwischen der Sklerosis multiplex,
und der Myelitis disseminata keine prinzipielle
sondern nur eine temporidrve Scheide bestehe.

Wiithrend Oppenheim von familidren Formen, welche
an die spastische Spinalparalyse erinnern, berichtet, und von
einem Falle, der einen  essentiellen Tremor® mit skandierender
Sprache aufwies — diese Svmptome pflanzten sich iiber 3 Ge-
nerationen hin fort —, so lehnt E. Miiller die familiir-hereditiaren
Formen ab und rechnet sie zur familiir-spastischen
Spinalparalyse. Da aber in dem Falle von Oppenheim
skandierende Sprache als objektives cerebrales Symptom vorhanden
war, und da auch Merzbacher bei 11 Mitgliedern derselben Familie
in 2 Generationen bei allen Kindern neben partiellen Liahmungen
Nystagmus feststellen konnte, so verliert hier die spast. Spinal-
paralvse differential-diagnostisch an Wahrscheinlichkeit.

Eine kongenitale Form, wie sie Gill im Falle 13 {iber-
liefert, mufl in der Epikrise des eigenen Falles noch diskutiert
werden.

In der pathologischen Anatomie der multiplen Herd-
sklerose ist zuniichst iiber die makroskopische Lokalisation
der Herde zu sagen, dali sie oft symmetrisch auftreten. TIhre
Praedilektionsstellen bilden im Rickenmark die Hinterstringe
und die Pyramidenseitenstrangbahnen, ferner in der medulla
oblongata und Pons die Stellen der Nervenkerne am Boden des
VI. Ventrikels (Fall 10), und im Grobhirn die Umgebung der
Seitenventrikel (Fall 11),

Beziiglich der mikroskopischen Befunde und der
Schliisse, die sich hieraus fiir die Pathogenese ergaben,
stehen sich in neuerer Zeit die Forschungen von E. Miiller und
die von Siemerling und Raecke scharf gegeniiber,

Nach I. Miiller entwickeln sich die Herde vorziglich
da, wo auch normalerweise schon ein gribierer Reichtum an
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Neurogliafasern vorhanden ist; er hilt die Neurogliawucherung,
deren Aetologie ,endogener® Natur sein mub, fiir den primiren
Vorgang, wiithrend Verinderungen an den Gefilen secundir
erscheinen kénnen. Die Fibrillen der Axenzyvlinder sollen da-
bei erhalten bleiben — wie Charcot bereits annahm —, die Mark-
scheiden erst durch den Druck und Zug der Ghafasern zwischen
2 Ranvier'schen Ringen zerfallen.

Dagegen kommen Siemerling und Raecke aul Grund
mehrerer Sektionen und damit iibereinstimmender Berichte von
Schob und Borst zu dem SchluB, dafi bei der Herdbildung der
multiplen Sklerose ein sicher entziindlicher Prozeb
vorlag, der sich in seiner Ausbreitung an die Verteilung der
Blutgefibe hielt und zuerst zum Auftreten kapillarer Blutungen
fithrte, daB ein geringer aber zweifelloser Ausfall von Fibrillen
vorhanden war und ein starkerer Zerfall der Markscheiden. Die
sliawucherung selber sei teils als Reaktion auf den durch die
einwirkende Schiidlichkeit gesetzten Reiz, teils als blobe Bildung
von Narbengewebe anzusehen.

Diese Theorie bestirken die Angaben von Sehlesinger und
Lejonne, Lhermitte (Fall 10, 9), welche auf eine Ubergangs-
form der akuten Encephalomyelitis zu einer multiplen Sklerose
mit subacutem Verlaut hindeuten, oder ebenfalls infolge der
Gefibverinderungen in den dlteren, echt sklerotischen Herden
die Wucherung der Glia als eine sekundire bezeichnen. An
einem sehr instruktiven anatomischen Befunde unterscheidet
auch A. Westphal zwischen idlteren und jingeren Herden: er
stellt fest, dafl zwischen den beiden Herdformen sich ,mannig-
fache Ubergangsformen® finden, dafi: die Beziehungen
der Herde zu den Gefiflen mit Deutlichkeit hervortritt und daf
dieses am klarsten bei den jiingeren Herden erscheint. Lejonne
und Lhbermitte erkliren sich hieriiber niher, daf die Gefif-
winde gewuchert, infiltriert und manchmal hyalin degeneriert
waren; diese Alterationen erschienen um so ausgesprochener,
je frischer der Herd war und fehlten auBerhalb desselben.

Es handle sich bei der multiplen Sklerose um ein ,élément
irritatif*, welches durch die Blutbahn in das Centralnervensytem
gelangt, eine Infiltration der Gefifilwinde mit Rundzellen be-
dingt und einen Zerfall der Markscheiden (Fettkoérnchenzellen)

mit sekundirer Gliawucherung. Wenn die Zerfallsprodukte der



Markscheiden evakuiert sind, findet man keine Fettkornchen-
zellen mehr, sondern die Gliawucherung tritt in den Vordergrund
(alte Herde). Verff. schlieBen: dal, wenn der Reizungsprozefl
acut und cumuliert angreift und eine vollige Zerstérung der
nervosen KElemente bedingt, eine acute dissem. Myelitis oder
Encephalomyelitis  entsteht, bei  geringerer Intensitit und
chronischem Verlauf dagegen eine multiple Sklerose.

Der eigene Fall

gelangte in der Westphal'schen Klinik (Bonn) zur Beobachtung.
Er betrifft den 15jihrigen Patienten Walter M., dessen Anam-
nese von der Mutter erstattet wird:

Anamnese.

Der Vater des Patienten starb an einem Lungenleiden,
desgleichen eine Schwester. Die Mutter ist gesund und hat
keine Aborte durchgemacht. 2 Briider leben und sind gesund,
Nervenkrankheiten wurden in der Familie nicht beobachtet.

In der letzten Zeit der Schwangerschatt bekam die Mutter
des  Patienten einen influenza“artigen Anfall mit Hals-
schmerzen,  Die Geburt war schwer, vielleicht sei die Lage
nicht ganz richtig gewesen; jedenfalls wurde manuell ent-
bunden. :

Das Leiden soll seit der Geburt bestehen: schon im
Steckkissen bemerkte man ,Zittern®. Als krankhaft erkannt
wurde die Stiérung aber erst, als das Kind zu laufen anfing
(2'/z Jahre alt). Es hatte keinen rechten Halt im Riicken,
»die Beine schlugen durcheinander®, schleuderten, ,er fiel oft
hin“. - “Auch war ein ,Zittern der Augen® von vorneherein
vorhanden,

Die karperliche Entwicklung war sonst gut, die geistige
zuniichst ebenfalls nicht verzdgert,

Mit 1'/:—2 Jahren begann das Kind zu sprechen, doch
zog es von Anfang an die Silben auseinander. Geschrien hat
es viel, auch Nachts, aber niemals Kriampfe gehabt. Schliefilich
konnte der Patient allein gehen, doch sah es immers sehr ge-
fihrlich aus.

Mit 6 Jahren kam er zur Schule. Die Mutter meint, dab




er deswegen im Lernen zuriickblieb, weil er oft wegen
Schmerzen zu Hause bleiben mubte. Mit 8 Jahren wurde eine
Achillotendotomie vorgenommen; seitdem sei es schlimmer und
das Gehen noch schwerer geworden.

Vor 1'/: Jahren habe der Junge an einem ,Rheumatis-
mus* in den Knieen gelitten (kein Gelenkrheumatismus, nur
Schmerzen). Von da an kann er nicht mehr allein gehen. Das
Wackeln des Kopfes und Rumpfes hat sich seit 1 Jahr zu-
nehmend eingestellt. Von 1907—09 war er in der Hilfsschule
und danach zu Haus.

Der Patient klagt ofter tiber Midigkeit und Schmerzen
im Kreuz, gelegentlich auch tiber solche in den Beinen. Die
Blase sei etwas schwach; wenn er nicht sofort austreten kann,
Jauft es spontan weg. Der Stuhlgang ist regelmibig. Unter
Umstinden ist der Patient reizbar und dann sehr erregt; im
allgemeinen aber gutmiitig, ruhig, sogar ganz vergniigt.

Liesen hat er gelernt, doch geht es langsam, buchstabie-
rend (spielt dabei und sieht zum Fenster hinaus). Eine Be-
schiftigung kann er nicht ausiiben. Eine eigentliche Progres-
sion des Leidens i1st nicht sicher festzustellen, insofern keine
neuen Symptome aufgetreten sind. Dagegen haben mit den
durch das Wachstum zunehmenden Anspriichen die Beine
immer mehr versagt und auch die Tremorsymptome sich ver-
stirkt. Im Anschlub an den erwihnten Sehnenschnitt mubite
der Junge 4 Wochen liegen und danach unter groBer Miihe
von neuem Laufen lernen,

Andere Krankheiten aufler Masern hat er nicht durch-
gemacht.

Status praesens. Der Erndhrungszustand ist gut, die
Hautfarbe gesund, der Schidel rund, im Hinterteil etwas diirftig
entwickelt, die Gesichtsziige sind ziemlich plump, die Ohren
klein. Der Oberkérper erscheint im Vergleich zu dem schmiich-
tigen Unterkorper besser gebildet, die Arme ganz kriftig, die
Beine diirftig.

Hohlfubh rechts und links, leichte Varusstellung der Fiibe,
die zugleich auswiirts gerichtet sind, die Kniee etwas difformiert.
Der Kopf ist nicht klopfempfindlich, der Nacken frei. Die
Bulbi befinden sich beim Blick geradeaus oft in einer horizontal-
nystaktischen Unruhe. Ebenso kommt es in den seitlichen



Endstellungen zu unregelmiibigen conjugierten Zuckungen, des-
gleichen bei Convergenz.

Die Pupillen — z. 7. ziemlich weit — reagieren auf
[iicht und Convergenz prompt.

Augenhintergrund : bds. Papille etwas blal, keine ausge-
sprochene tempor. Abblassung.

Cornealrefl. .

Die Zunge ist in der Bewegung etwas schwerfillig,
doch zeigt gerade ausgestreckt keinen Tremor. Gaumen-
segelrefl. o. B.

Im tibrigen ist von Seiten der Hirnnerven keine Stérung
bemerkbar.

Die grobe Kraft in den oberen Extremititen ist kaum
cestirt, auch der Tonus hochstens in geringem Grade ver-
mehrt.

Die feinen Fingerbewegungen sind leicht ataktisch. Bei
Zielbewegungen erscheint ein deutlicher, ziemlich grober In-
tensionstremor beider oberer Extremititen, der auch leicht
auf den Kopf und die Bulbi iibergeht. Am Kopf handelt es
sich dabei um einen groben Tremor im Sinne des Kopfschiittelns
und der Nickbewegungen.

Die Gesichtsreflexe sind nicht erheblich gesteigert: Die
Sehnenrefl, an den Armen lebhaft; die Bauchreflexe bds. prompt
vorhanden,

Untere Extremitiaten: s finden sich ziemlich starke
Spasmen rechts und links, besonders in den Adduktoren, aber
auch im Kniegelenk ; die Beine stehen in leichter Flexions- und
Adduktions - contraktur. Dagegen ist das [Puigelenk eher
schlaft (frithere Achillotendotomie).

Die Sehnenreflexe sind durchweg gesteigert, ein Patellar-
clonus jedoch nicht auslésbar, Achillesclonus angedeutet.
Bechterew, Mendel 4 Oppenheim: rechts angedeutet
Babinski bds. tvpisch! links —

Auch beim Beklopfen der anderen Sehnen (M. peron., tibial,
semitendin, der Adduktoren) duflern sich lebhafte Zuckungen.

Die motorische Kraft ist in den Py-Praedilektions-
muskeln erheblich herabgesetzt, rechts und links, ebenso ist
die der Plantarflexion der Fille vermindert (Tendotomie).

Der Gang selber ist schwer gestort, sodab der Patient
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der Unterstiitzung bedarf; die Beine werden im Knie leicht
cebeugt und im Hiftgelenk stark adduciert; dabei zeigt sich
ein ausgesprochen spastisches Nachziehen der Fiibe und eine
leichte Kreuzung und Circumduktion der Beine.

Begleitet sind diese Anstrengungen von einem Wackeln
des Kopfes und auch des Rumpfes; die Arme befinden sich
infolge der Mitbewegung im Zustande einer starken Beugung
im Ellenbogen- und Handgelenk.

Das Aufrichten im Bett geht leidlich, doch ebenfalls unter
starkem Tremor des Kopfes und zahlreichen Mitbewegungen
der Extremitiiten.

Sensibilitit:

Die OberHichen-Sensibilitéit

wie die Tiefen- -

Doch ist die Coordination in Rickenlage fiir die unteren
Extremititen stark beeintriachtigt,

Die Sprache kommt nur mithsam heraus, verlangsamt
und leicht skandierend. Bei Paradigmen zeigl sich eine aus-
gesprochene articulatorische Storung, Verschleifung und Auslassen
von Silben,

} sind nicht gestirt.

A [ 56K EL Y

a?‘rl‘f’

i e 5 i " a . 5 1 "
Psyvehiseh ist der Patient zweifellos in der Entwicklung
zuriickeeblichoen.



Das Lesen geht schwer, buchstabierend, er verwechselt
manche Buchstaben, liest statt [ ein ,F % statt i ein 1%
Das Wort: ,Kiirassier® bringt er nicht zustande.

Intelligenzpriifung:

Wie heifit unser Kaiser?

Wann ist Kaisers Geburtstag?

Wo wohnt der Kaiser?
Wieviel Erdteile gibt es?

Zu welchem Erdteil gehdren wir?

Was ist Deutschland?

Wieviel Konigreiche in Deutschland ?

Welches?
Iranzisische Krieg?
Schlacht?

Was ist Sedan?

Wieviel Tage hat das Jahr?

Wieviel Monate?
Wieviel Wochen?

Was gibt es fiir Metalle?
Was gibt es aufler Gold?
Was gibt es fiir Obst?

Wieviel Pfennige hat 1 Mark?

haben 2

n n

Unterschied von Korb und Kiste?
" , Leiter und Treppe?

,, » Flub und Teich?

Weshalb fiefen Fliisse ?

Untersehied von Irrtum und Liige?

Was ist sehlimmer?
Was ist: Liige?

Was ist ein Eid?
Was st ein Meineid ?

_F

24. Januar.
Berlin.

Deutschland.
”1“
~Berlin®,

[ =

|

War eine Schlacht.

“24u

, Kupfer, Silber.

»Apfel, Birnen, PHaumen®,
»An der Treppe sind Leh-
nen, an der Leiter nicht®
» Weil Schiffe drauf fahren,
weil es den Berg hinunter
geht®,

yDie Liige“,

~wWenn einer saet, was
nicht wahr ist.“

«Wenn einer auf den an-
deren schimpft, was nicht
wahr ist®,



Was ist Dankbarkeit ?

"

Ein Beispiel

Treae?

dafiir!

Wann denn?

Was ist Kis:

Wann friert

2

es?

Wie kalt mufl es sein?

+~Wenn emer dem andern
was gibt*,

-~ Wenn  einer
einem bleibt®,
+Hin Hund¥.
» Wenn er nachts auf dem
Boden liegt und wacht*.
,Gefrorenes Wasser®,
»lm Winter®.

treu  hei

Aus was wird Leder gemacht?  ,Aus Fellen®.
- ” » Lelnwand : —
3 . , Kise % b
e , DBier Y »Aus Malz und Alkohol®,
2 . . Zucker < —
Aus was werden 10 Mk. gemacht? -
" # b 3 " " _!1_
- = ,, h Pr. ¥ » Aus Kupfer®.
n " " I »n " " ”
" " " 10 " " " 1
(Geldstiicke werden sonst erkannt, nur zum Teil etwas
unsicher.
20 Mk, —|— 104+ 2 4 14 20 PF? ,33,20“ (richtig).
e 8 — it 9 -5 = ,19% g8 — s
2 % 7 = nl-l“ 8 + 7 = ,—* b — 3 iy
3 W 8 = .,?ﬁ" 3 + 4 - ”E“ly f—hi=" 4"
8 - = BE] gRs — et

Associationsversuch (Reizworte):

Baum: , Blatter®, Fuchs: ,stiehlt®,
Flafl: ,fliefit. Thaler: kaufen®.
Haus: ,Frau®. Chocolade: jessen®.
Kind: ,spielt® Schnee:  kalt®,

Tischdecke: ,—* Dentse

blau: , Himmel*.

Schiff: ,fahrt®. Trane:
Lowe: [ briillt“, Zunge:
Briefmarke: , Briel*, Trauer :

shland: . —*
Friichte: , Apfel,

. o Landkarte®,

Sweimnen®,
~schmecken®,
Hlraurig®,







Epikrise.

Der eigene Fall mub als eine multiple Sklerose angesehen
werdern.

Aus dem aetiologischen Uberblick iiber unsere Kasuistik,
und dem Urteil der genannten Autoren wie P. Marie, Oppen-
heim, Siemerling und Raecke, Lhermitte u. a. ging schon her-
vor, daf die mult. Sklerose im Anschlub an acute Infektions-
krankheiten auftreten kann.

In dem eigenen Falle lifit die Influenza der Mutter in
den letzten Tagen der Graviditit an eine entsprechende Infektion
des Kindes und einen kongenitalen Zusammenhang denken.
Anderseits kénnen auch die Anhinger der endogenen Theorie
thren Anspruch erheben. Das Néherliegende bleibt immerhin
die kongenitale Ubertragung der Infektion von Mutter auf
Kind. Eine solche accidentelle Schidigung des Kindes in utero
ist ferner zu unterscheiden von den eigentlichen kongenital-
hereditiaren Belastungen, wie sie bei der Friedreich’schen Ataxie,
der Mvotonia congenita und Huntington’schen Chorea gefunden
werden. Man wird daher in diesem Fall das aetiologische Mo-
ment als eine intra uterin eingetretene, acute In-
fektion zu bezeichnen haben,

Das Krankheitsbild selber enthielt alle typischen Symptome
der mult. Sklerose.

Fin ausgesprochener Intentionstremor wurde beobachtet,
wie er sich auch aus der beigegebenen Schriftprobe erkennen
libt. Die Sprache war miihsam, verlangsamt, skandierend.
Nystagmus war gleichfalls vorhanden. Neben diesen ,Kardinal-
symptomen® fanden sich Stérungen in den Py-Praedilektions-
muskeln, Spasmen, Steigerung der Sehnenreflexe, ein bds.
typischer Babinski und die bei der Sklerosis multiplex so hiufig
angefiihrte spastisch-ataktische Gangstorung. Der Intentions-
tremor der oberen Extremititen ging nach schon geringen
Anstrengungen in einen starken Tremor des Kopfes iiber, der
sich bis zu Nickbewegungen und dem schon anfangs erwihnten
charakteristischen Kopfwackeln steigerte,

Obwohl ein Hinzutreten wesentlich neuer Symptome
anamnestisch sich nicht feststellen liel, so spricht die deutliche
Verschlimmerung siimtlicher Krankheitserscheinungen und das




Fehlen eines ersichtlichen Stillstandes fiir eine Progredienz des
Lieidens.

Auf der Kritik dieses eigenen Falles, der 13 Fille unserer
Kasuistik, der statistischen Angaben aus der Gerhardt’schen
Klinik und der Aussage von Autoren wie Oppenheim ist der
Schlub gegriindet, dal die multiple Herdsklerose sehr
wohl schon im Kindesalter auftreten kann. Wenn
E. Miiller die bisherige Kasuistik der multipl. Sklerose im
Kindesalter ablehnt und spiiterhin zugibf, dafi ,die ersten
klinischen Erscheinungen sich nicht selten bis in diese (infan-
tile) Lebensperiode zuriickverfolgen lassen,® so ist das ein
Widerspruch. Der bisherige Mangel an illen riihrt vielleicht
mit daher, daB es nicht immer gelingt, die aetiologischen
Momente bis in jenes frithe Kindesalter zuriick zu verfolgen,
wie es Bourneville mit Mihe und Erfolg zu vielen Malen
unternommen hat. (s, Fall 12: bei einem 23jihr. Mann liBt sich die,
Krankheitsursache bis ins 3. Lebensjahr riickliintig nachweisen.)

[n noch hiherem Grade wird die Kasuistik eingeschriankt,
wenn man der Striimpell’schen Theorie von dem endogenen
Ursprung der Krankheit folgt und alle diejenigen Fille aus-
schaltet, welche im Zusammenhang mit einer Infektion ent-
standen sind, auch wenn der charakteristische Symptomen-
komplex der mult. Sklerose vorhanden ist,

Dali aber eine solch peinliche Scheidung nicht zulissig
ist, sondern dall zahllose Zwischenglieder, Ubergangsformen von
den acut entziindlichen Formen der Encephalomyelitis bis zu
den in subacuten Schiiben verlaufenden und chronischen
Stadien einer multiplen Sklerose sehr wohl mdglich sind, dafiir
sprechen die jiingsten Untersuchungen von Siemerling und
Raecke, die Kritiken von Lhermitte, Schlesinger und vieler
ilterer Autoren, die hier beigebrachte Kasuistik, sowie die
eigene Beobachtung.

Ich komme daher zu dem Ergebnis, dab die dissemi-
nierte Herdsklerose mit ihrem anatomisch wie auch
klinisch typischen Krankheitsbild schon im Kindes-
alter auftreten kann, dab sie hiufig nachacut fieber-
haften Erkrankungen beobachtet wird und da#f
Ubergangsformen notwendig bestehen miissen zwi-
schen den acuten encephalomyelitischen Formen

:'.3*
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