
XXII. 

Aus der psyehiatrisehen und Nervenklinik zu Kiel. 

Zur pathologischen Anatomie und Pathogenese 
der multiplen Sklerose. 

(Vorl/iufige Mitteilung.) 

u 

E. Siemerl ing und J.  Raecke .  

(Hierzu Tafel VII--XII.) 

M i t  unseren erweiterten Kenntnissen yore klinisehen Krankheits- 
bilde der multiplen Sklerose hat die Erforsehung ihrer pathologisehen 
Anatomie und Pathogenese nieht gleichen Sehritt gehalten. Vielmehr 
gehen in diesen Punkten aueh heute noeh die Ansiehten der versehie- 
denen Autoren weir auseinander. W~ihrend die einen die gli6se Wuehe- 
rung fiir das Primlire halten, andere den Untergang des nerv6sen Ge- 
webes, geht eine dritte Auffassung dahin, dass der ganze Krankheits- 
prozess yon den Blutgefiissen seinen Ausgang nimmt. 

In den letzten Jahren ist unter dem Einflusse des gesehiekt 
gesehriebenen Buehes yon E d u a r d  Mfiller 1) im allgemeinen die 
S t r f impel l sehe  Auffassung mehr in den u getreten, als 
handle es sich in letzter Linie um Anomalien im Bereiehe der Neuro- 
glia, vermutlieh endogener Natm', durch welche das Stfitzgewebe zu 
fiberm~issigem Wuchern angetrieben werde. Erst dutch Druck und Zug 
der Gliafasern sollten die Markscheiden zerstiirt werden und segment/ir, 
immer entsprechend den ganzen Abschnitten zwischen zwei R a n v i e r -  
schen Schniirringen, zerfallen. Die Fibrillen der Achsenzylinder sollten 
dabei erhalten bleiben, wie das bereits C h a r e o t  angenommen hatte. 
Ed. Miiller stfitzt diese Lehre besonders durch den Hinweis, dass der 
Krankheitsvorgang bei der multiplen Sklerose an das Vorhandensein yon 
Glia gebunden sei. Das herdf6rmige Befallenwerden yon funktionell 
und anatomisch nicht zusammengeh6rigen Teilen spreche gegen eine 
prim~tre Erkrankung yon Markscheiden und Achsenzylindern. Die Glia 
wnehere anch an der Peripherie der Herde, ehe sich noch eine Altera- 

1) Die multiple Sklorose des Gehirns und giickenmarks. Jena 1904. 
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tiou der Markseheiden hier zeige. An den Geffissen fehlten auff~lligere 
Yer~nderungen. Das ~,on manchen Autoren erw'~hnte entzfindliche Bild 
bei der Kernflirbung rfihre nut yon den zahlreich angesammelten Glia- 
elementen her. Ffir die Annahme eines tats~tehlichen Entziindungsvor- 
ganges best~tnden nicht die geringsten Anhaltspunkte. Ed. Mfiller be- 
traehtet die multiple Sklerose geradezu als Folge einer Art yon Ent- 
wieklungsstSrung. Auch haben einzelne Autoren versucht, Vergleiche 
zu ziehen zwischen diesem Leiden und der Gliombildung. 

Uns erseheint eine solehe Hypothese in keiner Weise geeignet, die 
durch klinisehe Beobachtung festgestellten Symptome auch nur anni~hernd 
zufriedenstellend zu erklitren. Um hier nur einige wenige Punkte an- 
zufiihren, so li~sst sich nieht die Tatsache aus der Welt schaffen~ dass 
typische F:,~lle ehroniseh verlaufender multipler Sklerose sieh sehon 
wiederholt an exogene Ursaehen wie Trauma, Erk~ltungen, Ueberan- 
strengungen, Vergiftung und vor allem an Infektionskrankheiten zeitlieh 
angeschlossen haben, so dass ein innerer Zusammenhang zu bestehen 
sehien. Ferner muss die histologiseh wie kliniseh ausserord'entlieh nahe 
Verwandtsehaff mit den sieher dureh ~iussere Momente hervorgerufenen 
akuten 1) Erkrankungsformen auffallen. Nieht nur leitet yon diesen eine 
Kette subakuter Formen allmi~hlieh zu den typiseh ehronisehen Erkran- 
kungsf~tllen hinfiber; aueh die letzteren selbst lassen in ihrem Verlaufe 
oft genug zeitweise Exazerbationen und akutere Sehfibe erkennen~ und 
zwar nieht nut im Anfangsstadium. Man kann geradezu den Satz auf- 
stellen~ dass die eehte multiple Sklerose mit Vorliebe sprungweise fort- 
sehreitet, indem immer yon Zeit zu Zeit neue Herderseheinungen in 
grSsserer Zahl hervorbrechen, dann in einem Stadium des Stillstandes 
fiir den Krankheitsprozess eine gewisse Rfiekbildung erfahren, bis plgtz- 
lieh ein neuer Sehub die Remission durehbrieht. Treffend sprieht man 
yon einem ,,apoplektiformen" Einsetzen der Lahmungssymptome and von 
ihrem ,Rezidivieren" naeh anfangliehem Versehwinden. 

Sehr instruktiv sind in dieser Hinsieht die yon U h t h o f f  2) mitge- 
teilten Beobaehtungen fiber Sehnervenaffektionen bei multipler Sklerose. 
In der Hitlfte seiner FNle traten die SehstSrangen infolge yon Optikus- 
herden ganz pl6tzlieh in Erseheinung. Einmal bekam ein soleher Patient 
zugleieh ein zentrales Skotom links und eine halbseitige Parese reehts 
wie mit einem Sehlag% obgleich es sich unmSglich um einen einzigen 

1) Vergl. Marburg,  Die sogenannto akute multiple Sklerose. Jahrb. f ,  
Psych. 27. S. 213. 

2) Die Augenver~nderungen bei den Erkrankungen des Nervensystems. 
Graefe-Saemisch~ Handb. der Augenheilk. 2. Aufl. Leipzig 1904. 
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Herd dabei handeln konnte: Derselbe Patient hatte bereits fi'fiher ithn- 
liche apoplektiforme Anfi~lle erlitten. Es ist sehr bemerkenswert, dass 
alle derartigen Sehst6rungen vollst/tndig verschwinden und plOtzlich 
rezidivieren kSnnen. Wiederholt haben wir selbst bei Kranken, die sich 
wegen multipler Sklerose jahrelang in Behandlung der Klinik befanden, 
beobachten kSnnen, dass bereits ausgebi]dete schwerste Parese der Beine, 
welche in R/ickenlage kaum handbreites Abheben yon der Unterlage 
gestatteten, sich wieder soweit besserte, dass die Patienten ohne Unter- 
stfitzung gehen konnten, oder aber, dass aus anarthrischem Lallen eine 
versti~ndliche Sprache wurde. Ebenso iiberraschend konnte sich fiber 
Nacht eine erhebliche Verschlechterung bis zum Rfickfall in den frfiheren 
Zustand vollziehen; oder die kaum zurfickgebildeten Symptome kehrten 
sogar mit neuen Herderscheinungen vergesellschaftet wieder. Viel stu- 
diert sind in letzter Zeit die oft sehr fiiichtigen Sensibilit~tsstSrungen. 
Beunruhigender fiir den Kranken sind die transitorischen Paresen einzelner 
Hirnnerven, epileptiforme Attacken mit nachfolgender halbseitiger 
Schw~che. Selbst das Bild der Aphasie ist beschrieben worden. Nach 
O p p e n h e l m  1) kSnnen die apoplektiformen Anf~lle yon Fieber be- 
gleitet sein. 

Ferner begegnet man auffallend hiiufig der bestimmten Angabe, 
dass irgend eine i~ussere Seh~idlichkeit~ vor ahem Sehreck oder tiber- 
mgssige einmalige Anstrengung, das plStzliche Hervorbrechen eines oder 
gleiehzeitig mehrerer Herdsymptome verschuldet habe. So kann ein 
anstrcngender Spaziergang z. B. yon Erblindung gefolgt sein. U htho ff2) 
hat auf Grund derartiger Beobachtungen die Sehst6rungen bei multipler 
Sklerose mit den Intoxikationsamblyopien in Parallele gestellt~ nut dass 
sie im Gegensatz zu diesen mit Vorliebe einseitig vorzukommen pflegten. 

Wir mfissen es uns an dieser Stelle versagen~ alle klinisehen Er- 
fahrungen aufzuz'~hlen, welche immer wieder die Frage angeregt haben, 
ob nieht durch die Annahme unbekannter~ vom Blutgefiisssystem her in 
das Zentralnervensystem eindringender Noxen ein besseres Verst~tndnis 
des gesamten Krankheitsbildes erreicht werden wfirde. Ebenso dih'fte 
es fiber den Rahmen einer vorlliufigen Mitteiluug hinausgehen, wollten 
wir hier die Befunde der versehiedenen Autoren aufzithlen, welche den 
Nachweis einer herdweisen Entzfindung mit Auswanderung weisser Blut- 
k6rperchen aus dem Gef/isssystem erbracht zu haben glaubten. Wir 
behalten uns eine eingehendere Wfirdigung der einsehlltgigen Literatur 
fiir die spgtere ausfiihrlichere Pablikation vor und verweisen heute auf 

1) Lehrbuch der I%rvenkrankheiten. 
2) loo. cit. 
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die Zusammenstellungen yon E. Mfi l ler  1) und Marburg2)~ sowie auf 
das Literaturverzeiehnis von W i n d m fil 1 e r 3). 

Wenn die zahlreichen Mitteilungen fiber entztiniiliche Vorg'~nge bei 
multipler Sklerose nieht mehr Beachtung gefunden haben~ so ist das 
wohl zum grossen Tell auf die Unzulanglichkeit der friiher angewandten 
F'~rbemethoden zurfiekzuffihren, indem die vermeintlichen ausgewan- 
derten Lymphozyten sich ebensowohl als perivaskulgr angesammelte 
Gliakerne deuten ]lessen. Gesteigert wurde die Verwirrung dadurcl b 
dass~ wie sehon Ff i r s tne r4  ) mit Recht beklagt hat, die verschiedenen 
Untersueher bei ihrea Besehreibungen ganz verschiedene Stadien des 
Prozesses vor Augen hatten. Die lange Zeit fibliche Methode, sich 
in der Mehrzahl der Fi~lle mit Sehnitten durch das Rfickenmark zu 
begnfigen~ ohne das Gehirn mit in den Bereich der Untersuchung zu ziehen, 
und die Gewohnheit~ nur die ~tlteren~ weil auffallenderen Herde zu be- 
riickslchtigen~ waren Fortschritten unserer Erkenntnis vom Wesen der 
Krankheit hinderlich. A]s dann das Studium der zerebralen und zere- 
bellaren Herde allgemeiner wurde~ beging man vielfach den Fehler, 
den Hauptnaehdruek yon vornherein auf die Verltnderungen der Glia 
zu legen und die sonstigen histologischen Verh~iltnisse zu vernach- 
]assigen. Selbst Ed. Mfil ler  5) hat fast lediglich mit der elektiven 
Gliamethode yon W e i g e r t  gearbeitet, wenigstens die m[t HiKe dieser 
gewonnenea Resultate seiner Darstellung in erster Linie zu Grunde 
gelegt. 

Gewiss ist die Ffirbung der faserigen Glia wertvoll~ wenn es uns 
um einen Einbliek in den Aufbau des Narbengewebes in alteren Herden 
zu tun ist. Allein derartige Praparate niitzen wenig, wenn es sich um 
die Frage handelt~ ob die gli6se Wucherung als prim~tr oder sekundlir 
entstanden anzusehen ist, weil sie eben die anderen Gewebselemente zu 
ungenfigend hervortreten lassen. Sehr viel ergebnisreieher sind einige 
neuere Arbeiten gewesen, welche unter [:teranziehung yon mSglichst 
vielen versehiedenen Methoden vor allem die frischeren Herde zum 
6egenstande der Untersuchung gemacht haben. Da aber auf diese 
Weise immer nur kleine B16cke bearbeitet werden k6nnen~ die keinen 
Einblik in die Ausbreitungsweise des Prozesses gewghren, so ist daneben 

1) ~.c. 
2) Multiple Sklerose in L owa ndowskys  Handbuch der Neurologie. 

Band II. 
3) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkdo. 39 .  
4) Neurol. Zentralbl. 1895. S. 615. 
5) 1. o. 

Arehiv f. Ysyehiatrie. Bd. 48. tteft 2. 53 
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die Herstellung von Uebersichtsbildern in Form yon grossen Schnitten 
durch das ganze Gehirn nicht fiberfliissig gemacht worden. 

Ehe wir unsere eigenen Befimde in 7 FMlen typischer chronischer 
multipler Sklerose mitteilen~ miissen wir vorausschicken 7 dass in 6 Fallen 
zur Feststellung yon Zahl und Yerteilung der Herde grosse Schnitte 
dutch das ganze Gehirn in frontaler oder sagittaler Richtung angelegt 
und mit Weige r t s  Markscheidenmethode sowie nach van Gieson tin- 
giert worden sind; dass ausserdem in dan letzten 4 Fallen zahlreiche 
kleine B15cke aus den verschiedensten Gehirnabschnitten zur Erkennung 
feinerer Details mit Weiger  ts Eisenh~matoxylin~ mit Toluidinblau und 
Kresylviolett~ mit B ie l s chowskys  Fibrillenmethod% mit der Glia- 
fi~rbung nach Weige r t  und Ranke  behandelt worden sind. Dabei hat 
sich die yon S p i e l m e y e r  empfohlene Bevorzugung yon nicht einge- 
betteten Gefrierschnitten als besonders zweekm~ssig bew~ihrt. Rficken- 
mark und Optici wurden mituntersucht. Auf eine VerSffentlichung der 
Krankengeschichten und Sektionsprotokolle an dieser Steile kanu im 
Hinblick auf die bevorstehende ausffihrlichere Mitteilung verzichtet wer- 
den. Aus dem gleichen Grunde werden die erlangten Ergebnisse gleich 
zusammengefasst dargestellt: 

Stets funden sich die Herde fiber das ganze Zentralnervensystem aus- 
gestreut. Von einer Volumsvermehrung wie sonst bei gliomatiisen Pro- 
zessen war jedoeh nie die Rede. Das Rfickenmark war meist eher 
diinner als in der Norm, Am Gehirn fiel der regelm~tssig sehr aus- 
gesprochene Hydrocephalus interims auf. Das Gehirngewicht schwankte 
zwischen 1275 uud 1535 g. Immer war die Pia verdickt, stellenweise 
(idematSs, auch hier und d,-t verwachsen. 

Betrachtet man einen der grossen Gehirnabsehnitte mit blossem 
Auge, so ist man immer wieder fiber die Massenhaftigkeit der kleinen 
und kleinsten Herdchen erstaunt~ denen gegenfiber (lie spiirlichen grSsseren 
sklerotischen Plaques welt an Bedeutung zurficktreten. In der Mehrzahl 
der Falle bemerkt man im Mittelpunkte des met'des einen sich deutlich 
abhebenden Gefi~ssdurchschnitt. Merkwfirdig verschieden ist die Yer- 
teilung~ indem in 3 Fiillen fast nur das Mark mit Herden durchsetzt 
ist~ dagegen zweimal vorherrschend die Rinde yon ihnen eingenommen 
wird. Hier hatte es sich beide Male zu Lebzeiten der betreffenden 
Patienten um schwerere psychisehe Defekte gehandelt. Der eine Fall, 
bei welchem auch ausgesproehen psychotische Symptome sieh in stlir- 
kerem Masse gezeigt hatten, liess ausserdem sehr zahlreiche Balkenherde 
erkennen. Kein Gehirnabschnitt schien vSllig verschont zu sein~ wenn 
auch im allgemeinen die Hinterhauptslappen des Grosshirns am wenigsten 
in Mitleidenschaft gezogen sein mochten. Wiederholt sassen gehaufte 
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tterde ill den Yentrikelwandungon~ wo~ wie Schob 1) bemerkt hat, die 
Gof/~sse Endarterien sind. Manchmal sehien: wio in Goldsoheiders~)  
bekanntem Falle, Lagerung und Abgrenzung der Horde bestimmten Ge- 
fiissgebieten zu entspreehen. Die diehte Zusammenlagerung sehr zahl- 
reicher kleiner und kleinster Herdchen in einzelnen Windungen Iiess 
diese auf Markscheidenpr~paraten wie zerfressen oder siebartig durch- 
15chert erscheinen, so dass man wohl yon einem l~tat cribl6 hi~tte 
sprechen kCinnen. Vielfach machte es den Eindruck, als ob die Horde 
konfluierten. Die so entstandenen zusammengesetzten grtisseren Plaques 
batten eine m~regelm:.issige, stellenweise mehr zackige Kontur~ w~hrend 
die kleinereu Herdchen sich in der Regel rum odor langlich oval pra- 
sentierten. Es ist reeht beachtenswert, dass solche rande Horde ge- 
wCihnlich konzentrisch urn ein quergetroffenes Gef~ss herl~mgelagert 
waren~ die liinglichen sich zu beiden Seiten yon langsgetroffenen Ge- 
fi~ssen ausbreiteten. Die kleinstea Herdchen waren von blossen Gefftss- 
liicken mit starkem KIaffen des sogenannten perivaskuli~ren Raums kaum 
zu unterscheiden. 

Etwas abweichend war die Konfiguration yon Rindenherden, welche 
bis an die Oberfl~che des Gehirns heranreichten. Hier herrschte die 
yon Sander~) und Schob ~) beschriebene Keilform vor~ wobei die 
Basis dot freien Oberflaehe der Windung aufsass, so dass sich das Bild 
eines kleinen Infarkts ergab. Unregelmassigere Begrenzungen liessen 
wieder vor allem gr(issere Plaques erkennen~ bei denen es sich um eine 
Verschmelzung mehrerer kleiner Herdcben handeln mochte. Alle Rinden- 
horde traten am sch0nsten bei Anwondung der Markscheidemnethode 
hervor~ indem bier in ihrem ganzen l~ereiche Tangentialfasern und 
supraradi~res Flechtwerk verschwunden waron. Bei den moisten Iterden 
~n RiMe wio Mark war die Begrenzung eine ~usserst scharf% so dass 
die Markscheiden sogleieh bei Eintritt in den Herd siimtlich wie ab- 
geschnitten gleichzeitig endigten~ um dann auf der gegeniiberliegenden 
Seite ebenso plOtzlich wiedor alle zusammen ihren Anfang za nehmen. 
Indessen fehlte es auch nicht an einzelnen Plaques, in welche hinein 
hier und da einzelne markhaltige Nervenfasern noch streckenweit zu 

1) Ein Beitrag zur pathol. Anatomic dor multiplen Sklerose. Monatsschr. 
L Psych. u. 1%urol. 22. S, 62. 

2) Uebcr den anatom. Prozess im Anfangsstadium d. multiplen Sklcrose. 
Zeitschr. f. klin. Med. 30. 

3) Hirnfindenbefunde be[ der multiplen Sklerose. Monatsschr. f. Psych. 
Bd. 4. S. 427. 

4) 1. c. 

53* 
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verfo]gen waren. Meist waren dann die Riinder so unregelmlissig ge- 
staltet, dass wieder die Annahme, es sei eine Verschmelzung ver- 
schiedeuer kleinerer Herdchen erfolgt, berechtigt ersehien. Wiederholt 

f iel  auf~ dass auf Frontalschnitten die grSsseren Plaques eine annahernd 
symmetrische Anordnung in beiden Hemisph~tren aufwiesen. Doch be- 
zieht sich diese Bemerkung mehr auf die Herde im tiefen Mark und in 
den Basalgauglien als auf die Rindenplaques. 

Hinsichtlich der Rindenherde ist noch hervorzuheben, dass iiberall 
da, wo ein so]chef bis an die freie Oberil~tche heranreichte, die Pia 
besoaders stark verdickt uud mit Ruudzellen iufiitriert erschien. Mehr- 
fach warden auch kleine Blutungen fiber derartigen Stellen in der Pia 
wahrgeuommen. Schon Schob hat auf die Tatsache aufmerksam ge- 
macht, dass 5fters kleinere oder grSssere Randherde in 2 einander 
gegenfiberliegenden Windungskuppen so angeordnet sind, dass sie sich 
wie die Hiilften eines Kreises darstellen, dessen Mittelpmlkt in einem 
Pialgefiiss zu suchen wfire. Diese Beobachtung haben auch wir wieder- 
holt gemaeht, m6ehten aber ausdr(icklich betoneu, dass gerade il~ einem 
solchen Sulcus gew0hulich die Pia sich besonders verdiekt und infiltriert 
zeigte. 

Von manchen Autoren ist behauptet worden, dass die Tangential- 
faserung allgemein abnehmen sollte, auch wo s[e nicht dm'ch einen 
Herd zerstSrt sei. In unseren F~tlleti liess sich das nicht konstatieren. 
Im Geg'enteil besassen die Gehirne mit vorwiegenden Markherden noch 
eine vorzfigliche Tangentia|faseruug, und auch iu den F~llen mit starker 
Beteiligung der Rinde hoben sich ausserhalb der Herde tangentiale und 
supraradiare Fasern sehr sch6n ab. 

Grosse Herde waren im Inneren mehr kernarm, kleinere kernreich. 
Stets liessen sich in der Grenzregion bedeutende Kernansammlungen 
beobachten, ferner in der Umgebong yon Gefiissen. Die Letzteren er~ 
schienen in den kleineren Herden fiberall ausserordentlich zahlreieh, 
wie vermehrt, dabei erweitert uud prall gefiillt. H,~ufig liessen sich 
frische Blutungen oder doch Reste alter konstatieren. Bei Anfertigung 
grosser Schnitte neigte gerade das Gewebe kleinerer Herde sehr zum 
Ausfalleu, mehr wie das der grossen. Vielfach hatte das Gewebe 
einen maschenartigen Charakter angenommen. Es hatte sich ein 
sogenanntes Lfickenfeld gebildet, vermutlieh mit 5demat0ser Durch- 
trankung. In den entstandenen Gewebslficken und den zum Tell 
kolossa[en perivaskul~ren Schrumpfr'~umen lagen Nester yon KSrnchen- 
zellen, die mit Detritus reichlich bepackt waren. In i~[teren kern- 
i~rmeren Herden fanden sich auch viele Corpora amylacea, zumal um 
die Gef~sse heroin. 
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Den gelegentlichen Wucherungsvorgangen an den Gefasswandzellen 
scheint keine far den Prozess wesentliche Bedeutung zuzukommen. 
In unseren Prliparaten ergaben sich in dieser Hinsicht keine konstanten 
Befande. Verdickungen durch Vermehrung namentlich der adventitiellen 
Elemente wurden mehr in dan grSsseren und wohl stets alteren Herden 
angetrofl'en. Das Endothel war hier und da starker ti,lgiert und ge- 
schwollen, nirgends aber hochgradig gewuchert. Gerade in den frischen 
Herdchen fehlten haufig deutliche Gefiisswandveranderungen. Um die 
Gefasse heruni sammelten sich vielfach Kerne von zweifellos gli6sem 
Charakter. Bisweilen fielen auch in dem umgebenden Gewebe stabchen- 
artig'e Elemente auf. Dagegen nmss als prinzipiell wichtig betont 
werden: dass nicht nur in der Pia und an den yon dieser her ein- 
strahlenden Gefiissen, sondern auch mitten im Gehirn- und Rfickenmarks- 
gewebe oder im Optikus 6fters deutliche I n f i l t r a t i o n e n  der Gefass- 
wande zu sehen waren. 

Dass es sich hier i~ der Tat um echte entzfindliche Infiltrationen 
handelt% das ergab sich mit Bestimmtheit aus der Tatsache, dass neben 
den lymphozytenartigen Gebilden, welche an Zahl fiberwogen, auch 
zweifellose Plasmazellen zu finden waren. Derartige Exsudatzellen 
wurden besonders in den frischen kleinsten Herden und in der Um- 
gebung alterer festgestellt. Sic walen tiberall ziemlich sparlich~ jeden- 
falls sehr viel sparlicher, als man es bei der Dementia paralytica zu 
beobachten gewohnt ist. Am dichtesten lagen sic noch in einem Falle 
in den 6efasscheiden eines Optikus~ der einen frischen Herd enthielt. 
Auch in der Pia traten die P]asmazellen gegentiber den Lymphozyten 
in den Hintergrund. 

Dennoch erscheinen uns diese Befunde yon Plasmazellen, welche 
die Mitteilungen you Schobl)~ Red l i ch2)  und E c o n o m o ,  Gust .  
Oppenheima)~ S p i e l m e y e r  4) und M a r b u r g  5) bestatigen~ in hohem 
Grade beachtenswert. Sic widerlegen endgfiltig die Behauptung, dass 
es sich bei den so haufig besehriebenen Kernansammlungen um die Ge- 
fasse bei multipler Sklerose immer nur um Gliawucherung gehandelt 

1) l. c. 
2) Jahrb. f. Psych. Bd. 30. S. 315. 
3) Zur pathologischen Anatomic der multiplen Sklerose mit bcsonderer 

Berficksichtigung tier Hirnrindonhordo. Ncurol. Zentralbl. 1908. S. 898. 
4) Uebor cinigc anatomische Aehnlichkoiten zwischen progressiver Para- 

lyse und multipler Sklerose. Zoitschr. f. d. ges. Nourol. u. Psych. Bd. 1. 
S. 660. 

5) 1. o, 
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haben soil. Freilich sprach dagegen schon die oben erw~hnto Pia- 
infiltration; aber selbst das Vorhandensein einer Leptomeningitis 
mttssigen Grades ist yon anderer Seito in Abrede gestellt worden, un- 
bekfimmert darum, dass der reg'elmlissige Befund einer leichten Lympho- 
zytose in der Lumbalflfissigkeit das Vorhandensein gewisser entzfindticher 
Veriinderungen an den Meningen fordern sollte. 

In alten sklerotisehen Plaques feblen in der Regel die Plasma- 
zelleninfiltrate. Hier llandelt es sich eben um Bildung yon Narben- 
geweb% nachdem der eigentliche Krankheitsprozess bet'eits abgelaufen 
ist. Zwischen der gewucherten Glia liegen da neben sp~irlichen ver- 
dickten Geflissen bisweile% sofern der Herd das tiefere Grau mit- 
betroffen hatte: Ganglienzellen~ die bei Toluidinblauf5rbung oft ver- 
schm/iler~ und diffus dunkel gefi~rbt erscheinen, l~tngliche Kerne 
zeigen und gewundene Forts'atze haben. Derartige Bilder chro- 
nischer Zellverlinderungen sind aber fast nut iunerhalb der Herde 
anzntreffen. Se]tener bemerkt man au Stellen~ wo frisehere Prozesse 
mit GefSssinfiltrationen und Blutaustritten sich abspielen: akut zer- 
fallende Nervenzellen und sogenannte Zellschatten~ doch immer nut 
in geringer Zahl. Den Eindruck einer prim~ren ausgebreiteten 
Ganglienzellerkrankung machten jedenfa/ls unsere Prliparate ganz und 
gar nicht. 

Weitaus am interessantesten, well yon der herrschenden Lehre ab- 
weichend~ waren unsere Befunde an frischen Herden in Fibrillen- 
pr~tparaten, (lie wit nach B i e l s c h o w s k y  behandelt hatten. Allerdings 
erwies sich oft Iangwieriges Suchen nach den frischen Herdeu erforderlich. 
da nicht in jedem der kleinen BlScke solche Stellen enthalten waren~ 
Traf man aber au[" Abschnitte~ in denen frische Ver~tnderungen vorhanden 
waren, dann konnte man gewShn|ieh zahlreiche Herdchen dicht neben- 
einander konstatieren. Hier zeigte sich nun zu unserer eigenen Ueber- 
raschung immer wieder~ dass die alte Lehre Ch~trcots yon dem 
Intaktbleiben der Achsenzylinder bei der multiplen Sklerose nicht ganz 
den Tatsaehen entspricht. Es ist richtig~ dass man in ~lteren Herden 
zwischen dem gliSsen Faserfilze auf eine grSssere Zahl gut erhaltener 
Fibrillen trifft; allein es ist verkehrt anzunehmen~ dass der frische 
Krankheitsprozess die Fibrillen fiberhaupt verschont und lediglich die 
Markscheiden zerstSrt~ sowie dass sekund~ire Degenerationen nieht zur 
Entwicklung gelangeu. 

Beobachtungen fiber ZerstSrung yon Fibrillen sind in der Literatur 
bereits wiederholt niedergelegt worden. Man muss sich eigentlich 
wundern~ dass sie bisher so wenig Beachtung gefunden haben. So 
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erkFart es z. B. B i e l s c h o w s k y  1) fiir sicher~ dass auch Achsenzylinder 
zu Grunde gehen. D ink ie r  ~) und Werdnig  3) vermissten im Zentrum 
~lterer Herde die Achsenzylinder manchmal ganz. S t r i~huber  ~) und 
P o p o f f  5) konstatierten Fibrillenzerfall und vermuteten~ dass die in 
sklerotischen Plaques vorhandenen Achsenzylinder neugebildet seien. 
P o p o f f  spricht geradezu davon: dass die Aehsenzylinder Anfangs in 
feinkOrnigen Detritus umgewandelt wfirden. Nach Marburg  6) quellen 
die Aehsenzylinder und ihre Fibrillen verschwinden teilweise. Diese 
Beobachtungen yon Fibrillenzerfall sind nach unseren Pr~parateu 
zweifellos richtig und bi|deu die Regel. Nut ist zuzugeben~ dass der 
Zerfall sich meist in sehr viel engeren Grenzen h~ilt als der Untergang 
yon Markscheiden. Das ist aber ein Verhalten, wie man es z. B. aueh 
bei der progressiven Paralyse immer wieder konstatieren kannT). Mall 
wird eben anzunehmen haben, dass die Fibrillen ganz allgemein sehr 
viel resistenter gegenfiber den Einwirkungen krankhafter Prozesse sich 
verhalten als das Nervenmark. Das w~tre dann nichts der multiplen 
Sklerose Eigentfimliches. HSchstens liesse sich vielleicht sageu, dass 
die l)ifferenz in der Widerstandsfahigkeit beider Gewebsbestandteile 
nirgends so deutlich zu Tage tret% als gerade gegenfiber der hei diesem 
Leiden sich geltend machenden Noxe. 

In unseren Fibrillenpr~iparaten yon Stellen des Gehirns und Riicken- 
marks, in denen frische Herde vorhanden waren, traten immer wieder 
deutliehe zirkumskripte Ltieken hervor, we die Fibrillen plStzliehe 
Unterbrechungen erfuhren und bei entsprechender VergrSsserung zweifel- 
losen Zerfall in Fragmente oder staubfSrmigen Detritus auf eine kurze 
Strecke erkenneu liessen. Freilich waren diese Herdchen oft fast 
mikroskopisch klein~ ehe sie sich dutch Konfluieren zu gr6sseren 

1) Zur ttistologie der multiplen Sklerose. Neurolog. Zentralbl. 1903. 
S. 770. 

2) Zur Kasuistik der multiplen Herdsklerose des Gehirns und P~iieken- 
marks. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 26. S. 223. 

3) Ein Fall yon disseminierter Sklerose desRiickenmarks. Neur. Zentralbl. 
1889. S. 432. 

4) Ueber Degenerations- und Froliferationsvorg~nge bei der multiplen 
Sklerose des Nervensystems. Zieglers Beitri~ge zur pathologisch. Anat. 33. 
S. 409. 

5) Zur Histologie der disseminierten Sklerose des Gehirns und Rficken- 
marks. Neut. Zentralbl. 1894. S. 321. 

6) 1. s. 
7) Ygl. Racck% Miinchener reed. Wochenschr. 1906. S. 1685. 
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Plaques verbanden. Es erwies sich als uubedingt nStig~ die naheren 
Einzelheiten des Prozesses bei starker VergrSsseruug zu betrachten. 
Fast in allen Fiillen liessen sich im Mittelpunkte der Fibrillenzerfalls- 
herde Gefassdurchsehnitte erblicken. Fehlten diese in einem Schnitte, 
so wiesen doeh B]utpigmentreste im Gewebe daraufhin, dass aueh hier 
der Zirkulationsapparat an dem sieh abspielellden Krankheitsvorgange 
nieht unbeteiligt geblieben war. Auf die grosse Rolle der Blutungen 
wird uuten noeh n~iher einzugehen sein. Es schien ein i nn ige r  
Z u s a m m e n h a n g  zwi sehen  B l u t u n g e n  und e r s t e m  F ib r i l l en -  
z e r f a l l  v o r h a n d e n  zu sein. 

Die Begrenzung der Fibrillenzerfallsherdchen ist eine ~thnlich 
scharfe, wie der bei der Markscheidenmethode hervortretenden Plaques. 
Auf Figur 1 ist eine Reihe derartiger dicht zusammenliegender Herde 
dargestellt. Man vermag hier bereits bei schwacherer VergrSsserung 
de~l staubf(irmigeu Zerfall der Fibrillen im gesamten Bereiehe der 
Herdchen deutlich zu erke,men. Die umliegenden Gewebspartien erscheinen 
noch nicht tiberm~ssig kernreich. Besser noeh ist das Zugrundegehen 
der Fibrillen auf den folgenden Abbildungeu bei st~,rkerer VergrSsserung 
zu beobachten. Sehr sch0n ist bei 4 zt~ erkennen, wie nebeu den 
Fibrillen auch eine Ganglienzelle zu Grunde gegangen ist. Bei 4 liegt 
eiu Rindengef~tss~ aus welchem wobl die Blutung erfolgt war~ deutlich 
i ,  der Mitre des Herdes. Bei 3 sieht man zu beiden Seiten des Herdes 
noch Gef~isse hervortreten. Solche Herdchen mit Blutungen und 
Fibril[enzerfall liegeu oft in einzelnen Windungen des Gehirns oder 
einzelnen H6hen des Rfickeumarks ganz ausserordentlieh eng beisammen. 
Es macht bei ihrer Betrachtung den Eindruck~ als w~tren die Blutungen 
das Primate. 

Schon fr/ihere Beobachter haben auf das haufige Vorkommen yon 
Hamorrhagien bei der multiplen Sklerose aufmerksam geraacht. Es 
heisst dariiber z. B. bei Borst~): ,,Voll Pigmentanh~iufungen berichten: 
Schtile~ Z a e h e r  (in den Gefassseheiden), Leube ,  B o u r n e v i l l e  und 
G u e r a r d  (in den Lymphscheiden der Geflisse)~ Buss (ebenso, besonders 
der Venen); sie werden wohl allgemein als Reste stattgehabter Blu- 
tungen  aufgefasst". Bors t  selbst beobachtete in den Herden Zeiehen 
hlimorrhagischer Erweichung and sehildert ,reiehliche kapillare Blutungeu 
und durch partielle Zerreissung der Gef~tsswande entstandene dissezierende 
Blutergfisse in Hirnstamm und-Hemisph~tren". Auch bei Strahuber~)~ 

1) Zur p~thologischen hnatomie und Pathogenese der multiplen Sklerose. 
Zieglers Beitr. zur path. Anat. 21. S. 327. 

2) loo. tit. 
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Schus te r  und Bie l sehowsky t) wird das Auftreten kleiner Blutungen 
im Zentralnervensystem bei multipler Sklerose ausdriieklieh erwahnt. 
Vermutlich wird ihr massenhaftes Auftreten in einzelnen F'~llen in Ver- 
bindung zu bringen sein mit dem apoplektiformen Hervorschiessen neuer 
Herdsymptome. 

In unseren Fallen liessen sich stets Blutungen finden. Ihre Bedeu- 
tung fiir die Entstehung der Herde trat indessen nur auf Fibrillenpra- 
paraten deut]ich hervor. Nament]ich in unserem einen Falle war die Zahl 
und Dichtigkeit der kapillaren Blutungen in einzelnen Grosshirnwindungen 
ganz enorm~ weniger stark im KMnhirn, wahrend in einem anderen 
Falle das Riickenmark im Halsabsehnitt mehr beteiligt war. Es maehte 
iiberall den Eindruck, als seien bestimmte Gefassgebiete besonders be- 
troffen, als seien hier die meisten Aeste befallen, wahrend im anstossen- 
den Bezirke jede Spur einer Blutung fehlen konnte. Von der stellen- 
weisen siebartigen DurchlScherung des Fibrillengeflechts, welehe auf 
diese Weise zustande kam, gibt Figur 1 einen guten Begriff, yon der 
Dichtigkeit der Blutungen Figur 5. 

Ferner ]i~sst sich bei der Durchsicht zahlrcicher Pr~tparate deutlich 
zeigen, wie allmi~hlich die benachbarten Herdehen konfluieren. Dabei 
scheinen dann die sic vorher trennenden Fibri]lenbrfieken zum Tell er- 
halten zu bleiben, um vermutlich nach Eintritt einer Vernarbung durch 
gliSse Wucherung zusammengedri~ngt zu werden und so die urspriinglich 
vorhandenen Li]eken des Fibrillengeflechts wieder zu sehliessen. Nur 
die Markscheiden gehen in toto innerhalb des ganzen Herdes zu Grunde. 
So erkl~rt es sich, dass der spatere Untersueher yon alten sklerotischen 
Plaques keinerlei Markfasern zwischen deln gli6sen Filz mehr antrifft, 
dagegen zahlreiche Fibrillen, die Ueberreste der ehemals die primitren 
Herdchen trennenden Brficken. Es wtirde sieh also, wenn diese Dar- 
stellung riehtig ist, bet der Entstehung der Plaques der multiplen Skle- 
rose um eine Verbre i tung  kleinster~ nach und nach  v e r s e h m e l -  
zender  m y e H t i s e h e r  bezw. e n z e p h a l i t i s c h e r  Herde  l~ngs den 
Blu tgef l i s sen  handeln. 

Aufgabe der Glia wiirde es dann in erster Linie sein, an Stelle der 
bereits erfolgten Zertriimmerung yon nervSsem Gewebe durch Wuche- 
rung ein derbes Narbengewebe zu schaffen, vielleieht aber ausserdem 
auch, die erkrankte Pattie durch einen Faserwall yon dem gesunden 
Gewebe abzukapseln und einen ahnlichen Schutzwall gegen die Gefasse 
bin zu errichten, yon denen aus das Eindringen der krank machenden 

1) Bulb~re Form der multiplen Sklerose usw. Dieses Archiv. Bd. 31. 
S. 896. 



836 E. Siemerling und J. Raecke, 

Noxe droht. Desgleichen l:~tsst sich die sogleich zu besprechende 
Randfilzverdickung im Sinne einer Sehutzmassregel gegen die Pia 
hin deuten. 

[m Einzelnen k6nnen wir uns bei Schilderung des Verhaltens der 
Gila in den Herden kurz fassen, zumal darfiber aus letzter Zeit genauere 
Untersuchungen existieren. In Markherden finder man neben m~chtiger 
Faserbildung stellenweise riesige Spimmnzellformen. Der den Herd um- 
schliessende Wall wuchernder Glia ist sehr kernreich, das Narbengewebe 
im Herdinnern kernarm. Bssonders dichte Fasermassen and Mtufige 
Spinuenzellen umgeben die Gefitsse, aueh die dem Herde benachbarten. 
Dazwisehen liegen Pigmentbrocken und Corpora amylaeea. 

Die Rinde enthalt nur in ihren tieferen Partien stlirkere Gliafaser- 
geflechte, welche die Ganglienzellen umsehlingen und sieh zum Tail als 
Auslaufer yon sehSnen Spinnenzellen pr~tsentisren. In deu ~usseren 
Rindenschiehten trifft man mehr auf Gliakernansammhmgen, Vermehrung 
der Trabantkerne, aueh einzeln liegende grosse Spinnenzellen. Erst yon 
dsm verdiekten Randfilz her, der naeh der Pia zu leiehte Ans~tze bfir- 
stenartigen Hinfiberwueherns fiber die Grosshirnoberfllishe zeigt, strahlen 
wenige dishtere Zfige yon Radi~trfasern in die Rinde hinab. So hebt 
sieh zwisehen gli6sem Randfilz mit seinem Faserreiehtmn und zwisehen 
dem deutlieh gewueherten Fassernstzwsrk dsr Tiefe fiberall in dsr Rinde, 
wo Plaques bis an die Peripheris heranreiehen, sin von auffallender 
Gliavermehrung freier Strsifen ab. Ja, es ist infolge der fshlenden 
Faservermehrung manehmal auf Gliapr~tparaten gar nieht m0glieh, die 
Rindenherde herauszufinden. Auf disssn Untersshisd zwisehen Mark- 
und Rindenherden hat vor allem M. Sander  1) hingewiesen. Er ver- 
mutete, dass bei dem geringsren Markscheidenausfall in der Rinde kein 
genfigender mschaniseher Reiz gegeben sei, um eine starkere Vermeh- 
rung dsr Glia mit Faserbildung anzuregen. Spater haben G. Oppen-  
heim 2) und Sp ie lmeyer  3) die glsichen Verhi~ltnisse n~ther studiert und 
zur Erkl~irung vor allsm die Differenzen im Aufbau der normalen Glia 
yon Rinde and Mark herangezogen. Das abweiehende Yerhalten bei der 
progressiven Paralyse, wo ein so markanter Untersehied zwisehen Glia- 
wueherung in Kortex und Mark nieht zu konstatieren ist, liesse sieh 
dutch eine schwerere primiirs Gewebsseh~tdigung infolge der Art der 
einwirkenden Noxe erklaren. Bemerkt ssi fibrigens, dass auf unseren 
Pr~tparaten gelegentlieh feine, seh6n gesehwungene gliSseNetze umdiePyra- 

1) loc. cit. 
2) loc. cit. 
3) loc. cir. 



Zur pathologischen Anatomie and Pathogenese der multiplen Sklerose. 837 

midenganglienzellen sich darstellten, wlihrend auch das profoplasmatische 
Syncytium bei Behandlung mit Viktoriablau einige Male auffallend stark 
hervortrat. Jedenfalls dfirfte abe:, wie schon S a n d e r  bemerkt hat, das 
Fehlen wesentlicher Faserwueherung in den Rindenherden sehr gegen 
die Auffassung derjenigen sprechen, welche geglaubt hubert, erst der 
Druck einer waehernden Gliamasse fiihre den Untergang der Mark- 
scheiden herbei. In diesem Falle Mtte das supraradiare Flechtwerk 
erhalten bleiben sollen, w'~hrend es in Wahrheit scharf dem Umkreise 
der Herde entsprechend vernichtet wird, Erwahnt sei nocb, dass die 
Darstellung riesiger Spinnenzellen in de: weisscn Substanz des Riicken- 
marks mit der Fibrillenmethode nach B i e l s c h o w s k y  gewfhnlieh be- 
senders gat gelingt. 

Ebenso wie gegen die Pia and die Gefftsse hin die marginale Glia 
ins Wuchern gerat, sieht man aueh eine regelmassige Verdickung des 
Ependyms um Ventrikel and Zentralkanat sich entwiekeln. I~ur we:den 
auch hier wieder anscheinend niemals so hohe Grade de: Verdickung 
wie bei de: Dementia paralytica erreicht: 

Endlieh mGchten wit entschieden betonen, dass die Verteilung des 
Markausfatls im RSckenmark darauf hinweist, dass sekund~i.re Degene- 
rationen neben dem Auffreten der disseminierten Plaques eine Rolle spielen. 
Man muss das attch yon vornherein erwarten, sobald man die Lehre 
yon dem [ntaktbleiben der Achsenzylinder nicht mehr aufreeht erhiilt. 
Auch hierzu sind sehon in de: ~lteren Literatur verschiedene einschlit- 
gige Beobachtungen mitgeteilt, z. B. yon Werdnigl ) ,  Bass ,  Taylor~-), 
Rossol imoa) .  Neuerdings bekennt sich M arbu rg  ~) zur gleichen Auf- 
fassung. Im allgemeinen wird aber noch immer gelehrt, dass sekund~re 
Degenerationen nicht zum Bilde de: echten multiplen Sklerose gehGren 
sollen. Ueber die Tatsache, dass die Dcgenerationen in den Seiten- 
strangen sieh 5fters grSssere Strecken streng auf das Areal der Pyramiden- 
bahnefi beschr',tnken, wird in der Regal mit Stitlschweigen weggegangen. 
In einem unserer F~lle, you dem bereits frtiher Pr~iparate demonstriert 
worden sindS), ha:ten sich im Anschluss an einen ausgedchnten skleroti- 
schen Fleck, de: fast dan ganzcn Querschnitt einnahm, ausgesprochen 
auf- and absteigende Hinter- and Seitenstrangdegenerationen entwiekelt. 

:) Lc. 
2) Zur pathol. Anatomi0 der multiple:: Slderose. Deutsche Zeitscbr. f. 

Nervenheilkde. 5. S. 1. 
3) Zur Frago fiber die multiple Sklerose and Gliome. Ebenda. l 1. S. 88. 
4) l.~. 
5) Siemerling~ Neurol, Zentralbl, 1898, S, 576. 
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So klare Verh~iltnisse gehSren allerdings verstitndiicherweise nicht zur 
Regel i well die dutch primlire kleine myelitische Herdchen bedingte 
Fibrillenzersttirung gewObnlich keinen derartigen Umfang annimmt~ 
dass die dadurch hervargerufene sekundlire Degeneration im Ver- 
gleieh zu den zahlreichen disseminierten Plaques in Betracht kommt. 
Info]gedessen wird durch die Plaques in der Mehrzahl der Fiille das 
Bild verwischt. Das hier yon der Medulla spinalis Gesagte gilt ebenso 
ffir das Gehirn. Unseres Erachtens dfirfte es sich bei dan Angaben 
vereinze]ter Autoren fiber diffuseren Faserschwund ausserhalb you Gross- 
hirnherden sehr wahrscheinlich nur um Erscheinungen yon sekund~trer 
Degeneration gehandelt haben. 

Auf Grand der mitgeteiiten Befunde gelangen wir vorl~ufig zum 
Schlusse, dass  wir bei d e r H e r d b i l d u n g  d e r m u l t i p l e n  S k l e r o s e  
e inen s i che r  en t z f i nd l i chen  P rozes s  vor  uns haben~ der sich 
in se iner  A u s b r e i t u n g  au die V e r t e i l u n g  der  B lu tge f i i s se  hl i l t  
uud zue r s t  zum A u f t r e t e n  k a p i l l a r e r  B lu tungen  ffihrt mit  
g e r i n g e m ~ a b e r  z w e i f e l l o s e m A u s f a l l  d e r F i b r i l l e n ~  s t ~ r k e r e m  
der Marksche iden~ w~ihrend die G l i a w u c h e r u n g  t e l l s  als  
R e a k t i o n  auf  den durch  die e i n w i r k e n d e  Seh~td l ichke i t  ge-  
s e t z t en  Reiz,  t a i l s  als  b losse  B i ldung  yon N a r b e n g e w e b e  
a n z u s e h e n  ist. 

Damit wiire die Hypothese einer endogenen Entstehung der mul- 
tiplen Sklerose entschieden abzulehnen. Am N~ichsten liegt der van 
R ind f l e i s c l~  P i e r r e  Marie  1) u. a. verfochtene Gedank% dass eine im 
Blute kreisende Noxe die Ursache der Erkraukung bildet~ mag es nun 
ein chemisches Gift sein, das die Gefiisswandungen schlidigt: oder ein 
lebendes Virus, das in das Gewebe einwandert. Eine blosse Arterio- 
klerose kann nicht in Frage kommen. Dagegen sprieht abgesehen yon 
anderen Unstimmigkeiten~ wie den Plasmazellinfiltraten, schon die Tat- 
sach% dass gerade in frischen Herden Gef~isswandveriinderungen meist 
sehr unbedeutend zu sein pfiegen. 

Man hat ferner Vergleiche zieheu wollen mit den Erweichungen 
nach Vergiftungen z. B. durch Kohlenoxyd. Allein bei Einwirkung yon 
Kohlenoxydgas kommt es nach unseren Erfahrungen zu sehr viel weit- 
gehenderen GewebszerstSrungen mit reparaterischen Erseheinungen yon 
ausgesprochen mesodermalem Typ. Man hStte also dann mindestens 
anzunehmen: dass die Sch~idlichkeit der multiplen Sklerose eine erheb- 
lich mildere Wirkungsweise bes~isse. 

1) Scl4rose en plaques et maladies infr L~ Progr~s meal, 1884. 
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Yon der Lues ist der Krankheitsprozess zu trermmb nicht nur wegen 
der Unbeeinflussbarkeit gegenfiber antisyphilitischen Kuren und des oft 
vSlligen Fehlens :aller luetischen Antecedentien. Auch das histologische 
Bild l~isst nirgends die spezifischen Geffisswandver~nderuugen erkennen. 
Leptomeningitis und Gefi~ssinfiltrationen halten sieh stets in unvergleich- 
lich engeren 6renzen. Dennoch ist eine gewisse Aehnlichkeit im 
klinischen u oft genug vorhanden. Man spricht bei einer be- 
stimmten Form der Lues cerebrospinalis geradezu yon einer luetischen 
Pseudosklerose. Bei der Syphilis h~tlt sich nun~ wie wit wissen~ Jahre 
und Jahrzehnte lang ein lebender Krnnkheitserreger, der die Erschei- 
nungen verursacht~ im KSrper. Es wfirde also der chronische und 
wechelvolle Verlauf bei der multiplen Sklerose niemals gegen die An- 
nahme einer infektiSsen Genese verwertet werden diirfen. 

Es w~tre vielmehr a priori wohl denkba U dass ein ir~endwie gearteter 
Krankheitserreger mit dem Blute in die Kapillaren des Zentralnerven- 
systems gelangte und durch die Gefiisswand in das nerv6se Gewebe aus- 
wanderte odor aber sieh zuerst in den Meningen und Lymphscheiden 
tier Geffisse ansiedelte. Bisher angeste]lte, such yon uns wiederauf- 
genommene Untersuchungen yon Blur und Liquor cerebrospinalis haben 
freilich keinerlei brauchbare Resultate ergeben, lndessen das schliesst 
die MSglichkeit einer infektiOsen Entstehung keineswegs aus, wie das 
Beispiel der Poliomyelitis beweist. Vielleicht werden systematische 
Tierversuche uns waiter ffihren. 

Jedenfalls dfirfte der Nachweis der Bedeutung kapillih'er Blutungen 
fiir die erste Entstehung der disseminierten Herde bei der Be,rteilung 
des Zusammenhangs zwischen multipler Sklerose und Trauma eine hohe 
praktische Wichtigkeit beanspruchen. Es steht zu hoffen~ dass auch 
die bisher recht trostlose Therapie neue Anregungen erf/ihrt. 

Erkl~rung der Abbildungen (Tafel VII--XII), 
Figur 1: Zahlreiche ldeine Balkenherde mit Fibril]enzerfall. F~irbung 

nach Biolsohowsky. Mikrophot. Zdss. Oo. 2; Obj. 16; kuszug 86. 
Figur 2: Frischer Herd im Mark des Schlgfonlappens mit Blutung und 

Fibrillenzerfall. Fgrbung nach Bielschowsky.  Mikrophot. Zeiss. Oc. 2; 
Obj. 8; Auszug 81. 

Figur 3: Balkenherd mitFibrillenzerfall nacb Bielsahowsky.  Mikrophot. 
Zeiss. Oc. 2; Obj. 8; huszug 84. 

Figur 4: Frischer Rindenherd im Stirnhirn mit Blutung, Fibrillenzerfall; 
rechts Sehatten einer Ganglienzeile. Fgrbung nach Bi e 1 s c h o w s k y. Mikrophot. 
Zeiss. Oe. 2; Obj. 4; huszug 61. 
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Figur 5: Zahlreiche Blutungon in der weissen Substanz des Halsmarks. 
Fi~rbung naeh Bie l schowsky.  Mikrophot. Zoiss. Oc. 2; Obj. 16; Auszug57. 

Figur 6: Frontalschnitt durch das ganze Gehirn. Vor~',/iegend Markherde, 
Weiger t ' s  Markscheid enf~irbung. 

Figur 7: Frontalsehnitt durch das ganze Gehirn. Vorwiegond Rindon- 
horde in einem Falle mit schweren psychischen StSrungen. Weige r t ' s  Mark- 
scheidenf~rbung. (Leidel" sind auf der Photographie die iiusserst zahlroichen 
Rindenherde~ da jedes Retouchieren vermieden wurde, nur sehr unvollkommen 
zur Darstellung gelangt. Die deutlichsten sind zum Tell dutch Striche markiert. 
Bei ~ sieht man sehr gut einen keilfSrmigen Herd, dot" an einen Infarkt er- 
innert.) 

Figur 8: Sag(ttalschnitt dutch das gauze Gehirn. Ausgedehnte Flaquos~ 
die glade und Mark betreffen. Starke Beteiligung des Balkens. 


