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Aus der Nervenklinik in G6ttingen. 

Multiple SMerose und Unfa, ll. 
Von 

Ernst  Nasehmeyer .  

Die multiple Sklerose als selbstiindiges Krankheitsbild hat eine ver- 
haltnismassig noch junge Gesehiehte. C r u v e i l h i e r  bildete in seinem 
Atlas (1835--1842) die ersten pathologiseh-anatomisehen Praparate 
ab und erkannte ihre Sonderstellung. Deutsche Aerzte~ insbesondere 
F r e ri c h s, der zuerst die multiple Sklerose am Lebenden d iagnostizierte, 
begriindeten die klinische Symptomatologie, die durch die bedeutenden 
Arbeiten C h a r e o t ' s  (1868--69) einen gewissen vorl~iufigen Absehluss 
land. Die yon C h a r e o t  mit genialen Blick geschaute klassisehe Sympto- 
mentrias (Nystagmus~ skandierende Spraehe~ lntentionstremor ) hat aueh 
heute noeh ihre Bedeutung. Immerhiu hat sieh gezeigt, dass sie in roller 
Ausbildung fast nur bei vorgeschrittenen Fallen und aueh danu durehaus 
nieht regelmi~ssig vorhanden ist. 

Dureh C h a r e o t ' s  Arbeiten wurde eine grosse Anzahl yon Aerzten 
ffir die neue K,'ankheit interessiert~ und es wurde in der Folgezeit an 
dem Ausbau besonders der kliniseh-symptomatologisehen Forsehung eifl'ig 
gearbeitet, mit dem Erfolge~ dass wir heute die multiple Sklerose aueh 
in ihren Friihstadien in den allermeisten Fallen mit Sicherheit zu 
diagnostizieren vermSgen, und dass sie n~ehst den auf Lues beruhenden 
fiir die haufigste organisehe Nervenkrankheit gilt. Naeh S t r i i m p e l l  
fibertrifft sie an Hiiufigkeit in l~tndliehen Bezirken aueh Syringomyelie 
und Tabes. 

Diesen Fortschritt klinischer Erkenntnis verdanken wir mit in erster 
Linie den Ophthalmologen, vor allem U h t h o f f  (1890), der auf die grosse 
Haufigkeit der an den Sehnervenpapillen zu beobachtenden Verlinderungen 
und der begleitenden Sehst6rungen zuerst hinwies. 

Yon grosset Wiehtigkeit ist aueh das Verhalten der Bauehdeeken- 
reflexe geworden, deren Fehlen frfiher for noeh physiologiseh gehalten 
win'de, lhr ein- oder doppelseitiges Fehlen ist, wit yon S t r i impe l l  
und seinem Schiller Ed. Miiller zuerst betont wurde, eins der konstan- 
testen Symptome der multiplen Sklerose. 

43* 



GG0 Ernst Maschmes-er, 

Yon grosser diagnostischer gedeutung ist [ert~er der Balfinski'sehe 
Grosszehenreflex, der fast regelm~i~sig zu fiuden ist. 

Diese drei Symptome kSmlte man als die modernen Kardinalsymptome 
der birankheit bezeiehnen~ wean es angesiehts der grossen Variabilit~t 
der Syndrome niebt geratener w~re~ auf diese Bezeiehnung ganz zu 
verziehten. 

Jedenfalls gestatten sie uns in vielen F~.llen, allein oder im Verein 
mit anderen~ neu entdeekten Symptomen, yon denen ieh nur die yon 
O p p e u h e i m  zuerst eingehend gewfirdigten Sensibilit~its- und Blasen- 
stSrungen erw~ihnen will, eine Diagnose aueh in "gfillen, in denen keins 
der alten Chareo t ' s ehen  Zeiehen vorhanden ist. 

Aueh das Stadium der einzelnen Verlaufsformen hat wesentliehe 
Fortsehritte zu verzeiehnen. Als eharakteristiseh hat sieh das unauf- 
fgllige, sehleiehende ginsetzen der Erkrankung und ihr remittierend- 
intermittierender Charakter bei grosser Flfiehtigkeit ulld hfiutiger gin- 
seitigkeit der Symptome heransgestellt. Naeh der vorwiegenden Lokali- 
sation hat man versehiedene Formen yon einander trennen kSnuen, so 
die sakrale, zervikale, bulb~ire, zerebellare. 

Kurz: Das rein klinisehe Bild der multipten Sklerose ist seit etwa 
Anfang dieses aahrhunderts im allgemeinen gut dm'ehforseht. Es hat 
1904 in der Monographie yon gd. Mtil ler eine umfassend% ansprechende 
Darstellung gefunden, die in dieser Riehtung einen gewisseu Absehluss 
bedeutet. 

Durchaus noeh nieht abgesehlossen ist dagegen die ~itiologisehe 
und pathogenetisehe [~orsehung. Aetiologiseh sind die versehiedensten 
5fomente gelegentlieh ffir die Entstehung der Krankheit verantwortlieh 
gemaeht; es fehlt, wie E. S e h u l t z e  bemerkt, wolff kaum eine Sehgd- 
!iehkeit darunter, die tiberhaupt bei der Entstehung yon Nervenkrank- 
heiten eine Rolle spielti In pathogenetiseher Ifinsieht stehen die Ver- 
feehter der endogenen Theorie denen der exogenen, vor allem der 
Entziindungstheorie mehr oder weniger seharf gegentiber. 

In der GSttinger Nervenklinik sind in den letzten aaht'en ver- 
sehiedene Fglle, zum Tell yon mir, begutaehtet worden, in denen yon 
den Erkrankten ein Trauma als Anlass zur grkrankung besehuldigt wurde. 
[eh m6ehte in Folgendem auf Grund dieser und anderer in der GOttinger 
Nervenklinik in den letzten 3 Jahren beobaehteter Fglle unter Berfiek- 
siehtigung der neueren klinisehen und pathologisehen Arbeiten tiber die 
multiple Sklerose die R,otle des Traumas in ihrer Aetiologie bespreehen. 

Um ffir die Beurteilung dieser Frage eine genfigende Grundlage zu 
erhalten, ist es nStig, auf die gesamte Aetiologie und Pathogenese der Er- 
krankung nSher einzugehen. Nur unter Bertieksiehtigung soleher weiteren 
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Gesichtspuukte ist es m(iglieh~ sich (iber jene spezielle Frage~ wean auch 
kein eMgfiltiges und sicheres~ so doeh dem heutigen Stande der Forschung 
eatsprechendes urld praktisch brauchbares Urteil zu bilden. 

Was nun die Ae t io log i e  der multiplen Sklerose anbetrifft~ so sind i 
wie schon kurz erw~ihnt~ die verschiedensten exogenen und endogenea 
Sch~idlichk~iten als wesent]ieh angeschuldigt worden. 

Dabei herrscht schon ~iusserlich, ill der Nomeuklatur~ ein grosses 
Durcheiuander. Der eine Autor bezeichnet als direkte Ursache der Er- 
krankung einen Faktor, der Yon einem anderen nur als aus|6sender Reiz, 
yon einem dritten als mehr odor weniger wichtige sekund~re Vorbedingung 
angesehen wird. Von dem einen wird z. B. ein Unfall als auslOsender 
Reiz bei vorhandener Disposition aagesehen~ wahrend ein Anderer gerade 
in der traumatischen Erschiitterung des Zentralnervensystems die Prii- 
disposition erblickt. Auch yon ,,Ursachen" in der Mehrzahl oder yon 
,Teilursachen", yon direkten und indirekten Ursachen wird gesproehen. 

Bei diesem Wechsel und dieser Unsicherheit in der Ausdrueksweise 
erscheint zunachst der yon Verworn und yon Hansemann  ausgehende 
Vorschlag plausibe]~ in der Pathologie fiberhaupt nicht yon einer Ursach% 
sondern yon Bedingungen zu sprechen. Diese Bestrebungen, die kausale 
(lurch die konditionale Denkweise zu ersetzen, haben besonders dm'ch 
v. Hansemann ' s  Buch weitere Yerbreitung gefunden. Speziell for die 
Neuro]ogie hat Y o r k a s t n e r  auf ihre Vorteile hingewiesen. 

Historisch verstandlich sind diese Anschauungen als Reaktion gegen 
die von der sogenannten orthodoxen Bakteriologie anf~nglich beliebte 
Bezeichnung der Mikroben als ,Ursachen" einer Infektionskrankheit.- Mit 
Reehtwurde darauf hingewiesen~ dass znrEntstehung einer ]nfektionskrank- 
heit die Anwesenheit des spezifischen Bakteriums nicht hinreichend ist, 
sondern dass in der Regel noch sonstige Bedingungen erffilit sein mfissen. 

Gegenfiber der konditionalen Denkweise wird nun aber, meines 
Erachtel~s mit Reeht, yon Martius betont, dass eine solche Aufziihlung 
yon ,Bedingungen"~ und sei sie noch so vollzahlig~ nicht sehr befriedigt. 
,Das ~Ursachentier' kommt yon der Frage naeh dem oder den Haupt- 
faktoren, also den wesentlichen, spezifischen determinierendea Bedin- 
gungen nicht los". Nach Verworn sind alle Bedingungen eines Vorgangs 
gleichwertig, er spricht yon der ,effektiven Aequivalenz der Bedingungen 
eines jeden Zustandes oder Vorganges" als einer allgemeinen Gesetz- 
m~issigkeit. Mart ius  zeigt am Beispiel der Pneumonieentstehung das 
Unbefriedigende einer solchen Erklarung. [miner vorhanden miissen 
sein Pneumokokkus und erkrankungsfiihige Lunge. Ihr Vorhandensein 
geniigt aber im Einzelfalle uicht immer, um die Pneumonie entsteheu 
zu lassen. Als Bedingungen kommen hinzu etwa Trauma, oder Erkalttmg , 
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oder Po~atorium. Es ist nun klar, dass diese Bedingungen dem ersten, 
etwa dem Vorhandensein des Pneumokokkus~ nieht gleiehwertig sind~ denn 
sie kSnnen sieh eventuell gegenseitig ersetzen, w~hrend der Pneumokokkus 
eine conditio sine qua non vorstellt. Wir kSmen also doch sehliesslieh 
zur Unterscheidung von Haupt- und Nebenbedingungen, womit gegenfibe r 
der alten kausalen Betraehtungsweise niehts gewonnen wg.re. Mar t i u s  
~5st das Missverst~ndnis auf, indem er den Untersehied zwisehen Ursaehe 
mid auslOsendem Reiz oder Erreger scharf betont. Bei der Pneumonie- 
entstehung ist die eigentliehe ,,Ursaehe" die spezifische Gewebsbesehaffen- 
heit der Lunge, d. h. eine bestimmte Konstellation der ehemischen und 
physikalisehen KrS.fte, in die die Bakterientoxine als ausl6sender Reiz 
derartig eingreifen, dass der eigenartige Entzfindungsprozess~ den wir 
Pneumonie nennen~ zur Ausbildung kommt. Als drittes ~tiologisehes 
Moment kommt dann unter UmstSmden eine Erk53tung, ein Trauma, 
Potatorium in Frage~ je nach dem Einzelfall. Dieses w~ren die ,Be- 
dingungen" des Vorgangs. 

Wenden wit diese Betrachtungsweise auf unser Thema an~ so w~tre 
die eigentliehe Ursache der multiplen Sklerose in einer bestimmten, uns 
vorl~ufig ganz unbekannten, Konstellation der ehemiseh-physikalisehen 
Kr'Mte des erkrankungsf~higen Nervensystems, analog der potentiellen 
chemischen Energie einer explosiblen Pulvermasse, zu suchen. Trauma 
oder Toxins w'~ren im Einzelfal] niemals ,,Ursaehe", sondern ,ausl6sender 
Reiz'~ analog dem Funken, der das Pulver zur Explosion bringt. Sie 
sind auch dann nur auslSsender Reiz, ~enn ausser ihnen zur Entstehung 
der multiplen Sklerose nichts weiter nStig ware 7 als ein gesundes Nerven- 
system ohne besondere erworbene oder angeborene Predisposition. 

Derjenige, der auf dem Standpunkt steht~ dass eine besondere, yore 
Normalen abweiehende Predisposition des Nervensystems nStig ist, mfisste 
die Vorgfinge, die zu dieser Predisposition ffihren -- etwa entwicklungs- 
geschiehtliche Anomalien - -  als ,,Bedingung" der multiplen Sklerose 

bezeiclmen. 
Hinsichtlich der speziellen Rolle des Traumas bei der Entstehung 

der nmltiplen Sklerose miissten wir also bei einwandfreier Anwendung 
der logisehen und erkenntnistheoretischen Kategorien folgende MSglich- 
keiten auseinanderhalten : 

1. Das Trauma als solches gen[igt ohne sonstige Vorbedingungen, 
um als Reiz bei normalem Zentralnervensystem die spezifischen bio- 
chemischen Vorgange auszul6sen. In diesem Falle wiire also schon das 
gesunde Nervensystem zur Erkrankung ,,pradisponiert". 

2. Oas Trauma 15st den Krankheitsvorgang an einem dutch au- 
geborene oder erworbene Abweichungen pr~tdisponierten Nervensystem aus. 
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3. Das Trauma sehafft ats Vorbedingung eine Pr~tdisposition des 
Nervensystems. AuslSsender Reiz wird ein anderer Paktor, etwa ein im 
Blute kreisendes Toxin, des allein am unverletzten, normalen Nerven- 
system keine Erkrankung an multipler Sklerose auslSsen kSnnte. 

Dies sind zun~tehst rein theoretisehe Er0rterungen. Auf ihre etwaige 
reale Dignit~t werde ieh ill anderem Zusammenhange zurfiekkommen. 
Abgesehen devon abet, dass man sieh meines Erachtens bei der Er6rternng 
spezieller ~tiologiseher Fragen aueh fiber ihre logisehen und erkenntnis- 
theoretisehen Grund/agen klar sein sollte, haben diese Gesiehtspunkte 
doeh aueh eine gewisse praktisehe Bedeutung. Ieh weise nut darauf 
hin~ dass bei der Annahme der rein konditionalen Denkweise Verworn ' s ,  
ffir die alle Bedingungen eines krankhaften Vorganges gleiehwertig und 
gleieh notwendig sind, eine praktiseh brauehbare Unfallbegutaehtung 
unm6glieh wird. Mart ius ffihrt als Beispiel eine Apoplexie naeh 
Trauma bei einem frfiher luetiseh Infizierten an und meint etwas ironisch~ 
ein seleher Gutaehter mfisse ausfiihren: ,,Ob der Sehlaganfall Unfalls- 
folge oder Syphilisfolge ist, l~sst sieh veto Standpunkt der hSheren 
konditionalen Weltansehauung nieht entseheiden. Das ist alles sehr 
sehOn; abet mit der GutaehtertS.tigkeit im Sinne der sozialen Gesetz- 
gebung wird der Konditionalismus, wie man ftirehten muss~ nieht weiter 
behelligt werden." 

lm fibrigen ist natfirlieh die angewandte Terminologie nieht so 
wiehtig, wie des Erfordernis, dass man in den riehtigen Kategorien 
denkt .  Das natiirliehe Spraehempfinden fibersehl~igt sozusagen gern 
ein Glied in der Kausalkette, zumal wenn es sieh, wie so h~ufig in der 
Pathologie, um noeh ganz dunkle u handelt. 

Was null die f i t io logisehen Verh~l tn i sse  bei der multiplen 
Sklerose anbelangt~ so sind, wie ges~tgt~ sehr versehiedene Momente 
geltend gemaeht wordeu. 

Einige Autoren verhalten sieh gegeniiber ausseren Sch~tdliehkeiten 
fast ganz ablehnend. Mfiller fand in fiber 75pCt. seiner F~tlle gar keine 
Anhaltspunkte ftir 5.tiologiseh bedeutsame ~iussere Sehfidliehkeiten. in 
den fibrigen F~llen erkennt er ihnen h6ehstens die Rolle ausl6sender 
Faktoren zu. Aebnlieh "aussert sieh Strf impel l .  

J. Hof fmann  konnte in 50pCt., v. Kraf f t .  Ebing in 47pCt., I rma  
Klausner  in 14pCt.~ Morawitz in 70pCt. de," FNle keine urs~tehlichen 
Faktoren naehweisen. 

Viele Autoren sind der Ansieht, dass [ n f e k t i o n s k r a n k h e i t e n  ffir 
die multiple Sklerose ~tiologiseh sehr bedeutsam sind. Darauf hat 
besonders P i e r r e  [~Iarie (1884) mit Naehdruek hingewiesen. Er be- 
riehtet in seiner Arbeit fiber 25 F~lle, die zum Teil einer Zusammen- 
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stellung yon Kah!er  uud Pick eutnommen siud. In il volt ihnen 
waren Typhus, in -i Pocken~ in 3 Pneumonie vorausgeg'angen. Marie 
kommt zu dem Schlusse: ,La v6ritable cause de la sol,rose en plaques 
et peut-~tre la seule consiste dans l'infection, ou mieux dans los 
infections." 

Die gasuistik h~ufte sich rasch. SchSnfe ld  teilt 2 nach Diphtherie 
entstandene F'MIe mit, Henschen  einen ebensolchen, der sich dutch 
sttirmischen Verlauf auszeichnete und der zur Obduktion kam. Oppen-  
helm hlilt allerdings diesen Fail eher ftir eine akute disseminierte 
Myelitis. 

Aus grSsseren Statistiken erw~hne ich~ dass I rma Klausner  in 
25 yon 126 Fttllen anamnestisch eine Infektionskr-mkheit verzeichnet. 
Von diesen Fallen sind aber naoh Angabe der Verfasserin selbst eine 
gauze Anzahl recht zweifelhaft; nur in 8 Fitllen entstand die multiple 
Sklerose in naher zeitlicher Beziehung zur Infektienskraukheit. 

Von den 206 Kranken Berger ' s  gabeu 40 anamnestisch eine akt~te 
!nfektionskrankheit ,qu, yon denen abet die tiberans grosse MehrzahI 
mehr als 1 bis viele Jahre zurficklag. Unter Abzug tier Fitlle, bet 
denen die akute lnfektion mehr als 2- -3  Monate zurficklag~ blieben 
3pCt. aller beschriebenen Fitlle fibrig. 

Hof fmann ,  der Ahulieh strenge Kritik tibt, fand in 5 unter 
100 Fgllen akute Infektionen vorliegend. 

Lotsch  fiihrt 8 yon 45 Fallen auf eine vorangegangene Infektions- 

krankheit zurtick. 
Lent  beschuldigt Infektionskrankheiten in 10 uuter 5[ F~illen, 

RSper in 11 unter 52. Letzterer Autor hat aus seinem Material und 
aus der Literatur 763 Falle yon multipler Sklerose zusammengestetlt und 
findet unter Anlegung eines kritischen Masstabes Infektionskrankheiten 
in 8pCt. der FMle anamnestisch bedeutungsvoll. Er hglt diese Zahl im 
Vergleich zu der grossen Wichtigkeit, die yon vielen Autoren der atio- 
logischen Rolle der Infektion beigemessen wird, far niedrig. 

Was die Art der angeschuldigten Infektionen angeht, so sind fast 
alle vertreten. Relativ oft ist in einigen Arbeiten Typhus genannt. 
Jim Gegensatz dazu ist es I rma Klausner  aufgefallen, class trotz 
hltufiger Typhusepidemien in der Gegend yon Halle unter ihren 126 Fallen 
nut" zweimal fiberstandener Typhus verzeichnet ist. 

Mor ton -P r ince  sah in 8 F~llen die multiple Sklerose bet chro- 

nischer Malaria auftreten. 
So mannigfaltig auch die in den verschiedenen Arbeiten genannten 

lnfektionen stud, so sind doch fast alle Autoren darin elnig, dass Lues 
anamnestisch sehr selten eine Rolle spielt. 
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a. K lausn er schreibt: ,Dass unter 126 15atienten nur 3 luetiseh waren, 
ist entsehieden auffallend, a Vielleieht~ meint sie~ sei durch das ~eniger 
genaue anamnestisehe Nachfragen zu erklfiren, da yon vielen Seiten jeder 
gusammenhang zwisehen Lues und multipler 8klerose geleugaet werde. 

Berger  fund unter seinen 206 F~]ten dreimal Syphi]is verzeichnet. 
Blumre ich  und J akoby  fanden unter 29 FRllen nur bei einem ana- 
mnestisch sichere Lues. 

Oppenhe im maeht darauf aufmerksam~ dass es eine der Sklerosis 
multiplex ~hnliehe Form der Lues eerebrospinalis gebe. Derartige 
Falle sind yon Becb te rew,  Cato la ,  S p i l l e r - W o o d s  and anderen 
besehrieben, 

Was die Tuberkulose angeht, so soll nach Lannois  mad P av io t  
die Gelenktuberkulose eiue Rol'le spielen. Neuerdings hat F l a s c h e n  
angegeben, class ihm ein Parallelismu8 zwischen Erkrankung an multipler 
8klerose und Lungentuberkulose auffiel. 

E r k ~ l t u n g e n  und Durehn-assungen sind besonders yon I ( ra f f t -  
Ebing ais bedeutungsvoll ftir die Aetiologie der multiplen 8kterose 
hingestellt worden. Er land in 108 Fallen 41real diese hetiologie. 
Er supponiert Kontraktion der Hirngefasse und nekrobiotisehen Zerfall 
yon Nervenelementen mit reaktiver Gliawucherung. 

Eine ganz abweichende Erklarung versucht Buss. Naeh ibm fiihrt 
die K~dte an der Peripherie zur Zersetzung des Hamoglobins. Dieses 
zersetzte H~,moglobiu verursaeht als Gift eine Proliferation der Venen- 
wande im Zentralnervensystem mit Thrmnbose und fo]gender herdweiser 
Degeneration. 

Oppenhe im hat einen Fall begutachtet~ in dem er den Einfiuss 
jghen Temperatursturzes besehuldigte. Marburg  sah einen Patienten, 
der, unter einer Maschine arbeitend, yon pi~Jtztieh aus dem Kessel 
str0mendem Wasser v611ig durchn~tsst wurde. Das Wasser gefror 
dann auf ihm. 6 Tage spgter retrobulbare Neuritis~ daran anschliessend 
typische multiple 8klerose. Marburg aussert sieh hinsichtlich des 
Kausalzusammenhangs skeptisch, da er zuf~llig bei einem Brand 
ghnliche Vorg~tnge sah, ohne dass naeh Jahren einer der Beteiligten 
erkrankt wiire. 

Ein 36 Jahre alter Patient E. Mendel's~ din' frfiher gesund gewesen 
sein soll, fiel in ein 2 Meter tiefes Wasserbassin. Das Wasser war 
10--110 R warm. Vorher war der Betreffende erhitzt gewesen. Er 
ging etwa 1/4 Stunde nach Hans und zog sich erst dort urn. 4--6 Wochen 
sparer traten die ersten Erscheinungen der muItiplen Sklerose auf. 
Mendel sieht in Zirkulationsst6rungen 7 die dureh solche Vorg'ange 
hervorgerufen werden, das ausl/Jsende Moment zur Erkrankung an 
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multipler Sklerose, setzL aber eine angeborene oder erworbene Dispo- 
sition voraus. 

In einem Falle yon Dreschfe ld  traten lO ]'age naeh starker 
Durehn~tssung Stirnkopfsehmerz und rechtsseitige E,blindung als erste 
Anzeiehen der Erk,'ankung auf. 

H. Be rge r  fand unter seinen 206 FS_llen nur 5. ill denen man 
mit Riieksieht auf die priizise Schildernng und die Ktirze des Inter- 
valls vielleieht an einen Zusammenhang des K~ltetraumas mit der 
multiplen Sklerose denken ki)nne. 

I r m a  K l a u s n e r  ffihrt unter ihren 196 [~'Mten 5 an, bei denen 
ausser ErkSAtung kein anderes ~itiologisehes Moment ztt eruieren war. 
Darunter ist ein Fall mit lokaler Abkfihlung der linkeu Hand (Fahrt 
in offenem Wagen bei grosser g~lte)~ in der sieh kurz darauf die ersten 
Krankheitserseheinungen einsteltten. 

RSper  land in 3 yon seinen eigenen 52 Fallen Erkaltung ange- 
geben. Unter den 763 F'Xllen, die er aus der Literatur zusammen- 
stellte, land sieh Erk~iitung in 12 pCt. als ~ttiologisehes Moment ver- 
zeiehnet. 

Negro  sah typisehe multiple Sklerose bei einem granken sieh 
entwiekeln, der bei einem Erdbeben versehfittet wurde und w~hrend 
der Naeht im Sehnee kampieren musste; ein Gef~ihrte, der gleiehzeitig 
verungltiekte, ,,soll" unter denselben Erseheinungea erkrankt sein. In 
diesem Fall lag also eine Kombination yon meehanischem nnd tbermi- 
sehem Trauma vor. 

In vielen Fallen sind ferner I n t o x i k a t i o n e n  als ursaehliehe 
Faktoren der multiplen Skterose beschrieben worden. 

O p p e n h e i m  beobaehtete auffallend viele I!'alle yon multipler 
Sklerose (11 yon 28), in denen die Kranken mit metallisehen Giften, 
Blei, Grfinspan, Kupfer, Zink, in innige Berfihrung gekommen waren. 
In einem Fall hatte eine chronisehe Zinnvergiftung zu Nephritis und 
zu typiseher multipler Sklerose geffihrt. O p p e n h e i m  meint: ,Aus 
dieser Zusammenstellung geht es woh[ in fiberzeugender Deutliehkeit 
hervor, dass die Intoxikation zu den wiehtigsten Ursaehen der disse- 
minierten Sklerose gehSrt". Er gesteht aber auch anderen Faktoren, 
z. B. Trauma und lnfektionskrankheiten eine golle zu und vermutet eine 
kongenitale Anlage in vieten Fallen als pradisponierendes Moment, 
da die Krankheit bisweilen in der ersten Kindheit beginne. 

Als zur Vnrsieht in der Diagnose und der Annahme atiologiseher 
Beziehungen mahnend ffihrt O p p e n h e i m  dann in derselben Arbeit den 
Fall eines 46jfi, hrigen Mannes an~ der an ehroniseher Bleivergiftung 
mit mehrfaehen Kolikanfalleu litt und mit spastiseher Paraplegie der 
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Beine~ Intentionstremor des rechten Armes, skandierender Sprache, 
Schling- und Blasenbeschwerden: m~ssiger Demenz erkrankte. Nach 
3Jahren fiihrte die Erkrankung~ in der 0 p p e n h e i m  eine multiple 
Sklerose vermutete, zum Tode. Die Sektion ergab keine multiple 
Sklerose~ sonderu einen diffusen Elitziinduugsprozess des Zentrahmrven- 
systems. Die Aetiologie lfisst O p p e n h e i m  dahingestellt. 

Ob die yon S c h l o c k o w  bet Zinkarbeitern beobachtete Affektiml 
zur multiplen Sklerose geh6rt~ ist nach O p p enhe im fraglich. 

v. J a k s c h  beobachtete bet in der Manganindustrie besch~ftigten 
Arbeitern einen an multiple Sklerose erinnernden~ doch nicht ganz 
typischen Symptomenkomplex, Auch E m b d e n beobachtete ~thntiche F~ille. 
v. J a k s c h  bezieht sie mit Wahrscheinlichkeit auf ,Pseudosklerose". 

Be rge r  ffihrt zwei FMle an, in denen sich das Bild der multiplen 
Sklerose in direktem Ansehluss an Bleikolik entwickelte, lhm scheint 
in diesen F~illen der Zusammenhang evident zu sein. 

Das einschl~gige Material J. K l a u s n e r ' s  ist nicht eindeutig~ ebenso- 
wenig die 3 F~lle R S pe r ' s ,  in denen dem Autor seibst der ~ttiologische 
Z~lsammenhang nicht reeht wahrscheinlich ist. Len t  beschuldigt Blei- 
intoxikation in 10 pCt. seiner Fitlle. 

B l u m r e i c h  und J a k o b y  beschreiben einen Fall, bet dem eine 
Queeksilbervergiftung und im Anschluss daran allmlihlich der Symptomen- 
komplex der multiplen Sklerose auftrat. 

Becker~ I~t ienne und S t e m p e ]  besehrieben Falle, in denen sich 
im Aaschluss an Leuehtgasvergiftung e inder  multiplen Sklerose i~hneln- 
des Bild entwiekelte. 

S ib e lius und G ies e fanden multiple Erweichungsherde nach CO-Ver- 
giftung. 

Alkoholismus wird als m's~chliches Moment selten erwi~hnt. 2 yon 
29 Kranken Blumreich~s  und J a c o b y ' s  waren starke Trinket'; bet 
beiden fanden sieh aber noch andere atiologische Momente in der 
Anamnese. Die Autoren meinen~ man miisse bet der Haufigkeit des 
Alkoholismus einen viel gr~isseren Prozentsatz verlangen, um dem Alko- 
hoi eine Bedeutung beizumessen 

Von I r m a  K l a u s n e r ' s  126 Kranken waren 14 Trinker, daruuter 
5hereditar belastete Personen. 10 yon ihuen hatten ,m~issig" oder 
,wenig" getvunken. 

Zur traumatischen Aetiologie leiten die Fiilie hiniiber~ in denen 
im Anschluss an die w e i b l i c h e n  G e n e r a  t i o n s v o r g a n g e  sieh die 
Krankheit entwickelte. Sie werden yon den Autoren tells mehr auf 
toxisch-infekt 5se Prozesse bezogen, tells wird das Moment der kSrper- 
lichen Inanspruchnahme mehr betont. 
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Aus d. I ( l ausner ' s  8tatistik ist zu entnehmen, dass miter 12(~ F~tllen 
7 Frauen ihre El'krankung auf eine gntbindung, eine auf einen Abort 
im 6. Monat mit naehfolgenden Blutungen zurtiekftihrten. Genaue An- 
gaben fiber das lntervall und die ersten Krankheitssymptome fehlen. 

Berger  hat unter seinen 206 Fallen 66 Frauen, yon denen 7 ibre 
Krankheit wS~hrend der G,'avidit~tt oder des Puerperiums entstehen sahen. 
gei einer trat das Leiden im Woehenbett auf und versehlimmerte sieh 
sehubweise wghrend spfiterer Sehwangersehaften. Aueh bei einem an- 
deren Fall war ein Parallelismus der Krankheitserseheinungen mit Gra- 
vidit~iten zu eruieren. 

Von gOper ' s  52 Fitllen, darunter 23 Frauen~ erkrankten 4 im An- 
sehluss an Puerperium oder in der Sehwangerschaft. 

Eine neuere Arbeit fiber det'artige FMle stammt yon Beck. Yon 
t6 Fgllen multipler Sklerose, bei denen fiberhaupt Oeburten oder 
Schwangerschaften in Frage kamen, land sieh Entstehung des Leidens 

in der Graviditftt in 8 Fgllen = 50pCt., 
im Ansehluss an Oeburten in 4 Fallen = 25 pCt., 

u dos Leidens 

in der Graviditat in 7 F~tllen = 44 pot ,  
im Ansehluss an Geburten in 7 Fttllen = 44 pCt. 

Bei einer 36j~hrigen B~tuerin begann die multip[e Sklerose in der 
ersten Sehwangersehaft mit Sehw~iehe in den Beinen. In jeder folgenden 
Sehwangersehaft trat deutliche Versehlimmerung ein, wS.hrend jedesmal 
der Eintritt der Geburten Besserung gebracht haben soil. Beck glaubt 
wegen der Konstanz dieser Erseheinungeu an einen inneren Zasammen- 
hang zwisehen Krankheitsentstehung bzw.-Verlauf und den Generations- 
vorg~ingen. 

Mett ler  sah einen Fall der in Amerika selten vorkommenden 
multiplen Sklerose sieh naeh einer puerperalen Infektion entwiekeln. 

P o t e d n e  besehrieb eine naeh Blitzsehlag aufgetretene multiple 

Sklerose. 
.',lehrere naeh elektrisehen Unf~llen entstandene F~ille yon multipler 

8klerose sind besehrieben worden, so yon Eulenburg .  g. Mendel 
ffihrt eine Entseheidung des Reiehsversiehemngsamtes an, ii~ der auf 
Grund eines Obergutaehtens yon S t o e v e s a n d t  und Rieke ein derartiger 
Zusammenhang angenommen wurde. 

S c h u s t e r  mahnt zur Vorsieht gegeniiber solehen F~llen~ da der 
multiplen Sklerose ~hnelnde funktionelle und organisehe Erkrankungen 
nach elektrischen Unfiillen vorkommen. 



Multiple Sklerose und Unfall. 669 

Nach dieser statistisch-kasuistischen Uebersicht iiber andere in der 
Literatur angegebene i~tiologische Bediugungen des multiplen Sklerose 
mSchte ich nun die eigentlichen mechan i schen  Traumen  besprechen 
und auch hies wieder zun~chst die wichtigsten statistischen Angaben 
kurz anf~ihren. 

Der erste autoptisch sichergestellte Fall mit traumatiseher Aetiologie 
wurde 1871 yon Leube besehrieben~ naehdem schon M. Hirsch  jun. 
1854 auf die MSglichkeit der traumatischen Eutstehung bezw. Ausl0sung 
des multiplen Sklerose hingewiesen hatte. Leube ' s  Krauker war im 
Juli 1867 auf die Kante eines sehiefgestellten Brettes gefallen~ wiihrend 
er tiber dasselbe einen Karren schob, und hatte sieh an der ~usserea 
Kante des linken 0berschenkels verletzt. Riicken oder Kopf waren nicht 
aufgesehlagen. Des Verletzte klagte im Ansehluss an das Trauma fiber 
Sehw~che, zuerst im linken, dann im reehten Bein. Ende April 1868~ 
also a/~ Jahr nach dem Trauma, kam er in die Beobaehtung Leube's~ 
der die Diagnose auf multiple Sklerose stellte. Am 18. August 
starb des Kranke. Die Sektion best~tigte di-e Diagnose. Auf eine 
nghere gr0rterung des ~-ttiologischen Zusammenhanges geht Leube 
nieht eiu. 

In der Folgezeit mehrten sich rasch die Mitteilungen fiber Einzet- 
beobachtungen, die ffir die iitiotogische Bedeutung des Traumas sprachen. 

In seiner Dissertation stellte 3u t z l e r  1895 24 derartige Ff~lle aus 
der Literatur zusammen~ deuen er 2 eigene beiffigte. 

G u m p s e c h t  sammelte 190! weitere 27 F~tlle und beschrieb eineu 
eigenen. Neuerdings hat Sehmi ick ing  18 Einzelfalle gesammelt und 
1912 in seines Dissertation verSffentlieht~ darunter 3 eigene. In diesen 
Arbeiten fiuden sieh tibersichtliehe Tabellen, anf die ieh des Kfirze 
h'dber verweise. 

Naeh dieser Arbeit sind danu noch einige F~tlle beschrieben und 
epikritisch begutachtet yon Harms:  P a s k e r t  und Kremer.  

Die prozentuale Haufigkeit der traumatisehen Aetiologie wird sehr 
versehieden angegeben. Sachs  und Fseuud fanden trotz grosses 
Erfahrung in Unfallkrankheiten his 1899 kaum jemals einen Fall yon 
multipler Sklerose unter ihren Verletzten. Ed. Mtiller sehreibt: 
,,Trotz des grosseu Auzahl unserer F';ille mit Sklerosis multiplex einer- 
seits und unseres selten reichhaltigen Materials an Unfallkranken anderer- 
seits verfiigen wir nut fiber einen einzigen Fall, in dem die ersten Zeicben 
tier Erkrankung sich bei einem zuvor angeblieh ganz gesunden Individuum 
in direktem Anschiuss an ein schweres Kopftrauma mit anschliessender 
Bewusstseiustrfibung entwiekelte". 
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Auch Schus te r  erinnert sich aus seinem sehr grossen Krauke~- 
material traumatischer Herkunft nut vereinzelter F~tlle. 

lm Gegeasatz dazu figuriert das Trauma in anderen Statistiken 
mit einem grossen Prozentsatz als ~ttiologisches Moment. 

Lotsch ftihrt yon 45 F'5.11en 8 auf ein Trauma zurtick. Er fasst 
dabei den Zeitraum zwischen Uufall und Beginn der Erkrankung in 
einigen F~illen sehr welt, bis zu einer Reihe yon Jahren. 

Blumre ich  and J a k o b y  fanden unter 29 F~tllen 11 traumatische. 
Auch bier wird in'einigen Fallen die Latenzzeit sehr welt gesteckt, his 
zu mehreren Jahrzehnten. 

J. Klausner  faud ein Trauma in 26 unter 126 F:,tllen als veran- 
lassendes, in S als verschlimmerndes Moment. (Unter die 26 Ffi.lle sind 
die nach Geburten bezw. Abort aufgetrgtenen 8 F~lie einbegrifi'en). 
Der Begriff des Traumas wird von J. K lausne r  sehr welt gefasst. 
Sie gibt im Fall 21 zum Beispiel an: ,Viel Aerger in der Familie", 
bei Fall 20: ,Ein Koitus als Krankheitsursache angegeben". Fall 5 
wies eine ,Verletzung am rechteu Auge dutch einen Holzsplitter" auf. 
Bei 6 F~llen kommen ausser Trauma vielleieht noch andere Ursaehen 
in Frage, zum Beispiel Infektionen. Bei einem war schon 3 bis 4 Jahre 
vorher ,chroniseher Gelenkrheumatismus" vorhanden. 

Von den 206 Kranken Berger ' s  ffihrten 30 ihre multiple Sklerose 
auf ein Trauma zuriick. Von diesen blieben aber nur 18 - - 9  pCt. ~ibrig, 
bei denen die Latenzzeit nicht l~ti~ger als ein Jahr betrag. 

Hoffmann gibt in 10 pCt. der F~tlle traumatische Entstehung an. 
Morawitz fund unter 33 F:,tllen 2, RSper unter 52 5 traumatische. 

Marburg  fund etwa dieselben Zahlen wie Berger. 
Fr. S c h u l t z e  (Bonn) hatte unter 167 Kranken 15~ die einen Unfall 

anschuldigten. Abet nur bei 2 hatte das Trauma direkt auf das Nerven- 
system eingewirkt: und in keinem dieser Fi~lle hatte vor dem Trauma 
eine genaue Untersuchung auf feinere Ahweichungen beginnender Er- 

kraukung stattgefunden. 
Die Art des in den einzelnen FMlen angeschuldigten Traumas ist 

recht verschieden. 
L i n n i g e r  fiihrt einen Fall yon multipler Sklerose auf Quetschung 

des rechten Zeigefingers zurfick. Auch in einigen anderen in der Literatur 
beschriebenen Fallen wird ein peripheres Trauma angeschuldigt und yon 
einigen Autorea Weft darauf gelegt, dass die ersten Krankheits- 
erscheinungen sich in dem verletzten K6rperteil zeigten. 

In der grossen Mehrzahl der FMle handelt es sich aber um Unfitlle, 
die geeignet waren, das Zentralnervensystem mehr oder weniger heftig 

zu erschfittern. 
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So bei 16 yon den 18 Fitllen B e r g e r ' s  um Stiirze: und zwar meist 
aus erheblicher HShe. 

Aueh in den Zusammenstellungen yon Gum p r eeh tund S c h mii ck ing  
fiudet sich in der Mehrzahl der Falle ein Betroffensein yon Kopf oder 
Riicken bezw. eine Erschfitterung des gesamten KSrpers G u m p r e c h t  
finder unter 54 Fallen Sturz oder Schlag auf den Kopf 20 real, Sturz 
oder Schlag auf den Rticken bezw. Kreuzbeingegend 7 mal verzeichnet. 

Bewusstlosigkeit oder Erbrechen unmittelbar naeh tier Verletzung 
finde ich in 22 yon 72 daraufhin durchgesehetien Fallen verzeichnet. 

Eine aussere Verletzung ist in vielen Fallen nicht angegeben. 
Die ersten nach dem Trauma auftretenden Symptome der multiplen 

Sklerose haben nichts Charakteristisehes. Wenn Flesch  meint, dass 
die traumatischen Falle besonders haufig eine atypische Symptomatologie 
aufweisen~ so ist dem entgegenzuhalten, dass sich die friiher als typisch 
angesehenen Zeichen nach neueren Erfahrungen nur in der Minderzahl 
der Fiille zusammen vorfinden. Dass es eine besondere traumatische 
Form der multiplen Sklerose nieht gibt, ist jetzt wohl vOllig sicher- 
gestellt. 

Dass tier Zeitraum, der zwischen Trauma und Ausbruch der ersten 
Krankheitszeiehen liegt, in den einzelnen Fallen sehr verschieden an- 
gegeben wird, erwahnte ich schon an einigen Beispielen. Er schwankt 
zwisehen wenigen Tagen und mehreren Jahrzehnten. 

im Vo,'stehenden babe ich mieh im Wesentlichen darauf beschrankt, 
eine statistisehe Uebersieht der f~r die multiple Sklerose a l s  atiologisch 
bedeutsam besehriebenen exogenen Sehadigungen zusammeuzustellen. 

Es fragt sich nun, ob wir auf diesem statistischen Wege eine nahere 
Einsieht in Wesen und Pathogenese der Krankheit m'halten, um yon 
dieser tieferen Kenntnis aus dann rfiekschauend die spezielle Rolle des 
k~5,'perlichen Traumas kritisch beurteilen zu k/Snnen, so wie zum Beispiel 
bei der Tabes dorsalis sehon lediglieh dutch die klinische Statistik ein 
enger Zusammenhang mit einer tiberstandeneu Lues ausserordentlich 
nahe gelegt und bestimmte pathogenetische Hinweise gegeben wurden. 

In dieser gltickliehen Lage sind wir bei der multiplen Sklerose 
nicht. Schon die oben angefiihrten Zahlen der einzelnen Statistiken 
weiehen welt voneinander ab, Wahrend zum Beispiel P i e r r e  5Iarie in 
einem ausserordentlieh hohen Prozentsatzt Infektionskrankheiten in der 
Anamnesse fand~ konnte Mtiller nur 4 real in 75 Fallen nachweisen~ 
dass das Nervenleiden einige Woehen oder Monate naeh Ablauf einer 
leichteren~ akuten Infektionskrankheit allmahlich begann. 

Aehnlieh gegensatzlich verhalt sieh Mfil ler 's  Statistik gegentiber 
der O p p e n h e im ' s  hinsiehtlich der Intoxikation mit metallisehen Giften. 
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M t i l ler  ist daher der Meinung, dass sieh O p p e n h e i m ' s  Beobaehtungen 
nut dureh zuf~illige Eigenart seines Materials erkl~iren. 

Aueh hinsiehtlieh des Traumas sehwanken~ wie oben des N~heren 
mitgeteilt ist, die zahlenm~issigen Aegaben in sehr weiten Orenzen. 

Zum Teil sind diese Differenzen sieher so zu erklgren, dass die 
haupts~tehliehsten im Vorherigen genannten exogenen Seh~tdliehkeiten, 
insbesondere Infektionskrankheiten, Erkiiltungen und ktSrperlicbe Traumen 
iibe,'haupt ungemein h~iufig sin& In der Vorgesehiehte fastjedes Mensehen 
wird man eins dieser Momente leicht auffinden kOnnen. Nun hglt sich 
erfahrungsgemg.ss das uattirliehe Kausalit~tsbediirfnis des Laien bei Nerven- 
krankheiten besonders gern an derartige ~iussere 8eh~idliehkeiten~ wghrend 
bei anderen Erkrankungen, bei denen, rein wissensehaftlieh betraehtet~ 
vielleieht ebensogut exogene Faktoren mitspreehen k6nnen~ infolge 
humoralpathologischer und ~ihnlicher, im Volke festgewurzelter Vor- 
stellungen eher an eine innere grsaehe, fatsehe Zusammensetzung der 
8~ifte oder dergleiehen gedaeht wird. 

Hinzu kommt noeh, dass gerade auf die traumatisehe Aetiologie 
yon den Erkrankten selbst in hohem Masse geaehtet, oft direkt gefahndet 
wird~ seit dutch die Unfallgesetzgebung die allgemeine Aufmerksamkeit 
auf solehe Zusammenh,ange getenkt win'de. Dass dabei der Wunseh 
naeh Rente bewusst oder unbewusst eine grosse Rolle spielt, braueht 
kaum besonders erwfihnt zu werden. 

Man wird daher zu reeht hohen Zahlen exogener Schlidigungen in der 
Aetiologie der multiplen 8klerose gelangen~ wenn man die Ansehauungen 
der Kranken oder deren AngehSriger bei seiner Statistik massgebend 
sein l~sst. Andererseits werden naturgem~ss die Zahlen geringer werden, 
wenn man kritiseher vorgeht ned nieht nut an die Art der Seh~idigung 
selbst~ sondern aueh an den z{visehen ihr und dem Ausbrueh der 
Erkrankung liegenden Zeitraum gewisse Anforderungen steltt. 

ae each der HOhe dieser Anforderungen werden die Zablen der 

8tatistiken variieren. 
Um daher auf statistisehem Wege iiberhaupt zu vergleiehbaren und 

verwertbaren Ergebnissen zu gelangen, wird es nStig sein, einheitliehe 
Gesiehtspunkte anzuwenden und sowohl hinsiehtlieh der Art der Sehlidi- 
gung als des Zeitraums der Latenz die Fglle auszusehalten, bei denen 
~.on ~ornherein ein Zusammenhang unwahrseheinlid~ ist. 

Bei Infektionen und Intoxikationen ist es sehwer~ tiber die Ar t  tier 
S e h ~ d i g u n g ,  die fiir die Entstehung der mnltiplen 8klerose Vorbedingung 
sein miisste, etwas auszumaehen. Erkennt man tiberhaupt die bISgliehkeit 
an~ dass Infektionen und Vergiftungen die Krankheit hervorrufen k6nnen, 
so ist vorl'aufig, bei dem jetzigen 8tande unserer Kenntnis, kein Gruud 
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einzusehen, eine bestimmte Art derselben besonders zu bevorzugen, da 
bei jeder Intoxikation und Infektion auf dem Blutwege die MSglichkeit 
gegeben ist~ zum Nervensystem zu gelangen. 

Bei ErkMtungen wird man wenigstens verlangen mfissen, dass eino 
erhebliche Abkfihlung des KSrpers vorhanden war und wird hier ganz 
besonders kritisch sein miissen gegenfiber den Angaben der Kranken selbst. 
Wollte man alles yon den Kranken als ,ErkMtung" Bezeichnete ohne 
niihere Priifung gelten lassen, so wrirde dadurch jede Statistik im Ufer- 
tosen verschwimmen. Ueberhaupt wird man a priori bei der Verwertung 
der anamnestischen Angaben der Kranken selbst bei der multiplen 
Sklerose recht vorsichtig sein und, besonders in vorgesehrittenen F~illen~ 
die nicht seltenen mit Gedachtnisschwache einhergehenden psychischen 
StSrungen der Sklerotiker in Rechnung stellen miissen. 

Beim Trauma erscheint es als eine selbstvers~ndliche Voraussetzung: 
dass es geeignet gewesen sein muss, das Nervensystem zu schiidigen. 
Bei mechanischen Traumen kann diese ScMtdigung im Allgemeinen nur 
in einer Erschfitterung des Zentralnervensystems bestehen. Wertvolle 
Anhaltspunkte fiir die Erheblichkeit der Erschfitterung sind natfirlich 
ausgepr~gte Erscheinungen der Commotio cerebri: Bewusst[osigkeit und 
Erbrechen gleich nach dem Unfall. Es wfirde abet wohl zu welt gehen, 
sie in jedem Einzelfall zu verlangen. 

Problematischer sind schon die Fi~lle~ in denen es sich um eine 
direkte lokale Vedetzm~g des Gehirns oder Rfickenmarks handelt. So ist 
z. B. yon Chvos tek  ein Fall beschrieben~ der 3 Stiche in den Riicken 
gegen die Wirbels~ule zu aufwies und~ nachdem die Wunden in 40 Tagen 
verheilt waren~ nach 2 Jahren die Zeichen der multiplen Sklerose bot. 

Eher schon kSnnte man die traumatische Aetiologie gelten lassen 
bei eiuem Kranken Blumre ich ' s  und Jakoby ' s :  der nach einem Schuss 
in die rechte Schliffengegend 3 Wochen bewusstlos war, erbrach~ apha- 
sische Erscheinungen aufwies und nach 8 his 10 Wochen Symptome der 
mu|tiplen Sklerose zeig't% bestehend in starkem Zittern, skandierender 
Sprach% Nystagmus. In diesem Fall kann sehr wohl mit einer Erschiitte- 
rung des Gehirns gerechnet werden. 

Ganz ablehnend verhalten sich mit Recht neuerdings die meisten 
Autoren gegen die Annahme eines Zusammenhanges bei rein peripheren 
Verletzungen. Zwar ist auch bier versucht worden, einen Zusammenhang 
dutch die Annahme einer aszendierenden Neuritis als Mittelglied zu 
erkl~ren. Auch daran ist gedacht worden~ dass erhShte Anforderungen 
an die nervSse Versorgung einer Extremitlit nach peripherer Verletzung~ 
z. B. nach Knochenbruch, im Sinne der Edinger 'sehen Aufbrauchtheorie 
das Mittelglied bilden kSnnten. Beide Annahmen sind abet im hSchsten 

Archly f. Psyehiatrie. Bd. 57. Heft 3. ~ 4  
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Grade unwahrscheinlich, ganz abgesehen von den Schwierigkei~en~ die 
schon ohnedies in ihnen liegen. Denn das Vorkommen einer aszen- 
dierenden Neuritis ist nieht bewiesen~ und die Edinger 'sche Theorie ist 
eben doch nur eine Theorie. 

Eine ~hnliche Skepsis wie gegen die atiologische Bedeutung des 
peripheren Traumas ist gegentiber derjenigen des psychischen Shocks 
geboten. 

Wal lbaum und Focke  teilen Falle mit, in denen sie eine multiple 
Sklerose auf psyehische Insulte zuriickffihren, und nach Focke  ist aueh 
bei kSrperliehen Traumen die begleitende psychische SchMigung das 
Ausschlaggebende. Diese Anschauungen werden yon fast allen spSteren. 
Autoren abgelehnt. Miiller meint, es wlire hSchst merkwiirdig und 
ohne klinische und pathologiseh-anatomische Analogie, wenn die im 
Gefolge hoehgradiger Affekte auftretenden vasomotorisehen Atterationen 
eine inselfSrmige, in Schtiben verlaufende, schwere ehronisehe Erkrankung 
des Zentralnervensystems hervorrufen soliten~ die noch zudem in der Him- 
rinde, dem anatomisehen Substrat psyehiseher Vorgiinge, am wenigsten, 
lokalisiert sei. 

Ieh h~tte nun die A b g r e n z u n g  des Z e i t r a u m s  zwisehen dem 
Eintritt der ausseren Schlidliehkeiten und dem Ausbrueh der ersten Ersehei- 
nungen der multiplen Sklerose zu bespreehen. Bei weleher Ausdehnung 
dieses Zeitraumes wird ein iitiologischer Zusammenhang unwahrseheintich? 

Hier kSnnen wir, aueh wenn wit uns zul'raehst nieht eingehender 
mit der Pathogenese der Krankheit befassen, schon auf Grund allgemein 
bekannter pathologiseh-anatomiseher Tatsaehen eine ganze Reihe votr 
Fallen aussehliessen. 

Lehrreich und viel zitiert ist ein Fall Grossmann 's .  Hier waren~ 
wie sich aus Nachforschungen fiber fl'iiheren grankenhausaufenthalt ergab~ 
2 Tage nach einem sehweren, mit Bewusstlosigkeit einhergehenden Unfall 
bei einem 28jahrigen Mann, der bis dabin gearbeitet hatte, ausgeprligte 
Symptome der multiplen Sklerose naehweisbar, darunter deutliehe Seh- 
nervenatrophie, Intentionstremor, ataktiseher Gang. Es ist klar~ dass 
sieh die anatomisehen Grundlagen soleber Symptome nieht in 2 Tagen 
ausbilden kSnnen. In solchen und i~hnliehen Fgllen kann man mit 
Sieherheit sagen, dass die Rrankheit sehon vor der Einwirkung der 
gusseren Sehiidlichkeit bestand, auch wenn si% wie hier, nicht die 
geringste Einbusse an ErwerbsD.higkeit bedingte. In jedem Falle wird 
man genau naehzuforsehen haben~ ob nieht sehon vor dem Unfall oder 
ganz kurze Zeit naeh ihm Symptome yon seiten des Zentralnervensystems 
vorhanden waren, die den Verdacht einer schon vor dem Unfall vorhanden 
gewesenen multiplen Sklerose nahelegen. Derartige Erseheinungen werden 
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yon den Laien gelegentlich falsch gedeutet. So konnte z. B. Gielen 
in einem Fall, den er zu begutachten hatte~ nachweisen: dass schon vor 
dem Unfall Erscheinungen der multiplen Sklerose vorhanden waren, die 
als Ischias angesehen worden waren. Gelegentlich der Besehreibuug 
meiner eigenen F~lle werde ich auf diesen Punkt zurfickkommen. 

Wenn sich auch eine ganz bestimmte Grenze nicht festsetzen Jii.sst, 
so wird man, um eiae Entstehung der sklerotischen Ver~inderungen im 
Zentralnervensystem dureh i~ussere Schlidlichkeiten nocb wahrseheinlich 
erscheinen zu lassen, mindestens eine Latenzzeit yon einigen Wochen 
bis zum Ausbruch der ersteu klinischee Zeichen der multiplen Sklerose 
verlangen m~ssen. Diese Forderung wird denn aach yon den meisten 
neueren Autoren, die sich dariiber ~iussern, gestellt. S c h u s t e r  z. B. 
nimmt 4 his 6 Wochen an. 

Andererseits wird ein Zusammenhang in solchen FMlen bis zur 
Unwahrscheinlichkeit unsicher: in denen mehrere bis viele Jahre bis zum 
Ausbruch der Erkrankung vergingen. Auch in dieser Hinsicht wird deshalb 
yon neueren Autoren mit Recht strengere Kritik gefibt. S t a d e l m a n n  
Berge r :  Mfil]er, Th iem:  Schus t e r ,  im allgemeinen auch K. Mendel 
geben als Maximum der noch annehmbaren Zeitspanne die Frist eines 
Jahres an. Dem kSnnte man entgegenhalten, dass in manchen F~llen 
die multiple Sklerose einen aussero,'dentiich chronischen Verlauf'zeigt. 
A u e r b a c h  und Brand t  fOhren zum Beispiel eine Kranke an, bei der 
schon 15 Jahre vor dem Vorhandensein ausgesprochener Erscheinungeu 
der multipleu Sklerose augen~rztlich beiderseitige Neuritis optica fest- 
gestellt war. Auch yon anderer Seite sind ~.hnliehe FMle beschrieben. 
A u e r b a c h  und Brand t  schreiben: ,Es ist geradezu auffallig, wie wenige~ 
wenn auch ganz sichere Zeichea der multiplen SkIerose nach 3 bis4 
bis 6 Jahren nachweisbar werden~ ohne dass solche StSrungen auftr~iten~ 
die die Arbeitsf~higlkeit der Patienten beeintriichtigten . . . . .  es dr~ngt sieh 
die Beobachtung geradezu auf~ dass besonders die mit 0ptikusaffektionen 
begiunenden F~ille diesen Verlauf nehmen". Mat~ kSnnte sich daher zum 
Beispiel theoretisch eineu Fall konstruieren~ bei dem etwa ein Unfall 
eine multiple Sklerose werarsacht% die einen so protrahievten Verlauf 
nahme, dass zuni~cllst aufgetretene geringf[igige Augenbesehwerden vom 
Kranken nicht beobachtet win'den, w~hrend erst nach Jabren under% die 
Arbeitsf/~higkeit beschri~nkende Symptome ihn zum Arzt ffihrten. In 
diesem Fall  liige also eine traumatische Aetiologie trotz, ungewShn- 
lich grossen Latenzstadiums vor. Es ist abet: glaube ich, schwe," ein- 
zusehen~ wie gerade solch% mit ganz isolierten, jahrelang stationliren 
Herdbildungen einhergehenden Fi~lle dutch einen Unfall ver~Jrsacht 
werden kSnnen. Abet auch wenn man eine solche MSgiichkeit zugibt, 

44* 
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so sind doch derartige Ffille so selten: dass mall gut tun wird~ .*rotzdem 
an der Forderung der Begrenzung des Zeitmaximums auf ein Jahr fest- 
znhalten. Freilich ist zuzugeben, dass eine so]che zeitliehe Begrenzung 
bei im Grunde noch mehr oder weniger ungekliirten u den 
Charakter einer gewissen Willkfirlichkeit hat. Trotzdem ist sie aus 
praktischen Griinden notwendig: einmal um vergleichbare Statistiken~ 
andererseits um die Grundlagen zu einer gntachtlichen Beurteilung im 
Einzelfalle zu gewinnen. 

Die theoretischen Bedenken werden ja anch dadurch gemildert, dass 
die angegebenen Grenzen einen relativ weiten Spielraum lassen. 

Diese Forderung der zeitlichen Begrenzung - -  als Minimum einige 
Wochen: als Maximum ein Jahr - -  gilt sim~gemliss fiir alle iitiologiseh 
angeschuldigten exogenen Einfifisse. Hinsichtlich der Infektionskrank- 
heiten zum Beispiel sagt Miil ler mit Recht: ,Wtirde eine klinische 
Statistik~ die den Zusammenhang einer Erkrankung mit den verschiedensten 
[nfektionskrankheiten erweisen will, auch solche Beobachtungen (scil. mit 
Zwischenri~umen yon mehreren Jahren) beriicksichtigen~ liisst sich natfirlich 
jede beliebige Erkrankung mfihelos mit einer Infektionskrankheit in 
Zusammenhang bringen. Die klinische Erfahrung lehrt j% dass mau bei 
fast allen Kranken eine welter zuriickliegende Infektion (zumiudest eine 
der iiblichen ,Kinderkrankheiten") naehweisen kann; dasselbe finder man 
natiirlich aueh in der Mehrzahl der Fiille mit multipler Sklerose." 

Die Abgrenzung des Zeitraums zwischen Unfall und erstem Ausbrueh 
sicherer Erscheinungen yon multipler Sklerose ist hliufig mit Schwierig- 
keiten verknfipft, So finden sich unter meinen unten zu beschreibenden 
F'Mlen zwei Beispiele daffir~ wie die Sympteme einer naeh einem Unfall 
einsetzenden ,traumatischen Neurose" yon denen der spiiter nachgewieseneu 
multiplen Sklerose zeitlich nicht scharf abgegrenzt werden konnten. Ein 
Urteil wird in solchen Fallen besonders dann e,'schwert~ wenn ein genauer 
Untersuchungsbefund des Nervensystems aus der ersten Zeit naeh dem 
Unfall nicht vorliegt. Man wird so manchmal auf eine sichere Entscheidung 
verzichten miissen, ob die in einem gewissen Zeitpunkt vorhandenen nervSsen 
Erscheinungen noeh als Ausflnss einer funktionellen Erkrankung oder 
schon als organisch bedingt zn deuten sind~ zumal zahlreiche bei multipler 
Sklerose vorhandene Beschwerden~ wie Kopfschmerzen 7 Schwindel~ Kreuz- 
schmerzen auch bei funktionellen Erkrankungen sehr htiufig sind. 

Dass in allen Fallen, die man statistisch verwerten will~ die Diagnose 
der multiplen Sklerose durchaus gesiehert sein muss~ ist eine selbst- 
verst:,indliche Forderung. Trotzdem findet man bei Durchsicht der Literatur 
eine gauze Anzahl Einzelflille~ bei denen ihr nicht gentigt ist. 

Anch die Fiille sind auszuschalten~ in denen bei Erfiillung ailer 
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fibrigen zu stellenden Anlorderungen zugMch mehrere der oben erw~hnten 
ausseren Seb~digungen in Frage kommen, zum Beispiel F~ll% die in der 
Anamuese innerhalb der oben angegebenen zeitlichen Grenzen sowohl ein 
Trauma als eine Infektionskrankheit aufweisen. Es muss also, um die 
ursi~ehliche Bedeutung eines Unfalls gelten lasseu zu kSnnen, jede andere 
nach den bisherigen Erfahrungen m0gliehe Ursaehe auszusehliessen sein. 

Dabei mSchte ich aber einen Vorbehalt machen, der auch ffir die 
anderen, im Vorhergehenden aufgestellten Bedingungen gilt: es soil 
damit nicht gesagt sein, dass bei Erfiillung dieser Forderungen nun mit 
Sieherheit ein atiologischer Zusammenhang zwischen ~usserer Schgdigung 
und multipler Sklerose vorliegt. Vielmehr l~sst sich in negativer Fassung 
nur sagen: sind eine oder mehrere der erwi~.hnten Forderungen nicht 
erfiillt, so wird ein Zusammenhang unwahrscheinlich. 

Zweifellos sind in den meisten der bisher aufgestellten Statistiken 
diese Kriterien nicht streng genug beaehtet worden, und vide yon ihnen 
wfirden erheblich dezimiert werden, wiirde man sie nach den obigen 
Gesichtspunkten sichten. Be rger  gibt zum Beispiel an, dass yon 30 seiner 
Kranken, die ihre multiple Sklerose auf ein Traum~ zurfickftihrten, nut 18 
tibrig bleiben, bei denen die ersten Krankheitssymptome in so ku,'zer Zeit 
auf die Verletzung folgten, dass an einen Zusammenhang zwischen beiden 
gedacht werden konnte. Auch bei meinen spi~ter anzuftihrenden F~llen 
ist eine solche Reduktiou nStig. Sieher erscheint mir, class bei Anlegung 
des gebotenen kritischen Masstabes nieht mehr als allerhSehstens 10 pCt. 
s~mtlieher F~lle yon muttipler Sklerose fibrig bleiben: bei denen ein 
Trauma ~tiologisch in Frage kommt. Die Zahlen fiir Infektionen und 
andere aussere Ursachen sind ohue Frage noeh niedriger. 

Immerhin existiert doeh eine ganze Reihe yon F~llen, in denen ein 
Zusammenhang der Krankheit mit einer ausseren Sch~digung mSglich 
erscheint, indem zum Beispiel in zeitlieh naher Nachbarschaft zu einem 
mit sehwerer Ersehtitterung des Zentralnervensystems verbundenen Trauma 
sich die Erkrankung entwickelte , ohne dass sonst eine plausible Ursaehe 
zu eruieren w~re. 

Wir kommen aber auf rein statistischem Wege zunachst nicht weiter, 
als class wir eben diesen zeitlichen Zusammenhang in einer gewissen, nieht 
tibe,'m'~ssig grossen Zahl yon F~llen feststellen. Damit ist aber durch- 
aus noch nichts Sieheres fiber die kausaien Beziehungen ausgesagt. Bei 
der H~ufiglceit aller in Frage kommenden ~usseren Faktoren einerseits, 
der tier multiplen Sklerose andererseits kann ein Zusammentreffen in einer 
Anzahl yon Fallen nicht wundernehmen, es ist vielmehr yon vornherein 
wahrscheinlieh. Wie oft man es naeh den Prinzipien der Wah,'scheinlieh- 
keitsrechnung etwa erwarten mfisste, das l~sst sich freilich infolge der 
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zahlreiehen dabei mitspielenden unbekaunten Faktoren nicht ohne Weiteres 
angeben, und so kommt es~ dass der eine Autor auf das Vorhandensein 
kausaler Beziehungen schliesst, wlihrend der andere die vorliegenden 
Prozentverhaltnlsse als Ergebnis zufalligen Zusammentreffens ansieht. 

Es kSnnte vielleicht welter fiihren, wenn man die multiple Sklerose 
hinsichtlich ihrer Beziehungen zu iiusseren Einfifissen statistisch mi t  an- 
de ren  ] N e r v e n k r a n k h e i t e n  vergliche. Da kame vor allem dieTabes 
dorsalis als eine Nervenkrankheit mit relativ bekannter Aetiologie in 
Frage. Wfirde sich herausstellen, dass zum Beispiei ein Trauma bei der 
multiplen Sklerose anamnestiseh erheblich haufiger nachzuweisen ist 
als bei der Tabes~ so kSnnte man daraus gewisse Sehliisse auf seine 
atiologische Bedeutung ziehen. 

E. Mendel  meint aun, dass tatsachlich eine solche Differenz vor- 
handen ist. ,Die gesehilderten klinisehen Tatsachen weisen auf einen 
auffallenden und markanten Unterschied des Traumas als atiologischen 
Moments in Bezug auf Tabes auf der einen, in Bezug auf multiple 
Sklerose auf der anderen Seite hin. W~ihrend mit Sicherheit trotz der 
ja welt gr(isseren H~iufigkeit des Vorkommens der Tubes in keinem Fall 
das Trauma allein als atiologisches Moment nachgewiesen werden 
konnte, erscheint die Bedeutung des Traumas fiir die Entstehung der 
multiplen Sklerose in einer verhaitnismitssig grossen Zahl you Fallen 
nicht zweifelhaft." E. Mendel  sah 9 Ffille ausgesprochener Tabes, bei 
denen ein Trauma als Ursache yon den Erkrankten angeschuldigt wurde. 
Bei 7 liess sieh das Bestehen der Tabes schon vor dem Unfall nach- 
weisen. Bei einem kam ausser dem Trauma noch Syphilis, bei dem 
anderen Alkoholismus und Erkiiltung in Frage. Zu unserem Vergleich 
ware also der eine Fall, in dem nur die nach neueren Forschungen ja 
stets vorauszusetzende Syphilis ausser Trauma vorlag, den Men d el 'schen 
FMlen yon traumatischer multipler Sklerose gegenfiber zu stellen~ und 
das sind 4 FMle. Auf wieviele Falle im Ganzen sieh die angeffihrten 
verteileu, ist nicht angegeben. Immerhin sind diese Zahlen zu klein~ 
als dass man bindende Schlfisse daraus ziehen kSnnte. Brauchbarer ist 
ein Vergleieh nach der umfangreicheren Statistik Kur t  Mendel 's .  Er 
fund bei mehr als 1500 zu begutaehtenden Unfallverletzten 11 F~lle, in 
deuen die Diagnose Tabes gesteilt werden konnte. ,,Es bleibt diese 
Zahl entschiedeu hinter der Prozentzahl yon Tabikern in der Nicht- 
Unfallpraxis erheblich zurfick. Es kann demnaeh daven, class etwa ein 
Trauma zur Tubes disponiert, keine Rede sein. :~ 

Andrerseits fanden sich unter demselben Material 8 Falle von mul- 
tipler Sklerose. Da nun naeh dem Urteil der neueren ALttoren die 
multiple Sklerose an Haufigkeit der Tabes fast gleichkommt, sie in 
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]i~udlichen Gegendell gar fibertrifft, so ist ersichtlicl b dass sich aus 
diesen, sieh auf ein relativ grosses Material stiitzenden Zahlen jedenfalls 
kein ins Gewicht fallender prozentualer Unterschied zu Gunsten der 
traumatischen multiplen Sklerose ergibt. Man kann sieh sogar fragelJ, 
ob Mendel 's ablehnendes Urteil hinsichtlich der traumatischen Tubes 
sich nach diesen Gesichtspunkten nicht auch auf die traumatiscbe mul- 
tiple Sklerose anwenden liesse. 

Man kSnnte ferner daran denken, ande re  s t a t i s t i s c h  zu be- 
t egende  T a t s a e h e n  heranzuziehen~ um der Aetiologie der multiplen 
Sklerose auf diesem Wege n~her zu kommen und so aueh fiber die Rolle 
des Traumas ein Urteil falletJ zu kSnnen. 

Wenn das Trauma wirklich yon einflussreieher Bedeutung w~ire~ 
kSnnte man voraussetzen, dass die multiple Sklerose in der schwer 
arbeitenden BevSlkerung, die kSrperlichen Traumen mehr ausgesetzt ist, 
als die hSheren Sti~nde, an Hi~ufigkeit iiberwiegt. Im Gegensatz zu 
Hof fmann ,  der der Ansicht ist~ class die kSrperlich arbeitende Klasse 
mehr FMle yon multipler Sklerose aufweist, konnte Miiller einen 
soichen Einfluss nicht feststellen. Obwohl sich sein Material der Er- 
lal~ger K[inik fast ausschliesslieh aus der arbeitenden Bev6ikerung 
rekrutierte~ fund er doch, d,'tss bei der multiplen Sklerose die so- 
genannten hSheren Stiinde relativ zahlreich vertreten waren (11 unter 
75 Ffillen). - -  Er kommt zu dem Urteil: ,,Jedeufalls gestattet aber 
dieses Ergeblfis den Schluss, dass die Sel6rose ee plaques in ,,unbe- 
mittelten" und ,,bemittelten" Kreisen, ~hnlieh wie der Hirntumor etwa 
g]eichmi~ssig hi~ufig gefunden wird, unter der Voraussetzung, dass man 
die relative Beteiligung dieser Kreise au der Gesamtzahl der BevSlke- 
r ,  ng beriicksiehtigt." In diesem Zusammenhang sei erwahnt, dass die 
statistisehen Erhebungen bei der Syringomyelie eine auffg.llige Selten- 
heit der Erkrankung bei materiell gtinstig gestellten Personen ergaben. 

Ebensowenig lassen sieh aus den statistischen Angaben fiber die 
Beteiligung der Gesehleebter an der Hfiufigkeit der multiplen Sklerese 
bindende Sch[6sse ziehen. Die Angaben der Autoren lauten hier ver- 
schieden. Bei einigen fiberwiegt das m~.nnliche Geschlechq bei anderen 
das weibliche mit zum Tell erbeblichen Unterschieden. Hier spielen 
zufitilige Fehlerquellen eine grosse Rolle. U h t h o f f  zum Beispiel, der 
mehr als doppeit so viet M~tnner wie Frauen beoabchtete, gibt selbst 
an, dass seine M~nnerabteilung grSsser war als die Frauenabteilung. 
M iiller maeht darauf aufmerksam, dass Charco t ,  der ein bedeutendes 
Ueberwiegen der Frauen miter seinen F~.llen fand: haupts~ehlieh Kranke 
der Salp~tri~re~ also eines Frat~enhospitals: als Material hatte. Mfiller 
selbst fand unter 8l autoptiseh siehergestellten FMlen: die er aus der 
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Literatur sammelte~ 40 M~tnner und 41 Frauen. [n RSper ' s  Statistik 
iiber 763 F~lle ist das Yerh~ltnis der Manner zu den Frauen wie 10:7. 
Diese Zahlen sprechen daf(ir~ dass eine wesentliche Pradisposition eines 
der beiden Geschleehter zur Erkrankung an mu[tipler Sklerose nieht 
vorliegt. Man kSnnte daraus also eher schliessen, dass iiussere Schii- 
digungen, denen M~ianer im aligemeinen mehr ausgesetzt sind als 
Frauen, keine erhebliehe Rolle bei der Entstehuug der Erkrankung 
spielen. Frei]ieh kann man demgegeniiber auf die durch die Gene- 
rationsvorgiinge bei der Frau bedingten Schadlichkeiten hinweisen. 
Alle diese Momente sind aber zahlenm~tssig so wenig fassbal': dass yon 
einiger Sieherheit in ihrer Bearteilung fiir die Aetiologie der multiplen 
Sklerose nicht die Rede sein kann. 

Auch die Verteilung der H~tufigkeit der multiplen Sklerose auf die 
verschiedenen Lebensalter sprieht mit Sicherheit weder [fir noch gegen 
die ~tiologische Rolle exogener Einflfisse. Fast alle Statistiken er- 
weisen, dass das 3. und 4. Jahrzehnt bei weitem bevorzugt sind. Abet 
auch in hSherem Lebensalter sind autoptisch siehergestellte Fiille be- 
schrieben. Das Vorkommen vollentwickelter multipler Sklerose im 
Kindesalter wird yon MSller  bestritten. Er gibt aber zu, dass sieh 
die ersten klinischen Erscheinungen nicht selten in diese Zeit zuriick- 
~'erfolgen lassen. Naeh neueren Erfahrungen ist auch die kindliche 
multiple Sklerose sichergestellt. Einschl~igige Falle sind yon Wolf zu- 
sammengestellt. Alle diese Tatsachen sind sowohl mit einer endogenen 
als einer exogenen TheorJe der Entstehung der multiplen Sklerose ver- 
einbar; denn auch eine hypothetische angeborene Anlage zu der Er- 
krankung kSnnte ja mehr oder weniger lunge Zeit latent bleiben. 

Yon Interesse ist die yon mehreren Autoren angegebene Seltenheit 
der multiplen Sklerose in Amerika. Nach A u e r b a e h  and B r a n d t ,  
die sich auf Angaben von Professor Miura in Tokio stiitzen, kommt 
die Krankheit in Japan und vielleieht in anderen Teilen Ostasiens iiber- 
haupt nicht vor. Sicher fi~lIt diese Tatsache fiir dig Aetiologie der 
muitiplen Sklerose ins Gewicht. Ebenso sicher ist aber A u e r b a c h  und 
B r a n d t  zuzustimmen, wean sie davor warnen, sie vorl~ufig einseitig 
fiir die eine oder andere Theorie der Entstehung der multiplen Sklerose 
zu verwerten. Man wird ausgedehnte weitere Naehforschungen ab- 

warren miissen. 
Somit fi'thren uns also auch die herangezogenen statistischen Hilfs- 

momente nicht viel welter in unserer Frage nach der allgemeinen 
Aetiologie der multiplen Skleros% und die Ergebt~iss% die wit" erhielten~ 
bieiben~ ~ie schon oben ausgeftihr~,, vieldeutig. 

So ~fimmt es nicht wunder~ dass die A n s i c h t e n  tier Autoren  iiber 
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die Wertigkeit des kSrperlichen Traumas in der Aetiologie der multiplen 
Sklerose auseinandergehen. Die wiehtigsten mSehte ich kurz anffihren, 
bevor ich mich der Pathogenese der Erkrankuug zawende, am vielleieht 
yon ihr tiefere Aufsehliisse zu erhalten. 

Im allgemeinen l~isst sich sagen, dass die frfihere Neigung der 
Autoren, ~einen zeitlichen Zusammenhang aueh als urs~chlichen zu 
deuten, im Laufe der Jahre einer gr6sseren Skepsis gewichen ist. Zu 
dieser kritisehen Besinnung hat woh] vet allen Dingen die durch die 
soziale Gesetzgebung in reichem Masse gelieferte Erfahrung Veranlassung 
gegeben, dass Erl~rankungen aller Art ia steigender Hiiufigkeit auf Unfiille 
zur@kgeffihrt wurdeu. 

Nur wenige Autoren stehen auf dem Standpunkt, dass ein kSrper- 
liehes, meehanisehes Trauma allein im Stande ist, eine multiple Sklerose 
direkt zu verursachen. Eine solche Ansicht finde ich bei Blenke.  Er 
sehreibt fiber einen yon ihm beobachteten Fall: ,Es ist dies ein Fall, 
in dem das vorhergegangene Trauma jedenfalls die alleinige Ursaehe 
des Leidens war. Ein vollkommen gesunder Mann, der in seinem 
Leben nie einen Arzt gebraucht hatte, der yon vollkommen gesundeu 
Eltern stammt, f~illt mit der Leiter zu Boden, Kurze Zeit nach diesem 
Fail treten Kopf- und Gliedersehmerzen und Sehwindelgefiihl auf. Es 
reihen sich immer mehr Beschwerden an~ his schliesstieh in nicht 
allzulanger Zeit das deutliehe Bild einer multiplen Sklerose vor Augen 
steht. Weleher Ursache anders wollen wir in diesem Falle die Schuld 
beimessen als dem Trauma? Es war kein ,,Unfallpatient", der etwa 
zwecks Erlangung einer Rente die Krankheit, die vielleicht vorher be- 
stand, mit dem Unfall in Zusammenhang brachte und nur dieserhalb 
etwa vor dem Unfall bestehende Besehwerden verheimlicht hatte, wie 
das so oft der Fall zu seiu pflegt. Infektionskrankheiten hatte er hie 
durchgemacht, aueh war jede Intoxikation mit irgend welehen Giften 
auszuschliessen. Erkaltungen und Ueberanstrengungen war er absolut 
nicht ausgesetzt. Demnach diirfte wohl dieser Fall ein neuer Beweis 
ffir die Annahme sein, dass Traumeu wohl die Ursaehe einer multiplen 
Sklerose sein k6unen." Hier wird also aus dem Mangel anderer uach- 
weisbarer ursi~chlicher Momente auf einen Zusammenhang geschlossen. 
Es liegt auf der Hand, dass kein bindender Zwang zu einem solehen 
Schluss vorliegt. 

Auch B l u m r e i c h  und J acoby glauben~ dass in manchen Fallen, 
voa denen sie selbst Beispiele anffihren, das Trauma eine multiple 
Sklerose direkt verursacht, s ie geben aber zu, class in anderen Fallea 
die Krankheit nur ausgeltist wird, wi~,hrend eine Prlidispositi'on zu ihr 
schon vorher vorhanden war. 
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Dieser letzteren Ansicht sind nun die meisten Autorei b die sich 
fiber den ~itiologischen Zusammenhang zwischen TraiHna und multipler 
Sklerose i~ussern. 

Es I/isst sich ja auch mit Recht fragen~ warum entsteht, wean ein 
Trauma die multiple Sklerose direkt verursachen kann~ nicht nach 
jedem mit einer erheblichen Erschfitterung des Zentralnervensystems 
verbundenen Unfall eine multiple Sklerose? Dass dieses nicht zutrifft, 
ist klar; und so muss man~ um die Bevorzugung gewisser ]ndividuen zu 
erkl~ren, bei ihnen eine Pr,idisposition irgend welcher Art voraussetzen. 

So meint E. Mendel:  ,Unzweifelbaft gibt es eine grosse Anzahl 
von Individuen, welehe ~hnliehe plStzliche Abkfihhmgen, welche erheb- 
liche Verletzungen an Sch~tdel und Wirbelsiiule erleiden~ ohne an mul- 
tipler Sklerose zu erkranken. Wit mfssen demnach annehmen, dass 
zur Entstehung der Krankheit ausser dem veranlassenden Moment eine 
Predisposition erforderlich ist. Diese geringere Widerstaadsf~thigkeit 
kann gegeben sein in der Anlag'e, sie kann aber auch, wie wohl an- 
zunehmen ist, eine erworbene sein." 

Auch G ~ m p r e c h t ~  W i n d s c h e i d ,  M ~ l l e r ~  K. M e n d e l ~  
Schmf i ck ing  und eine ganze Reihe anderer Autoren sind der Ansieht, 
dass man ohne die Aanahme einer Predisposition nicht auskomme. 

Ueber die Ar t  und Weise~ wie ein Trauma eine multiple Sklerose 
hervorrufen kOnnte, sind yon verschiedenen Forschern Hypothesen auf- 
gestellt worden. Es sei gleich vorweggenommen~ dass Experimente an 
Tieren: wie sie yon Schmaus ,  Watson und Bicke les  angestellt 
wurden~ niemals imstande waren, mit der multiplen Sklerose identische 
\:erlinderunget~ hervorzurufen. 

G u s s e u b a u e r  stellt folgende Hypothese auf: ,Ein Stoss~ welcher 
die Wirbels:~iule in der Riehtung yon hinten nach vorne trifft, muss 
notwendig, insoweit er nicht eine Bewegung des ganzen KSrpers zur 
Folge hat, oder seine lebendige Kraft durch die Festigkeit der zusammen- 
brechenden Knochen einbiisst, Erschfitteruugeu zur Folge haben. In 
unserem Falle waren alle Bedingungen daffir vorhanden. Der Verletzte 
erhielt den Stoss~ als sein KSrper sich in entgegengesetzter Riehtung 
bewegte. Es fand also im Moment der Gewalteinwirkung Stoss und 
Gegenstoss statt, und gerade dieser Mechanismus wa U wie kein andere U 
geeignet~ eine Kommotion zu bewirken. Der Liquor spinalis musste die 
dabei erhaltenen Bewegungsimpulse und zwar in entgegengesetzter 
Richtung zur Bewegung der festen Wirbel und des relativ fixierten 
Riickenmarkes mitmachen, da er spezifiseh leichter ist und eine ge- 
ringere Spannung besitzt~ als selbst das Blut in den venSsen Bahnea . . .  
Nicht die Ersch[itterung des Riickenmarkes als soleh% sondern die dureh 
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die Blutextravasation bewirkten Liisionen des R~ickenmarks sind die 
eigentliche Ursache der spinalen Erscheinungen, und der Grad und die 
Ausbreitung dieser entscheidet dariiber~ ob sich eine Myelitis traumatica 
mit allen ihren weiteren Folgen entwickelt, oder ob eine Restitutio ad 
integrum erfolgt." 

Auch E. Mendel ist der Ansicht, dass dutch die Bewegungen des 
Liquors ZirkulationsstSrungen in den Blutgef~issen des Riickenmarks und 
durch diese, namlich Stasen oder bei st~rkerer Einwirkung Blutaustritte, 
die sklerotischen Plaques~ die sich ja mit Vorliebe in der weniger durch- 
bluteten und daher zu einem Zirkulationsausgleich weniger fiihigen 
weissen Substanz entwickeln, hervorgerufen werden. 

Kur t  Mendel schreibt in seiner 1908 erschienenen Monographie: 
,~Zurzeit steht eine sichere Entscheidung darfiber noch aus, ob die mul- 
tiple Sklerose yon primi~ren Ver~nderungen der Gef~sse abhRngt, ob 
das Parenchym (d. h. die Markseheiden) das zunRehst Erkrankte ist, die 
Neuroglia aber erste sekundar wuchert~ oder ob es sich schliesslieh bei 
der multiplen Sklerose um eine prim~re Affektion der Neuroglia 
handelt. Am leiehtesten versti~ndlich ware die Rolle des Traumas als 
des ausl6senden Moments einer Sclerosis multiplex, wenn man der Ge- 
fasstheorie huldigt; denn eine Verletzung vermag sehr wohl Zirkulations- 
st6rungen im R/ickenmark hervorzurufen, sei es, dass dieselbe direkt 
Biutungen in der Medulla spinalis oder wenigstens eine Erschiitterung 
derselben zur Folge hat, sei es~ dass infolge Verletzung peripherer Teile 
der Blutkreislauf innen veriindert wird. So sind mehrere Falle be- 
schrieben (Coester,  Jo l l y ,  v. Leyden,  Laehr ,  B lumre i ch - Jacoby) ,  
E: Mendel,  racine F~lleIII undViI, bei denen anli~sslich des Traumas 
die Haut eines peripheren Teiles eine starke Abkiihlung erfuhr, die 
Gefgtsse derselben sich demnach kontrahierten und der Blutdruck in den 
inneren Organen des KSrpers infolgedessen vermehrt wurde. 

K r a f f t - E b i n g  land unter 100 Ffillen 40real sog. thermische 
Traumen als Ursache der multiplen Sklerose. nnd zwar tells als ein- 
malige intensive Erk'~ltuug oder Durchn~issung, tells als wiederholte 
weniger starke Erkaltungen. 

Aber auch dann~ wenn man annimmt~ dass nicht die Gefi~ss% 
sondern das Parenchym oder die Neuroglia bei der multiplen Sklerose 
primlir erkranken, ist es unsehwer verst~indlich~ dass ein Trauma mit 
nachfolgender Erschfitterung im Rfickenmark, mit Kreislaufst6rungen 
daselbst, Blutaustritten oder mit Erschiitterung des Liquor cerebro- 
spinalis eine Schw~chung der Nervensubstanz bedingt, beziehungsweise 
auch einen Reiz auf das interstitielle Gewebe austibt und s o -  bei 
dazu Disponierten direkt oder indirekt zur multiplen Sklerose ftihrt. 
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Voraussetzung bei all diesen Erwligungen bleibt allerdings, dass das 
Trauma eine gewisse Schwere zeigt." 

Man sieht an diesem Beispie], wie alle pathologisch-anatomischen 
und physiologischen Vermutungen fiber die Einwirkung eines Traumas 
auf die Entstehung der multiplen Sklerose im Unbestimmten zerfiiessen 
mfissen, solange nicht die Pathogenese der Erkrankung klargestellt ist. 
K. Mende l ' s  Hypothese ist so welt gefasst, dass sich damit ein Zu- 
sammenhang zwischen Trauma und multipler Sklerose zwar vielleicht 
erklfiren lasst (fiber Mfil ler 's  Einwendungen vgl. unten)~ andererseits 
abet so wenig bestimmt, dass man sie auch auf viele andere Ersehei- 
nungen anwenden und sehr Vieles mit ihr erklaren kSnnte, so dass sie 
wenig befriedigt. 

Es fi'agt sich daher: hat die p a t h o g e n e t i s c h e  F o r s c h u n g  in den 
letzten Jahren Fortschritte gemacht', die uns ein bestimmteres Urteil 
tiber den Zusammenhang zwischen Trauma und multipler Sklerose ge- 
statten ? 

In der Tat glaube ich, dass ein erheb]icher Fortschritt in neuester 
Zeit nicht zu verkennen ist und dass damit, auch wenn wit yon einer 
endgiiltigen Kiarung der Sachlage noch welt entfernt sein m6gen, 
unserem Urteil doch bessere Fundamente und k]arere Riehtungslinien 
geliefert werden. 

Weitreichenden und nachhaltigen Einfluss hatte his vor wenigen 
Jahren die yon S t r f i m p e l l  und seinem Schiiler E. Mfiller in dessen 
1904 ersehienener Monographie ausgesprochene und gesehickt begriindete 
Ansicht~ dass die multiple Sklerose ein endogeu bedingtes~ yon ausseren 
Seh~digungen relativ unabhangiges Leiden~ eine ,,multiple Gliose" dar- 
stelle. Mfiller sehreibt: ,Bekannte exogene, toxiseh-infektiSse Pro- 
zesse~ die  sich in der Anamnese nut selten finden~ kSnnen niemals die 
eigentliche Ursache der Erkrankung an Scl6rose en plaques sein, und 
die sicheren Komponeuten der Entziindung fehlen zudem stets im 
mikroskopischen Bild. Wir haben insbesondere niemals eine patho- 
logisehe Exsudation mit Emigration von Lellkozyten und entspreehende 
Gefassveranderm~gen gesehen. Das entziindliehe Bild bei Kernfarbungen 
in kleineren Herden erklart sich zwanglos durch die Anwesenheit zahl- 
reicher Giiazellen~ yon denen ja die massenbafte Neubildung yon Fasern 
ausgeht . . . Die KSrnchenzetlen nnd Corpora amylacea, die zudem nur 
in massiger Menge in den Plaques liegen~ treffen wir ebenfalls da an t 
wo ein Zerfall des Parenchyms auf dieser oder jener Grundlage statt- 
findet - -  kurz, der mikroskopische Befund gab in allen unseren Fallen 
yon Scl6rose en plaques nicht die geringsten Anhaltspunkte fiir eine 
Entzi indung. . .  Da nun einerseits der Kliniker eineu direkten Zu- 
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sammenhang der Scl6rose en plaques mit bekannten iiusseren ScMid- 
lichkeiten, insbesondere mit toxisch-infektiSsen Prozessen aussehliessen 
kann und andererseits der Pathologe bei den mikroskopischeu Unter. 
suehungen der Plaques sichere Zeiehen von Entzfindung im histo- 
logischen Bilde ~ermisst~ entbehrt die Hypothese, dass der pathologisch- 
anatomische Prozess eine exogene Entziindung parenchymatSser, 
interstitieller oder interstitiell-parenchymatSser Natur darstellt, jeder 
genfigenden Begriindung. Da wir weiterhia keine andere exogene Er- 
krankung kennen~ bei der eine iihnliche fieckweise Wucherung des 
Zwischengewebes yon gleicher Miichtigkeit bei re]ativer Integritiit des 
,spezifisehen" Parenehyms zustande kommt, gewinnt die andere Hy- 
pothese, dass die Grundursache der Erkrankung tiberhaupt nicht in 
exogenen Schlidlichkeiten~ sondern in EntwicklungsstSrungen zu suchen 
ist, immer mehr an Wahrscheinlichkeit. Von diesem Standpunkt aus 
kann man die echte multiple Sklerose als ,endogenes Leiden" be- 
zeichnen. ~' 

Gefiissverlinderungen spielen nach Mfiller im pathologisch-ana- 
tomischen Bild der multiplen Sklerose kaum eine Rolle. ,,Die Gefliss- 
ver~tnderungen wat'en nicht nut inkonstant~ sondern meist auch 
unerheblich und als sekund~ire aufzufassen. Wir haben nur gelegentlich 
die Kapillaren in den sklerotischen Plaques vermehrt und erweitevt 
sowie um die Geflisse innerhalb der Herde manehmal eine starkere 
perivaskulare Sklerose gesehen; iu einzelnen Herden alierdings lag im 
Zentrum ein verdicktes Gef~iss~ das mit einem starken 1Neurogliawalle 
umgebeu war. Sichere Beziehungen zwischen Gefiissverlauf und Herd- 
lokalisation fehlten jedoch im allgemeinen." 

Auch eine wesentliche Mitbeteiligung der Meningen steilt M fil ler 
in Abrede. ,,Die Behauptung yon Bors t ,  dass ein normales Verhalten 
der Meningen fast niemals bei Sc]~rose en plaques beobachtet wird, 
halten wir auf Grund unserer Fiille fiir unrichtig. Die gelegentlichen 
Ver~inderungen bei der mikroskopischen Untersuchung sind unerheblich 
nnd ffir die Pathogenese der Erkrankung bedeutungslos." 

Falle, bei denen im anatomischen Bilde Gef~tssver~mderungen mit 
entzSndlichen Erseheinungen iiberwiegen, ist Mfiller geneigt, den 
,sekundiiren multiplen Sklerosen" zuzuz~ihlen~ und er glaubt auch 
klinisch eine s01che disseminierte Myelitis und Encephalomyelitis mit 
Ausgang' in sekund~ire multiple Sklerose im Sinne yon Schmaus  und 
Z ieg le r  yon der echten multiplen Sklerose scharf trennen zu kSnnen. 

Neuerdings formuliert M ii l ler in einer Bearbeitung der multiplen 
Sklerose im Handbuche der inneren Medizin yon Mohr und S taehe l in  
seine An.sicht dahin~ dass es trotz muncher yon anderer Seite vor- 
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gebrachter Argumente vorlliufig noch geraten sei, an der endogenen 
Entstehung der multiplen Sklerose festzuhalten. 

Es ist verst~ndlieh, dass Mfiller in Yerfolg seiner Ansichten eine 
echte traumatische multiple Sk/erose leugnet. Er weist auf innere 
Sch wierigkeiten hin~ zu denen die oben erwahnte M e n d el'sche Hypothese 
einer traumatischen Entstehuag der multiplen Sklerose ffihrt: ,Ffihrt 
eine schwere Erschfitterung des Zentralnervensystems tats~chlich im 
Sinne yon Mendel ,  Rosso l imo  u. a. zu disseminierter Alteration der 
Gefasse, Stasen ill denselben~ und zum Austritt yon Blut in das 
Parenchym, so miissen wohl eine rasehe Entstehm}g eines ausgepragten 
Symptomenkomplexes im direkten Anschluss all alas Trauma und eb)e 
kontinuierliche Weiterentwicklung, eine fortschreitende Neigung zur 
Besserung oder ein vSllig stationiirer Zustand die uotwendige Folge 
sein. Wie sind nun auch bier die Schiibe und die Remissionen der 
Erkrankung, die meist allm~hliche Eutwicklung derselben im Ansehluss 
an das Trauma zu erkl~ren? Die reparatorischen Gliawucherungen~ die 
den Gewebsdefekt zu verdeeken suchen~ kSunten doch hOchstens zu 
einer zunehmenden Verschlimmerung der Symptome fiihren, aber kaum 
wi~hrend eines jahrelangen Zeitraums zur Neuentwicklung yon Sym- 
ptomen (z. B. wn Augenml~skelparesen mid Papillenver~tndemngen)." 
Man erhalte zwar eine disseminierte Erkrankung~ aber eine sekundfire 
multiple Sklerose, die mit der echten gar nichts gemein habe. Zudem 
fehlten autoptische Befunde dieser Art: ,,Mein Standpunkt lasst sich 
dahit~ pr~zisieren: dass das Trauma niemals die alleinige und Grund- 
ursaehe der echteu multiplen Sklerose ist. Aueh bei rascher A/ff- 
einaaderfolge yon Ursache und Wirkung ist es uur imstande, bei vor- 
handener Veraulagung den pathologisch-anatomischen Prozess zur 
rascheren Entwicklmlg zu bringeu oder eine bisher ,,latente" multiple 
SkIerose kliniseh in (lie Erscheinm}g zu rufeu." 

Welches auatomische Substrat dieser latenten Veranlagung zu Grunde 
liegt, mSchte M fi l ler  nicht entscheiden. ,Es erscheint ans nicht zweck- 
dienlich~ fiir die wohlbegriindete Lehre yon der endogenen Entstehung 
der multipleu Sklerose, d.h. you ihrer Zuriickfiihrung auf kongenitate 
EntwicklungsstSrungen dutch nicht zu beweisende Hypothesen tibet' die 
Eigeuart uud Ursachen dieser angeborer~.en Aaomalie neue Augriffspunkte 
zu schaffen". Wir begniigen uns vorerst mit der Auffassung; dass ,zu- 
n~ichst nicht n~her zu bezeichnende Anomalien~ die sich im Bereich der 
Nenroglia gelteud machen~ die Grundursache der Erkraukung sind 
(S t r f impe l l ) " .  

Mtiller gibt auch zu, dass das Vorkommen famili~rer uud hereditarer 
F9~11% die die Hypothese der endogenen Entstehung der multiplen Sklerose 
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stfitzen kSnnten~ keineswegs mit hinreichender Sicherheit bewiesen sei. 
,Demgemass stfitzt sich~ soweit klinische Gesichtspunkte in Betracht 
kommen~ die These yon der endogenen Entstehung im wesentlichen aut 
den nach der Ueberzeugung Strf impe]l 's  gesicherten Befund~ dass trotz 
exaktester Analyse der Vorgeschichte verursachende exogene Schadlich- 
keiten gemeinhin nicht naehzuweisen sind". 

Nach einer neueren Arbeit yon J. Hoffmann der 4 einschliigige 
Fi~lle beobaehtet% istbewiesen~ ,dass die multiple Sklerose familiar vor- 
kommt, wenn aueh selten, sehr selten. Weitergehende Schlussfolgerungen 
m~ichte ich darat!s nicht ziehen". 

In letzter Zeit sind zur u der yon Str i impel l  und Mtiller 
ausgebauten Hypothese der endogenen Entstehung der multip]en Sklerose 
nur noch vereinzeite Stimmen laut geworden. Interessant ist eine 1915 
erschienene Arbeit yon Erwin Dulay aus der allgemeinen Poliklinik 
in Wien. Er beobachtete bei einer gr6sseren Anzahl yon multiplen 
Sklerosen eine Verschiebung der sekundi~.ren Geschlech{smerkmale. Es 
bestanden nach Pulay ' s  Angabe in all diesen Fallen heterosexuelle 
sekundfire Geschlechtscharaktere. ,,Es fand sich bei Mannern: besonders 
sp~irlicher Bartwuchs~ geringe [~ehaarung der Axilla, geringes oft voll- 
kommenes Unbehaartsein yon l~rust~ Armen und Beinen~ ein feminines 
Abschneiden der Genitalbehaarung, schmale Schultern und breites Becken, 
Knochenbau im allgemeinen grazil; die Haut glatt, zart and welch. Bei 
Frauen fanden sich hingegen: mlinnlich gezeichnete Gesichtsziige, kraftig 
entwickelte Nase~ derb entwickeltes Kinn, starkeres Betontsein der 
Protuberantiae stlpraorbitales und Hervortreten der Jochbogen~ breite 
Schultern, enges Becken; die Haut war derb und zeigte reichliche Be- 
haarung yon der ]eichtesten Andeutung his zum vol[ entwickelten Schnurr- 
bart, reichliehe [~ehaarung der Brust, Axilla, Arme, Beine (Ober- und 
U~terschenkel) und Ffiss% maskuline, bis gegen den ~Nabel sich erstreckende 
Genitalbehaarung; StSrungen verschiedensten Grades der Menses~ mindere 
Entwicklung der Mammae~ st~trkere Entwicklung der Clitoris". Diese 
Merkmale waren bei den verschiedenen FMlen in verschiedener Abstufung 
und Schattierung nachzuweisen. Bei einem grossen Tell fand sieh 
hypoplastische Konstitution und bei einem allerdings nur geringen Tell der 
Falle liess sieh ausgesprochener Status thymico- lymphatieus (Pal t au f) 
feststellen. Pulay  selbst mSehte vor Prfifung eines gr(isseren Materials 
seine Befunde nieht verallgemeinert wissen, glaubt in ihnen abet doch 
eine Stfitze fiir die Striim pell- M filler'sche Hypothese einer endogenen~ 
kongenital bedingten Entstehung der multiplen Sklerose zu erblicken. 

Im Gegensatz hierzu lehnen die meisten Autoren, die sich neuerdings mit 
dieseu Fragen befasst haben, die Strfimpell-Mfiller 'sche Hypothese ab. 
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F l a t a u  und Koe l i chen  weisen an der Hand ihrer histologiscllen Be- 
funde darauf hin: dass den Gefiissveriinderungen ein gr6sserer Wert bei- 
zumessen ist: als es bei Mfiller geschieht. Die Geflisse waren erweitert~ 
blutfiberfiillt~ zeigten verdickte Media und Adventitia und Erweiterung der 
perivaskuliiren R~iume~ sowie Blutextravasate und thrombotische Er- 
weichungen. Solche Ver~inderungen fanden sich auch an Stellen~ an denen 
keine sklerotischen Herde gelegen waren, eine Tatsache: die gegenfiber 
Mfil ler 's  Angaben yon besonderer Bedeutung ist. Die Autoren kommen 
zu dem Schluss, dass die multiple Sklerose wahrscheinlich durch eine 
dauernd im Blur kreisende Noxe hervorgerufen wird~ die vielleicht yon 
einer autogenen [ntoxikation herriihrt. 

Auch F r a e n k e l  und Jakob~  sowie zahlreiche andere Autoren be- 
torten entschieden~ dass die Herde der multiplen Sklerose im innigsten 
Abh~tngigkeitsverhliltnis zu den Geffissen stehen. 

Von grosser Wichtigkeit fiir unsere Erage ist ferner die neuerdings 
sichergestellte~ yon Mfiller bestrittene nahe klinische und anatomische 
Verwandtschaft der sicher entzfindiichen akuten Formen yon multipler 
nicht eitriger Encephalomyelitis mit der chronischen multiplen Sk]erose. 
So fasst Marburg  beide Formen unter dem Gesichtspunkt einer ent- 
zfindlichen resp. toxisch- infektiSsen Genese zusammen. Er scbreibt: 
,Die sogenannte akute multiple Sklerose stellt nur eine Form der echten 
multiplen Sklerose dar: die dutch eine raschere Progression des Prozesses 
ausgezeiehnet ist". 

Anton  und W o h l w i l l  fassen die Ergebnisse ihrer klinischen und 
anatomischen Studien dahin zusammen 7 dass die multiple nicht eitrige 
Encephalomyelitis~ ein sicher entziindlicher Prozess~ mit der multiplen 
Sklerose nahe verwandt, aber doch yon ihr trennbar sei. Beim Zustande- 
kommen der Herde spielen wahrseheinlich ZirkulationsstSrungen eine 
erhebliche Rolle; sie ermSglichen die Diffusion einer genfigenden Menge 
des hypothetischen toxischen Agens aus den zentralen Gef~ssen in die 
Hirn- resp. Rfickenmarksubstanz; dort unterliegt die Markfaser, in merklich 
geringerem Masse anch der Achsenzylinder seiner schlidigenden Ein- 
wirkung. 

Noch entsctliedener sprechen sieh F r a e n k e l  und J a k o b  fiir die 
Wesensgleichheit der akuten und ctu'onisehen Formen aus: ,Eine 
prinzipielle Sondersterlung kommt der akuten Form der multiplen Sklerose 
gegeniiber der gewShnlichen, mehr chronischen Verlaufsart nicht zu; sie 
ist als deren akute Form vSllig hinreichend charakterisiert. Die multiple 
Sklerose zeigt im anatomischen Bilde nahe Verwandtschaft mit der (nieht 
eitrigen) Myelitis". Auch in chronischen Fallen fanden sich akute Herde, 
die nile Charakteristika yon myelitischen Affektionen an sich trugen, 
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und sowohl in alten wie in akuten Herden oft ganz erhebliche entzfindliche 
Gef~tss veriinderungen. 

Auch Str~ihuber halt die multiple Sklerose ffir verwandt mit der 
akuten Myelitis und sieht nur Unterschiede in der lntensit~it und Ausbreitung 
der urSiichlichen Sch~idlichkeit. 

Dass auch klinisch die Abtrennung myelitischer Prozesse yon der 
multiplen Sklerose, wie Miiller sie durchfiihren mSchte, nicht immer 
zu erreichen ist~ beweist ein bemerkenswerter Fall yon Siemer l ing ,  der 
zu Lebzeiten ganz unter dem Bilde einer Myelitis transversa verlaufen 
war und sich erst bei der Sektion als multiple Sklerose entpuppte. 
Hier lag in der HSha des 10. Dorsalwirbels ein fast den ganzen Quer- 
schnitt einnehmender sklerotischer Fleck~ in welchem auch die Achsen- 
zylinder zu Grunde gegangen waren. 

Einen Fortschritt in der Erkenntnis der muttiplen Sklerose und eiae 
waseatliche Stfitze der entzfindlichen Entstehungshypothese bedeutet 
dana ferner eine 1911 als vorl~tuflge Mitteilung, 1914 in extenso im 
Archly ffir Psychiatrie und Nervenkrankheiten erschienene Arbeit yon 
S i e me r l i ng  und Raeeke.  Sie bringt die ausffihrliche Mitteilung eines 
klinisch und anatomisch auf das Genaueste durchforschten Materials. 

Wie so oft in den Naturwissenschaften ~ so beruht auch bier der 
Fortschritt auf einer Verbesserung der Methoden. 

W/ihrend noch Ed. M/iller fast lediglich mit der elektiven Glia- 
methode yon Weiger t  gearbaitet hat~ wandten S iemer l ing  und Raacke  
zur Erkannung feinerer Details die verschiedensten neueren histopathoIo- 
gischen F/irbemethoden an~ so W eiger t ' s  Eisenh:;tmatoxylin, Toluidinb]au~ 
Thiouin und Kresylviolett, Bielschowsky's Fibrillenmethode, Marehi ,  
W e i g e r t 'sche und P a l'sche Markscheidenfi~rbuag: Scharlachrotfi~rbung, 
Mallory und Lichtgrfinmethode nach Alzheimer .  Als besouders wiehtig 
erwies sich das Studium der mikroskopisch kleinen Herdchen~ die die 
h'ischestan Krankheitsarscheinungan aufweisen. 

Yon den Ergebaissen dieser Untersuchungen kann ich hier nat/irlictl 
lmr die f6r main Thema wichtigsten in kurzem Auszuge anffihren. 

Von einer regelmiissigen Volumsvermehruug des Zentralnerven- 
systems~ wie man sie bei einem gliomatSsen Wucherungsprozesse zu 
erwarten gehabt h~itte, konnte nirgends die Rede sein. Im Gegenteil 
,war das Rfickenmark meist eher diinner als in der Norm. Das Gewicht 
des Gehirns sank bei einem Fall sogar auf 875 g bei einem erwachsenen 
Manne. 

Zweifellos handelte es sich nach dem anatomischen Bilde fiberall am 
atrophischa Prozesse. Die Gyri waren auffallend sehmal~ die Sulci kiafften: 
immer fielder starke Hydrocephalus internus in die Augen. Stats war die 

Archly f. Psyehiatrie. Bfl. 57. Heft 3. 4 5  
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Pia ve,'diekt m~d infiltriert, ste]lenweise 6dematGs abgehoben, mil.Blutungel~ 
durchsetzt, hier und da auch mit dem Randfilz lest verlStet. Es war 
das namentlieh da der Fall, wo ein Rindenherd his all die Oberfiach~ 
reichte. Die massenhaften kleinen und kleinsten Herde standen in often- 
siehtlichem Zusammenhange mit den Gefassen. An der Rindenoberflfiche 
zeigten sie hliufig Keitform, wie kleine Infarkte. 

Blutungen spielten im ersten Stadium der Herdbildung in manchen 
Fallen, jedoch nicht regelm'~ssig, eine grosse Rolle. Auch in i~lteren. 
Herden bestand in einzelnen Fallen Neigung zu Blutut~gen. 

Sehr bedeutsam sind die kleinzelligen Infiltrate, die immer wieder 
gefunden wurden. Sie bestanden aus Lymphozyten, Poiyblasten, und, was 
besonders wichtig ist, aus typischen Plasmazellen, die nach allgemein 
anerkamver Ansicht nur bei entzfindlichen Vorgih~gen auftreten. Sie 
fehlten in keinem FalIe, der mit geeigneten Methoden daraufhin untersueht 
wurde. 

In scharfem Gegensatz zu der Behauptung E. M/iller 's yon der 
intaktheit der Ganglienzellen land sich 5fters deutlicher Zerfal[ der 
Ganglienzellen in den Herdeu. 

Das Primare und Wesentliche bei der Herdbildung ist die ZerstSrung 
nervGsen Gewebes~ der zirkumskripte Zerfall yon Achsenzylindern: der 
Untergang yon Markscheiden und yon Ganglienzellen. Die Gliawucherung 
macilte dllrchaus den Eindruck eines sekundliren reparatorischen Vor- 
ganges. 

,Wer etwa trotz unserer Befunde, die mit zalfireichen Literaturangaben~ 
iibereinstimmen, an der Auffassung festhalten mGchte, dass die Glia- 
wucherung das Primiire Vorstellen soil, dfirfte grosse Schwierigkeiten haben. 
zu erklaren, wieso dann keine Volumsvermehrung yon Hirn- und Rficken- 
mark zustande kommt~ wie bei Gliom und Syringomyeli% woher der 
h~iufige Hydrocephalus internus, die Gehirnatrophie und die gelegentliche 
Schrumpfung des Riickenmarks stammt. Derselbe mag sich ferner darfiber 
~ussern, was die fast regelmassigen entziindlichen Veranderungen an den 
gliafreien Meningen zu bedeuteu haben~ die ausgebreiteten Plaques an 
gliaarmen Stellen yon Gross- und Kleinhirnrinde, die gelegentlicheL1 neu- 
ritischen Vorgange au den gliafreien periplleren Nel'ven, die regelm~ssige- 
Infiltration der Gef~sse in den frisehen Herden mit Auftreten typischer 
Plasmazellen und die m~ssige Lymphozytose im Liquor cerebrospinalis. 
Dutch eine solche Hypothese werden offenbar nur kfinstlich nach allen 
Seiten hin unliisbare Schwierigkeiten erzeugt. 

,,Wer die herdweise ZerstGrung nervGsen Gewebes zwar als primiiren. 
Vorgang gelten lasst, sie indessen aus endogener Ut'sache hervorgehe~ 
lassen will, fibersieht die regelmassigel~ Beziehungen der Herde zu det~ 
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Geflissen, schafft eine dutch nichts berechtigte Trennung der lediglich 
graduei1 yon den chronischen verschiedenen akuten FNl% litsst wieder 
das Vorkommen entzfindlicher [nfiltrationen mit Plasmazellen~ die Be- 
teiligung yon Meningen und Lumbalfliissigkeit ausser acht, ferner das 
nicht seltene Fortschreiten des Prozesses in anfallsweisen Sehfiben unter 
klinischen Erseheinungen~ die wit sonst nur bei infekti6sen und toxischen 
Prozessen zu beobachten pfiegen". 

Auf Grund dieser und iihnlicher Ueberlegungen weisen daher 
Siemer l ing  und Raeeke die Annahme einer endogenen Natur de," 
multiplen Sklerose als im hSchsten Grade unwahrscheiniich zurfick. 
, Vielmehr sprechen anatomischer Befund und klinischer Verlauf in gleicher 
Weise eutschieden fiir die Entstehung der Krankheit dutch toxische oder 
infektiiSse Momente". 

Gegenfiber Mfiller's Argument, dass es doch sehr merkwfirdig sei, 
wenn ein Gift eine spezifische Sehiidigung der Gehirngef~isse ohne Be- 
~eiligung des fibrigen Gef~sssystems hervorbringen k/Snne~ weisen Antou 
und Wohlwill  und mit ihnen S iemer l ing  und Raeeke  darauf bin, 
class das Zentralnervensystem und sein Gefiisssystem auch sonst haufig 
eine $0nderstellung einnehmen. So fund zum Beispiei Anton in einem 
Falle yon Anenzephalus mit vNligem Mangel der Nebennieren multiple 
Hiimorrhagien~ die sich ausschliesslich auf das Zentralnervensystem 
besch r~nkten. - 

Hinsichtlieh einer nliheren Bestimmung des infektiSsen oder toxischen 
Agens sprechen sich Sie lner l ing  und Raecke fiir die Wahrscheinliehkeit 
eines organisierten Lebewesens aus, da vor allem die Plasmaze]len~ 
wie sie aueh bei 8ehlafkrankheit, Lyssa, Lues im Gehirn gefunden werden~ 
auf eine parasitlire Ursaehe hinweisen. Auch faHe die in mehr als einer 
Beziehm~g vorhandene Aehalichkeit der multiplen Skleros% besonders der 
akuten Formen, mit der Poliomyelitis auf. Bei dieser Erkrankung wurden 
friiher, wie bei der multiplen Sklerose, grkMtungen, voraufgegangene 
hffektionen und Traumen iitiologiseh angeschuldigt, bis Str t impel l  
1884 das Leiden als selbst~ndige Infektionskrankheit erkannte und neuer- 
dings, naeh gelungenen Tierexperimenten, F lexner  und N oguehi  die 
spezifisehen Mikroorganismen fanden. 

Aueh bei der Poliomyelitis findet man anatomisch: strotzend gefiillte 
Kapillaren, Neigung zu Blutungen, perivaskullire Infiltrate mit Lympho- 
zyten, Polyblasten und Ptasmazellen, Phagozytoseerseheinuugen an den 
Ganglienzellen~ meningitisehe Prozesse, also ganz analoge Veranderungen, 
wie sie bei der multipten Sklerose neuerdings beschriebeu sind. 

,,Der Gedanke liegt doeh nahe, dass vielleicht aueh bei der multiplen 
Sklerose ein ahnliehes Virus die histologischen Ver~tuderungen erzeugt. 

45* 
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Dabei kann es sehr wohl sein, dass iu dem Stadium, in welchem uns dio 
muitiple Sklerose gewShnlich entgegentritt~ eine Uebertragung auf andere 
Persouen nicht mehr statt hat. Aehnliches beobachten wir ja doch auch 
bei der Paralyse ~. 

Hiusichtlich einer n'~heren Bestimmung des infektiSsen oder toxischen 
Agens er6ffnet sich der Forschung freilich noah ein weites Feld. Be- 
sonders die experimentelle Forschung ist noch wenig ausgebaut. Interessant 
sind ill dieser Richtung die Befunde yon Ceni und Besta ,  die bei ihren 
Versuchen fiber die Wirkung der Toxine des Aspergillus fumigatus bei 
Hunden dm'eh Einfiihrung yon Maisteilen~ die mit diesen Pilzen infiziert 
waren~ ein Symptomeabildi~hnlich der multiplen Sklerose erhielten. Bei 
der Sektion zeigte sich das Rfickenmark durchsetzt yon zahlreichen 
kleinen Herden~ in denen sich entzfindlich ver~inderte Gef~tsse~ Mark- 
seheidenzerfall in alien Stadien bei Erhaltung de," Achsenzylinder fanden, 
also der multiplen Sklerose entsprechende Veranderungen. 

Bul lock  injizierte 1913 Liquor cerebrospinalis eines Multiple 
Sklerose-Kranken subkutan bei Kaninchen und erzielte Ext~emitiiten- 
l~ihmungen~ die nach einem Intervall von 13--22 Tagen einsetzten. 
Histologisch fanden sich im Rfickenmark ,vollsti~ndig dieselben u 
anderungen" wie beim Menschen. Leider fehlt eine genaue Schilderung 
tier histologisehen Befunde. Die Wirksamkeit des Liquors ging dutch 
Filtrieren dutch unglasiertes Porzellan so~,ie dutch 14 tfigigeAufbewahrung 
bei 0 o uicht verloren. 

Ich konnte imVorstehenden nur einen kurzen Auszug aus den Schluss- 
folgerungen der wichtigsteu neuereu Arbeiten fiber die ttistopathologie 
und Pathogeuese de," multiplen Sklerose anffihren~ ohne auf die zahlreicheu 
Einzelheiten der mikroskopischen Anatomie eiuzugehen. [mmerhin ergibt 
sich~ glaube ich~ schon aus diesen Mitteilungen, aus der Uebereinstimmung 
fast aller neuerenAutoren in den wesentlichen Befunden~ dass die Hypothese 
der rein endogenen Entstehung der multiplen Sklerose ernstlich gefi~hrdet 
ist. MSgen noch mauche Eiuzelheiten hinsichtich der naheren Bestimmung 
der hypothetischen toxischen oder infektiSsen Schadliehkeit unsicher sein~ 
so l~sst sich doch schon heutc so viel sagen~ dass die Annahme 
einer entziindlichen Entstehuug unserer Erkrankung am besten und ein- 
fachsten die klinischen und pathologisch-anatomischen Beobaohtungen 
erklart. 

Sollte sich diese Aunahme dutch splitere Forschunge% deren his zur 
vSlligen Klarung der Sachlage gewiss noch zahlreiche nStig sind~ befestigen~ 
so w~re damit zum ersten Mal ein relativ sicherer Boden gewonnen, yon 
dem aus man zu einer K1Erung des Verhiiltnisses kSrperlicher Traumen 
zur Entstehung der multiplen Sklerose gelangen kSnnte. 
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Manche Autoren neigen zu der Ansicht~ als wiirde auf der Basis der 
entzfindlichen Entstehungshypothese das Trauma in der Aetiologie au 
Bedeutung gewinnen. Man folgert offenbar so: ,,Siegt die Entzfindungs.- 
hypothese~ so ist damit bewiesen, dass yon aussen kommende Faktoren 
imstande sind, die Erkrankung auch ohne Annahme einer besonderen 
inneren Veranlagung zu erzeugen~ und damit gewinnen dann auch andere 
exogene Faktoren z. B. Traumen an i~tiologischer Bedeutung". 

Dieser Schluss ist nicht stichhaltig. Vor allem krankt er all einer 
viel zu ~tusserlichen Gegentiberstellung der Begriffe exogeu und endogen. 
Ich miichte diese Verhiiltnisse bier kurz erfrtern, da sie sich vielfach mit 
dem oben fiber alas Kausalproblem in der PatholOgie ErSrterten beriihren. 

Das Prinzip~ die Krankheitsursachen in endogene und exogene einzu- 
teilen~ ist auch heute noch weit verbreitet uad findet sich in vielen Lehr- 
biichern. Dabei ist 'die Entwickhmg zu beobachten: dass vor allem im 
Anschluss an die erstaunlichen Fortschritte der bakteriologischen For- 
schung die Wertschatzung der exogenen Momente so im Kurse stieg, dass 
man gegenfiber allen endogenen oder konstitutionellen Faktoren 5.usserst 
misstrauisch wurde, und dass schliesslich einzelne radikale Vertreter dieser 
Anschauungsweise~ wie z. B. Cohnhe im,  sie als unbrauchbares, aus dem 
Altertum mitgeschlepptes Gerfimpel fiber Bord warren. 

Unter dem Einfiuss dieser Denkrichtung stehen auch wohl die oben 
erwahnten Autoren, die mit der Ablehnung der endogenen Entstehung 
der multiplen Skleros% wie befreit aufatmend, nun alles Gewicht auf die 
ausseren Faktoren ]egen und nun dazu neigen, aus der begrifflichen 
Subsummierung unter dem Ausdruck ,exogen ~ eine Wesensverwafidt- 
schaft Verschiedener Momente zu machen und so das Trauma der Ent- 
zfindung gleichzustellen. 

S o  sehr auch, falls sie sich weiterhin bestlitigt~ die Entzfindungs- 
hypothese a l s  Fertschritt zu begriissen wlir% so liege doch dieser Fort- 
schritt wesentlich darin begrfindet, dass wir uns eben an konkrete Tatsachen 
halten kSnnten, nicht so sehr darin, dass diese Tatsachen zu den ,exogenen 
Faktoren" gebSren. W~ren sie ,endogen", aber ebenso gut bekannt~ so 
ware der Fortschritt gleich gross. 

Diese ganze Scheiduug in ,exogene" und ,endogene" Ursachen ist 
abel" iiberhaupt nicht streng durchffihrbar, und die Sachlage ist nicht 
ganz so einfach. 

Wie ich schon vorhin ausgeftihrt habe, ist die eigentliche ,,Ursache'~ 
einer Erkrankung immer in der spezifischen Gewebsbeschaffenheit der 
erkrankungsfahigeu Gewebe, in der dort vorhandenen chemisch-physi- 
kalischen potentielleu Energie zu suchen; sie ist als% wenn man so wilI~ 
immer ,endogen". 
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,,Nun tritt aber eine derartige Erscheinung nicht yon selbst ein. 
Die gegebene, zun~ichst latente (potentielle: innere) Ursache muss irgend- 
wie ausgelSst werden. Eine derartige Kraft: die man als hemmungs- 
beseitigende sieh vorzustellen hat: ist den inneren Einrichtungen gegenfiber 
stets eine "~ussere und fremde. Hiernach sind die Ursachen stets inhere: 
die Ausl6sung stets ein ~iusserer Vorgang". (Mar t ius) .  Wie man sieht, 
verschieben sich bei dieser streng logischen Betrachtungsweise die Begriffe 
~,innerlich ~' und ,,~tusserlich", und in diesem Sinne w~re auch ein aus 
dem KSrper selbst stammender Reiz ein ,,iiusserer '~ Faktor. 

Abet auch wenn mall die Begriffe endogen und exogen im fiblichen Sinne 
als 7,in der K0rperanlage begrfi~det" und ,,yon ausserhalb des KSrpers 
stammend ~'~ anwendet: so gibt es nur wenige Erkrankungen, die aus- 
scbliesslich endogen bedingt wEren. Von dem radikalen Standpunkt der 
~,orthodoxen '~ Bakteriologie ist man in netierer Zeit langst abgerfickt. 
ErSrterungen fiber konstitutionelle ( =  endogene) Faktoren in der Patho- 
logic sind im Fluss: und sie wurden sogar 1911 auf dem Kongress ffir 
inhere Medizin als Hauptverhandlungsthema behandelt. Monographisch 
sind diese Fragen besonders yon Mart ius  dargelegt worden. 

Dabei ist man immer mehr zu der Anscbauung gelangt: dass auch 
bei frfiher als rein ,~exogen" angesehenen Erkrankungen endogene, 
konstitutionelle Momente fast stets eine Rolle spielen. Bei der Tuber- 
kulose sind diese Tatsachen schon in weite i~rztliche Kreise gedrungen, 
and bier wird die oft sogar aussehlaggebende Rolle der endogenen 
Disposition allgemein anerkannt und tier extrem bakteriologische Stand- 
punkt abgelehnt. 

Aber auch bei so exquisit ,,exogenen '' Erkrankungen, wie Knochen- 
briichen, kSnnen konstitutionelle Faktoren mitsprechen. Es ist nieht 
dasselbe~ ob eine bestimmte Gewalt einen jugendlichen oder ausgewach- 
senen Knochen trifft; ein Greis wird infolge der Altersatrophie seines 
Sklettes bei einem Fall eher einen Schenkelhalsbruch davontragen, als 
ein rfistiger Mann. Und dass bei der Knochenbeilung die ,Diathese"~ die 
innere u des betroffenen Individuums, eine wesentliche Rolle 
spielt, hat schon H i p p o k r a t e s  betont. Also auch hier fiberall endogene 
Faktoren ! 

Freilich gibt es Grenzf~lle. Mart ins,  dem ich in diesen Gedanken- 
gi~ngen folge, fiihrt als Beispiel das moderne kleinkalibrige Gesehoss an, 
das innerhalb welter Grenzen der Entfernung jeden menschlichen Scb~del 
durchschlligt. Blausi~ure und Arsenik t0ten in genfigender Dosis jeden 
menschlichen Organismus. In diesen Grenzf~tllen spielt die Konstitution 
keine Rolle. Entgegengesetzter Art sind Grenzf~lle gewisser Stoffwechsel- 
stSrungen, besonders des Diabetes, bei denen ,,yon Haus aus eine so hoeh- 
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gradige spezifische Organ- oder Gewebsscbw/iche besteht~ dass die ge- 
wShnlichen~ all sich unschuldigen Lebensreize g~niigen~ die Krankheit 
zum Ausbruch zu bringen". 

Zwischen soIchen nicht h~tufigen Grenzf/illen liegt die grosse Zahl 
der Erkrankungen~ bei denen zugleich endogene und exogene Faktoren 
in variablem u mitsprechen. 

Besondere Klarheit bringt in diese Tatsachen die yon H u ep p e  an- 
gewandte mathematische Betrachtungsweise. 

Die Krankheit ist ein energetiseher Prozess und l~isst sich definieren 
als eine Funktion der ver/inderliehen Priidisposition, des ver~tnderlichen 
Reizes und der verlinderlichen i~usseren Bedingungen. ,,Jeder dieser Fak- 
*oren kann yon Minus zu Plus hin von Null his Unendlich variieren". 

,Wenn wir die Krankheit mit K~ die Pri~disposition mit P, den Reiz 
mit R und die Aussenbedingungen mit A bezeichnen~ so erhalten wit" als 
al]gemeinen Ausdruck K ~--- F (P- R. A). Jeder dieser Faktoren kann 
aus mehreren Einzelfaktoren zusammengesetzt sein; so kanu z. B. die 
Priidisposition ererbt oder erworben sein. In allen F~illen k6nnen wir 
jeden einzelnen Faktor mit jedem anderen vergleichen, z. B. unter- 
suchte Ammon die Beziehungen zwisehen der Pr~idisposition und der 
Menge pathogener Keime und vermochte sie klarzulegen mittels Kon- 
struktion exakter Kurven nach Gauss".  

Natiirlich ist ein solcher Grad yon Exaktheit in den meisten FMlen 
noch ffir lange Zeit eine ideale Forderung~ keine Wirklichkeit, und zwar 
eine methodologische Forderung. Neue Tatsachen werden durch das 
Gesagte nieht zutage gefSrdert. Trotzdem haben natiirlich solche ErSr- 
terungen ihren Wert~ und das Interesse, das man neuerdings in der Medizin 
dank der Initiative von Hueppe~ Mart ius,  v. Hansemann  und Anderen 
diesen Problemen entgegenbringt, ist nur zu begriissen. 

In m~serem speziellen Fal]e der multiplen Sklerose warnea uns der- 
artige Gedankeng/inge vor einer allzu schematischen Anweudung der 
Begriffe exogen und endogen. Auch wenn die entzfindliche Aetiologie 
der Erkrankung weiterhin gesichert werden sollt% so ist damit die Be- 
deutung endogener Faktoren noch keineswegs ausgeschlossen. Man dfirfte 
nicht, wie es nach der Entdeckung des Tuberkelbazillus geschah~ ohne 
Weiteres die Mitwirkung jedes konstitutionel[en Momentes leugnen, sondern 
es wfirde weiterer exakter Forschung bediirfen, diese VerhMtnisse zu 
kl/iren. 

Mit dem Gesagten will ich nicht die Berechtig'ung der Begriffe endogen 
und exogen als eines bequemen Einteilungsprinzipes vSllig able!men. 
Ich wollte nut darauf hinaus~ darzulegen, dass man aus dem Umstande, 
dass Entzfindungserreger und Trauma beides endogene Faktoren sind~ 
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noch nicht auf eine Wesensverwandtschaft schliessen und deshalb in einem 
Sieg der Entzfindungshypothese nicht auch einen solehen der traumatischen 
Aetiologie sehen darf, wozu tatsiichlich einige Autoren neigen. 

Ich meine im Gegenteil~ dass bei Annahme einer entzfindlichen Ent- 
stehung der multiplen Sklerose das Trauma an Bedeutung eher verliert. 

Dass es so oft, auch bei der praktisehen Begutachtung, anerkannt 
wurde, war doch wohl zum Tell durch die Unsicherheit der pathogenetischeu 
Ansichten bedingt. 

Wtirde die entzfindliche Entstehung der multiplen Sklerose welter- 
bin sichergestellt~ so liesse sich - -  und das wi~re gegeniiber der bis- 
herigen Sachlage schon ein grosser G e w i l m -  mit Sicherheit sagen: ein 
Trauma ist allein niemals imstand% eine multiple Sklerose herverzarufen. 
Ohne das Vorhandensein des vorausgesetzten toxisch-infektiSsen Agens 
ist ihre Entstehung unmSglich. 

Andererseits ist das hypothetische Affens in den allermeisten Fallen 
imstande~ ohne Hinzukommen eines kSrperlichen Tt'aumas die Erkrankung 
zum Ausbruch zu bringen, denn anamnestisch ist ja ein in Frage kommendes 
Trauma nm' in einer relativ geringen Zahl der F~ille nachzuweisen. 

Sollte nun in diesen Fallen, in denen ein Trauma in zeitlich an- 
nehmbaren Grenzen vorausging, tier entziindliche Prozess nicht auch ohne 
das Trauma zur Entwick]ung gekommen sein? Sell man, nut um die 
Bedeutung des Traumas zu retten, annehmen: dass in solehen Fi~llen die 
entzfindliehe Noxe latent geblieben ware, wenn das Trauma nicht erfolgt 
ware? Das ware doch sehr gekiinstelt. Zum mindesten wfirde man in 
der praktischen Begutachtung nieht vonde r  iiberwiegenden Wahrschein- 
lichkeit einer solchen Annahme reden k5nnen. Zu ihr ist man um so 
weniger gezwungen, als die bei kritiseher Sichtung der Statistiken er- 
haltenen Zahlen in solehen Grenzen liegen, dass ihre Erkllirung durch 
ein zufalliges zeitliehes Zusammentreffen yon Unfall uud Erkrankung an 
mtfltipler Sklerose durehaus mSglieh erseheint. Damit sell aber nicht 
gesagt sein, dass ein soleher Unfall ohne jeden Einfluss auf die Er- 
krankung bleiben mfisse. Dass ein Trauma bei einer in Entstehung 
begriffenen multiplen Skierose die klinischen Erscheinungen zu schnellerem 
Ausbruch bringen~ bei einer fortgeschritteneren zu grSsserer Schwere 
steigeru kanu, ist verst'~ndlich und vertriigt sich mit jeder Entstehungs- 
theorie. Es ist oben schon darauf hingewiesen worden, dass sich 
wahrseheinlich ein grosser Tell der Falle, in denen seheinbar eine 
traumatische Aetiologie vorlag, bei vollkommener Einsicht in ihre Ent- 
stehungsgeschichte so aufklliren wfirde~ dass die multiple Sklerose in ibren 
allerersten, kliniseh kaum bemerkbareu Anfi~ngen schon vor dem Unfall 

vorhanden war. 
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Fiir die Begutachtung wird man auch bier an der Forderung fest- 
halten mfissen, dass ein Unfall eine gewisse Schwere gehabt haben und 
imstande gewesen sein muss~ das Zentralnervensystem zu erschiittern, um 
eine wesentliche V erschlimmerung einer schon bestehenden multiplen 
Sklerose durch ihn wahrscheinlich zu machen. 

Bevor ich die wesentlichsten Sch]ussfolgerungen aus dem bisher 
ErSrterten zusammenfasse, mOchte ich nun meine eigenen FMle mitteilen. 
Sie bringen praktische Beispiele fiir munches vorher Gesagte~ u n d e s  
bietet sich Gelegenheit, in den an sie anknfipfenden Gutachten auf einiges, 
was bisher nur gestreift wurde, n~her einzugehen. Wiederholungen ]assen 
sich nicht ganz vermeiden. Um abzukiirzen, ffihre ich die  Gutachten 
nur auszugsweise im Wortlaut an, wi~hrend die verbindenden Teile sich 
dem Sinne nach getreu anschliessen. 

In der G~ittinger Nervenklinik wurden vom 1. April 1913 bis 30. Juli 
1916 1602 Kranke station~ir behandelt. Darunter waren 432 Unfallkranke. 
Ein hoher Prozentsatz, der durch die speziellen Verhltltnisse der hiesigen 
Klinik bedingt ist. Im ganzen wurden unter diesen Kranken 40 Ffille 
yon muttipler Sklerose beobachtet, 8----20pCt. davon fiihrten ihre Er- 
krankung auf einen Unfall zuriick. Auch dieser Prozentsatz ist natfirlich 
aus dem angegebenen Grunde ein relativ sehr hoher~ tibet" den Durch- 
schnitt hinausgehender. 

Fa l l  I. Fuhrknecht August D., 27 Jahre alt. Nicht erblieh belastet. 
Frfiher nicht kranL 

I. Aufnahme:  18.3. bis 15.4. 1913. Seit einem Jahr Schwindelgeffihl. 
Vet einen halben Jahr vorfibergehend Doppeltsehen. Seit 3Wocken Spannungs- 
geffihl in den Beinen, Ameisenlaufen in den Waden. Die Beschwerden werden 
yon D. auf Arbeit in einer Glasurfabrik (November 1911 - -  Februar 1912) be- 
zogen. Von einem Unfall beriehteto D. bei diesor ersten Aufnahmo niehts. 
Bleivergiftungssymptomo fanden sieh nieht. 

S ta tus :  Pupillenreaktion-J-. Feinschliigiger Nystagmus in den End- 
stellungen. Augenhintergrund normal. Kniesehnen- undAehillesreflexe lebhaft. 
Bauchdeckenrefiexe nicht auslSsbar. Kromasterrefiexe nicht auslSsbar. Beider- 
seits Babinski. Kein Oppenheim. Beiderseits Fussklonus, kein Patellarklonus. 
Romberg-~-, Gang taumelnd, Ffisse kleben am Boden. Ataxie der Beino. 
Kein Intentionstremor. Sensibilit~t intakt. Sprache langsam~ sehleppend~ an- 
geblieh schon seit Jahren. 

II. Aufnahme: 22. 6. bis 27. 6. 1914. Fiihrte jetzt seine Besehwerden 
auf einen Unfall zurfiek. Er soi am 5.8. 1912 yon einem Fuder Holz gefallen. 
Dieses wurde yon Zougen bestiitigt. Er will dann kurze Zeit ohnm~ichtig ge- 
wesen sein. Als ibm aufgeholfen war, klagte er fiber Rfiekenschmerzen. 
Fuhr dann weiter nach Hause, meldete denUnfall nicht an und arbeitete aueh in 
den folgenden Monaten dauernd weiter~ obgleich er nach seiner hngabe grosse 
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Schmerzen in i(t'euz und Beinen verspiirte. Nach Angabe dos Betriebs- 
unternehmers flet bei D. schon vor dem Unfall eine griissere Steifheit und Un- 
beholfenheit der Beine auf. 

Klagen bei der II. Aufnahme: Unsicherheit und Spannung in den Beinen 
beim Gehen; Gehen nur mit Unterstfitzung mSglich. Kreuzsehmerzen. 
Sehwindelgeffihl. Spraehe orschwert; Seheu schlechter. Urinentleerung er- 
schwert. Schw~iche und Unsieherheit der tt~inde. Muss leieht weinen, z. B. 
beim Glockenl~iuten. Starke Vergesslichkeit. Alle diese Beschwerden sollen 
einige Woehen naeh dem Unfall begonnen haben. 

Sta tus:  Nystaktiseho Zuckungen der Augen in den Endstellungen. 
Beim Bliek nach reehts kommt D. nieht ganz in Endstellung. hugenhintergrund 
normal. Sprache verlangsamt, abgehackt. Spastisch-ataktischer Gang. Fein- 
schliigiges Zittern des ganzen Kiirpers helm Gehen. gomberg -}-. Spasmen der 
Beine. Ataxie und Intentionstremor der Gliedmassen. Patellar- und Fuss- 
klonus vorhanden. Bauehdeeken- und Kremasterrefioxe nicht auslSsbar. 
Keine Sensibililiitsstiirung. EmotionelIe Schw~che. 

Epikr i se :  An der Diagnose der multiplen Sklerose kaml nach dem 
angeffihrten Befunde wohl keiu Zweifel sein. Ill dem yon der Berufs- 
genossenschaft erbetenen Gutachten wurde nach der Eri)rterung einiger 
prinzipieller Fragen, die mit den im theoretischen Teil meiner Arbeit 
aufgesteltten Forderungeu fibereins'dmmt, folgendes ausgeffiht't: ,,Der 
im vortiegenden Fall in Frage stehende Unfall ist zweifellos ganz leicht 
gewesen. D. hat woh[ nach dem Unfall fiber Sehmerzen im Riicken 
geklagt; aber er hat umnittelbar danach welter gearbeitet und erst 
7 Monate nach dem Unfall seine Ti~tigkeit eingestellt Dass ev selbst dem 
Unfall keine Bedeutuug beigelegt hat, geht daraus hervo U dass er ihn 
erst am 17. Januar 1914 angemeldet hat. Weder den Aerzten, die ihu 
friiher behandelt haben~ noch uns hat D. yon dem Unfall berichtet; in 
nnserer Klinik hat er vielmehr eine ganz andere Ursache ffir die Er- 
krankung verantwortlich machen wollen. Endlich muss hervorgehoben 
werden~ dass dem Arbeitgeber des D. bet'eits vor dem Unfall die Unbe- 
holfenheit und Steifheit des D. aufgefallen ist. Aueh hat D. selbst frfiher 
angegeben, class er bereits seit Frfihjahr 1912 an Schwindelgefiihl leidet. 

Nach aIledem kann ein Zusammenhang der bei D. vorliegeuden Er- 
krankung und dem UnfaI1 vom 5. August 1915 mit Sicherheit ausgeschlossen 
werden". 

Fall 2. Lokomotivheizer Wilhelm B.~ 29 Jahre alt. Bis zum Unfall 
gesund. Am 19. August 1912 Unfall. B. sprang yon einer fahrenden Loko- 
motiv% als ein Zusammenstoss drohte. Er zog sich hierboi keine weiteren 
Verletzungen zu. Ueber Bewusstlosigkeit keine Angaben. Bald hinterher 
Zittern, besonders in den Beinon. Unsieherheit beim Gehen. Schw~che besonders 
des linken Beins. 



Multiple Sklerose und Unfall. 699 

1. Aufnahme: 4.9. 1912. Klagen:  Zittern vorwiegend im linken Bein; 
diesos wurde zunehmend schwgcher, oft wie gel~ihmt. Beim Gohen Gefiihl 
von Spannung in beiden Schenkelbeugen; Ziehen im linken Fussgelenk. 

S ta tus  bei der Aufnahme:  Augenhintergrundnormal. Spracheohne 
Bosonderheiten. Koin ~ystagmus. Bauehdookenreflexo vorhanden. Linkos 
Boin wurdo nachgezogen, wio bei oinem Hemiplegiker. Zittern dos linken Boins 
bei Bewegungen. Patellar. und Aehillesreflexe gesteigert. Kein Babinski. 
Kein Romberg. 

14.1.13: Bauchdeckonreflexe schwach. Sehnenreflexe der Beine gesteigert. 
Stark spastisehe Parese dos linken Beins. 22. 1.: Nystagmusartige Zuokungen 
in den seitlichen Endstellungen. Bauehdeckenrefiexe nicht auslSsbar. Babinski 
beidorsoits vorhanden. Fuss- und Patellarklonus. Hyper~sthesie des linken 
Beins. Sehfitteltremor besouders im linken Bein. 

Am 24. 1. entlassen. 

lI. Aufnahme: 28. April 1913. 
S ta tus :  Nystagmusartige Zuckungen. Geringe temporale Abblassung der 

reehten Papille. Bauchdeekenreflexe fohlen. Patellar- und Achillesreflexe ge- 
steigort. Patellar- und Fussklonus. Babinski und Oppenheim beidorseits vor- 
handen, gomberg angedoutet. Spastischer Gang. Sehfitteltremor des rechten 
Beins~ suggestiv zu beeinflussen. Keino Ataxi% kein lntentionstremor. W~hrend 
der Untorsuchung geht der Sehfitteltremor veto rechten Bein auf den ganzen 
KSrper fiber. B. klagt selbst dariiber, dass das Schfitteln auftritt, wenn or 
naeh seinem Leiden gefragt wird, oder daran denkt. Er bringt auch manehe 
andere hypoehondrisehe Beschwerden, sicher psychogener Art s vor. 

20. 11. Bei tier Vorstellung im Kellog starker psychogener Schfitteltremor 
der Beine. 

22. 11. Entlassung bei unveriindertem Befunde. 
Aus einem Schreiben des Kranken veto 10. 7. 1915 an die Klinik geht 

hervor~ dass sich sein Befinden seit seiner Entlassung so verschlimmert hatte~ 
dass er im Krankenwagen fahren musste. 

Klinisch interessant ist in diesem Falle die MSglichkeit, die allm~thliche 
Entstehung und Steigerung der Symptome zu verfolgen. So fand sich zum 
Beispiel am 4. Dezember 1912 kein Babinski, am 22. Januar 1913 war 
er beiderseits vorhanden. Am 4. Dezember 1912 waren die Bauchdecken- 
reflexe normal auslSsbar, am 14. Januar waren sie schwach und am 
22. Januar 1913 fehlten sie. Withrend bei tier ersten Aufnahme der Augen- 
hintergrund normal war, fand sieh nach 5 Monaten eine geringe temporale 
Abblassung der rechten Papille. 

Eine Rentenbegutachtung kam iu diesem Fall nicht in Frage. 
E p i k r i t i s c h  ware zu bemerken: Der Unfall, auf den B. seine Erkrankung 
selbst zuriickffihrte, entsprach hinsichtlieh der Scbwere nieht den For- 
derungen~ die oben aufgestellt wurden. B. ist nur yon einer Lokomotive 
gesprungen, ohne sieh zu verletzen, ohne hinzufallen~ ohne darauffolgende 
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Bewusstseinsst6rungen. Det' Unfall ist demnach so ieicht gewesen~ dass 
yon einer erhebliehen Erschfitterusg des Zentralnervensystems: wenigs~ens 
yon einer solchen, die wir ffir die Entstehung einer m~fltiplen Sklerose 
verantwortlich machen kSnnten, nicht die Rede sein kann. Es mt~ss dem- 
nach~ wenn auch die zeitlichen UmstSnde innerhalb der Grenze liegen, 
die nach den oben aufgestellten Prinzipien annehmbar sind: im Falle 
B. ein zufiilliges Zusammentreffen des ,,Unfalls" und der multiplen Sklerose 
~ngenommen werden. 

F a l l  3. Maurer Michael K., 29 Jahre alt. Frfiher gesund, keine Infektion. 
Am 29. 2. 1912 Unfall. K. fiel 7 bis 8 m yon einem Geriist mit dem Kopf gegen 
eine Wand. Er war nicht hewusstlos, hat nicht erbrochen. Die Haut des linken 
Unterschenkels war verletzt: dia.~,waite Zehe am reahten Fuss geschwollen. Nach 
dam UnfaI1 Kopfsahmerzen~ gegon die sich K. aus dar Apotheke ein Pulver holte. 
Ein Arzt wurde niaht aufgesucht. K. arbeitote waiter. Unmittelbar naah dem 
Unfall trat Sahwanken wia bei einem Betrunkenenauf und hielt einige Tage an. 
Mitte Januar 1913 trat wieder Schwankan auf, yon darsetben Art, wie naeh 
dem UnfalE Bis 12. 7. 1914 arbeiteta K. welter; dann konnte er niaht mahr 
gehen. Aufnahme in die Ktinik am 14. 7. 1915. 

K 1 a g e  n: Kopf- und gttakenschmerzen. Unsicharheit und Schwiiche beim 
Gehen. Zittern beim Schreiben. Sehschwgche. Langsamere Sprache. 

S t a t u s :  Die Pupillen reagieren schleaht auf Lieht. Nystagmus in dan 
En~lstellungen. Bauchdackenreflexe nicht auslSsbar. Patellarreflexe gesteigert. 
Links Fussklonus. Beiderseits Babinski: rechts stiirker als links. Romberg + .  
Ataxia besonders der linkan Hand und beider Beine. Gang taumalnd, stampfend. 
Zwangsweinen und -laahen. Tempm'ale Abblassung der reahten Papille, links 
Optikusatrophie. 

In dem der Berufsgenossenschaft erstatteten Obergutachten wut'de 
nach prinzipiellen ErSrterungen fiber die Frage des Traumas bei der 
Entstehung der multiplen Sklerose, die mit den obigen Fo,derungen 
iibereinstimmen, ausgefiihrt: 

,:1. Dar Unfall selber, den K. erlitten hat, war recht unerheblich. Ge- 
wiss war er objektiv betraahtas kein leichter Und hiitte den K. sahwer varletzen 
kSnnen. Aber in Wirldichkeit ha t  K. doeh keina nannenswerte Verletzung 
davongetragen. Wenn ar aueh sehr starke Kopfsahmerzcn hatte, so hinderten 
ihn diese doah niaht, die Arbeit fortzusetzen. Erbrachen, Bewusstlosigkeit 
oder aueh nut eine Betiiubung ist nicht aufgetretan, und iah muss danach Be- 
denken tragen~ anzunahmen~ dass dem Fall eina Erschfitterung des Narven- 
systems gafolgt ist. 

lab kann daher night annehmen, dass aine Verletzung der Art~ wie sic 
K. erlitten hat: eina multiple Sklerose zaitigen kann. 

2. Unmittalbar naah dora Unfall konnte K. ein Schwanken beobaehten~ 
das einige Zeit anhielt, dann aber wieder verschwand. K. selbst setzt hinzu, 
dass er sieh bereits damals wie ein Betrunkener varkam. Dar Vater des K.~ 
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der ihn in die Klinik bracht% gab mit Bestimmtheit an, dass dieses Sehwanken 
sp~testens innerhalb der ersten Woohe nach dem Unfall aufgetreten wiire. Das 
Schwanken ist ein Jahr nach der Verletzung wiedor aufgetreten; es war yon der- 
selben Beschaffenheit wie das Schwanken unmittelbar nach dora Unfall, aber sehr 
viel st~irker, so erheblich 7 dass er dadureh veranlasst wurde, den Arzt aUfzusuchen. 

Meines Eraehtens w~ire es gezwungen~ wollte man nicht schon <]as 
Schwanken unmittelbar naoh dora Unfatl als ein Frfihsymptom der multiplen 
Sklerose ansprechen. Denn gerade (]as Kommen and Gehen auch noeh so er- 
heblicher Beschwerden ist fiir die multiple Sklerose ungemein charakteristisch. 
Gerade dieser Umstand veranlasst ja so h~ufig die Aerzt% eine falsche Dia- 
gnose zu stellen oder Hysterie zu diagnostizieren. Derselbe Umstand wiegt 
die Kranken gar zu sehr in Sioherheit ein~ die einer vorfibergehenden Erblin- 
dung~ L~hmung der Bein% Inkontinenz gar keine Bedeutung beimessen. 

Ich bin somit der Ansioht, dass schon unmittelbar nach dem Unfall ein 
fiir die multiple Sklerose eharakteristisches Symptom aufgetreten ist. Es geht 
aber dann nicht an, die multiple Sklerose auf die Verletzung zurfiekzuffihren, 
wenn schon innerhalb der ersten 8 Tage eins der Symptome vorhanden ist. 
Die multiple Sklerose ist eine organische Erkrankung des Zentralnervensystems, 
die naturgem~ss zu ihrer Entwicklung einer geraumen Zeit bedarf, huch wenn 
man noch so sehr geneigt w~ire, die traumatisehe Aetiologie der multipten 
Skierose anzuerkennen~ so muss man eben doch einen l~ingeren Zeitraum 
zwischen der Verletzung und der Erkrankung annehmen~ um ihr ursS.chliches 
Verh~iltnis begrfinden zu kSnnen. 

Um so weniger bin ieh geneigt~ bei K. die Erkrankung auf den Unfall 
zurfickzuffihren~ als dieser~ wie ich sohon oben gesagt hab% ziemlich leicht war. 

3. K. gibt an~ dass er bei jenem Unfall sieh eine oberfl~chliche Ver- 
letzung der Haut des linken Beins zugezogen hat. Er legt darauf Wert~ dass 
er, als das Sehwanken ein Jahr nach der Verletzung so erheblich auftrat, eine 
Sehw~iche im linken Bein spfirte. Man k6nnte naoh dem, was ich oben gesagt 
habe~ den Sehluss ziehen~ die Tatsach% dass die Sehw~iche gerade das linke 
Bein betroffen hiitte, beweise die urs~iehliche Bedeutung des Unfalles for die 
multipleSklerose. Ieh bin nicht dieserAnsicht. Es muss hervorgehobenwerden~ 
class die Symptome der multiplen Sklerose selten symmetriseh auftreten 7 sondern 
meist die eine KSrperh~ilfte bevorzugen. Wenn also die StSrung gerade das 
linke Bein erfasst hat~ so w~ire die Wahrseheinlichkeit 7 sie mit einer friiheren 
Verletzung desselben Beins in Verbindung zu bringen 7 wie 1 zu 1 zu be- 
werten. K. gibt aber welter noch an~ dass bei jenem Unfall am reehten Bein 
eine Quetschung der Zehen stattfand 7 so dass diese anschwollen. Man muss 
demnaeh annehmen~ dass die Verletzung am reehten Bein sti~rker war als am 
linken Bein. Es l~ge dann aber n~her, zu erwarten~ dass am rechten Bein 
sich die ersten StSrungen der multiplen Sklerose gezeigt h~itten~ wenn tat- 
sEohlich ein ursS:chlicher Zusammenhang zwischen tier Verletzung und der 
multiplen Sklerose anzunehmen w~ire. 

Fasse ich alles zusammen~ so bin ich nicht geneigt~ eine urs~ichliche 
Beziehung zwischen der multiplen Sklerose K.'s und den Unfall anzunehmen. 
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Etwas Bestimmtes weiss heute keiner fiber die Ursaehen der genannten Nerven- 
krankheit. Ich kann mir daher sehr wehl vorstellen, dass manehe Aerzte ge- 
neigt sein werden, Unfall und multiple Sklerose aueh in diesem Falle ur- 
s/iohlieh zu verkniipfen. Aber man muss in einem solehen Falle.ohne Rfieksicht 
auf den Geschi~digten skeptisch vorgehon, will man nicht kritildos jedem Unfall 
jede Folge zuspreehen. 

Ich babe oben betont 7 des die multiple Sklerose schon unmittelbar naoh 
dem Unfall vorgelegen hat. Es wSxe somit noch die Prage zu erSrtern~ ob der 
Unfall einen sehg, digenden Einfluss auf den Verlauf und die Sehwere der Er- 
krankung ausgetibt hat. Aueh diese Prage m5ohte ieh verneinem Denn einmal 
ist~ wie ioh schon mehrfaoh betont hub% tier Unfall nieht erheblieh gewosen, 
wenigstens nieht so erheblich, dass man ohne weiteres sagen ken% er habe 
eine starke Einwirkung auf des Zentralnervensystem ausfiben kSnnen. Dann 
aber ist eine Versehlimmerung in der multiplen Sklerose aueh tats~iehlieh nieht 
nachzuweisen, denn K. selbst ist erst seit dem 12.6. 1914 dauernd invalide. 
Erst fast ein Jahr nach dem Unfall sind die StSrungen so erheblieh aufgetreten, 
dass er den Arzt aufsuehte; in der Zwisehenzeit hat er nur vorfibergehend 
Schwanken, aber aueh nar teiehtes, beobaohtet und fieissig gearbeitet. Man 
mfisste also schon annehmen, dass eine verh~ltnismgssig leiehte Verletzung 
eine Verschlimmerung eines organisehen Leidens des Zentralnervensystems 
herbeigeffihrt bat, die sich erst fast ein Jahr sp~iter bemerkbar maehte. Dieser 
Annahme kann man nattirlioh nieht zustimmen. 

Ich gebe daher mein Obergutaehten dahin ab, dass des bei K. bestehende 
Nervenleiden ursgehlieh nieht auf don am 22.2. 1912 erlittenen Unfa[1 zur~iok- 
zufiihren ist." 

Das Reiehsversicherungsamt hat im Rekursverfahren diesem Gutaehten 
entspreehend entschieden und die Rentenanspriiche des K. abgelehnt. 

Fa l l  4. Maurer August B,  38 Jahr alt. Friiher nieht ernstlich krank. Am 
9. 5. 1910 Unfall. Eine 5 Meter lange Eisensehien% die er vorher auf der 
Schulter getragen und dann auf eine Mauer gelehnt butte, fieI ibm auf des 
Hinterhaupt: traf dann den Riicken und braeh den linken Unterschenkel. 
Ueber Bewusstlosigkeit keine sieheren Angaben. Sie wird veto Verletzten be- 
hauptet~ ist abet laut Zeugenaussagen jedenfalls nieht unmittelbar naeh dem 
Unfall vorhanden gewesen. 7 Monate spgter nach 5xztlichem Gutachten: 
Zittern der Arme und Beine, Ameisenlaufen im Rfieken, SehwS~ehegeffihl, 
Schwindel. Er erhielt 50pCL I~ent% die nach erneuter Begutachtung seitens 
einer ehirurgischen Klinik auf 75pCt. erhSht wurde. In dem Gutaehten dieser 
Klinik wurde eine traumatisehe Neurose angenommen. 11/2 Jahre naeb dem 
Unfali fanden sieh nach r Gutaehten derselben Klinik bei B. diese[ben 
nerv5sen Erseheinungen. Die Rente wurd% da die ohirurgisehen Unfallfolgen 
sieh gebessert hatten, auf 50pe t  festgesetzt. In dem erw~hnten Gutachten 
finden sich nur wenig Angaben iiber den Befund des Nervensystems. Aufnahme 
in die Nervenklinik am 22. 10. 1915. 
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Klagen :  Grosse Sehw~iche im linken Bein, die angeblieh sehon kurz 
nach dern Unfall aufgetreten ist und sich dann immer rnehr verst~irkt hat. Seit 
dem Unfall in zunehmendern Masse Geffihl von Ameisenlaufen im linken Bein. 
Sehw~ehe im linken Arm, die sehon einige Woehen nach dem Unfall vorhanden 
gewesen sei. Der linke Arm sei leieht kalt und frostig. Auch der rechte Arm 
sei seit einem Jahr zunehrnend sahw~icher geworden. Geffihl von Ameisen- 
laufen im l~fieken. Sehwindelgeffihl irn Kopf, besonders in den letzten 
11/2 Jahren. Die Sprache sei etwa ein Jahr nach dem Unfall sehwerf~lliger 
geworden. Schwinden der Potenz. 

S ta t~s :  Nystaktische Zuckungen in den seitlichen Endstellungen. 
Beiderseits temperale Abblassung der Papille. Skandierende Spraehe. Baueh- 
deekenreflexe nicht ausl5sbar. Gesteigerte Patellarreilexe, Patellarklonus. 
Beiderseits Babinski. Iatentionstrernor der H~ind% Ataxie der Beine. Rom- 
berg-~-. Grebe Kraft in der linken K5rperh~lfte stark herabgesetzt. Spasmen 
irn linken Bein. Keine Sensibilit~tsstS~.'ungen. 

Gutachten. 
,,Die Untersuchung liisst keinen Zweifel dariiber zu, dass bei B. eine 

schwere organische Nervenkrankheit besteht, die wissensehaftlieh als multiple 
Sklerose des Gehirns und Riickenmarks bezeichnet wird. Beweisend daffir sind 
das h.ugenzittern, die Entartung der Sehnerven, die skandierende Sprache, 
das Zittern der Arme bei Zielbewegungen, das Fehlen der Bauehdeckenreflexe, 
das Rornberg'sche und Babinski'sche Zeichen. 

Es fragt sieh nun, ob diese multiple Sklerose als Unfallsf01ge anzu- 
sehen ist. 

So gut bekannt die multiple Sklerese in ihren klinischen Erscheinungen 
ist, so wenig ist sie es in ihrem eigentlichen Wesen. Ueber die Entstehungs- 
ursaehe dieser Krankheit wissen wir so gut wie nichts Sieheres. Eine t~eihe 
yon Fiillen ist besehrieben, in denen sie sieh in mehr oder weniger engern, zeit- 
liehern Anschluss an einen Unfall entwiekelt hat. Es ist aber klar, dass die 
zeitliohe Aufeinanderfolge noch keinen ursS~chlichen Zusamrnenhang bedeutet. 
Bei der Dunkelheit der 5.tiologischen Bedingungen der rnultiplen Sklerose ist 
es vorliiufig aueh noch ganz unmSglieh~ fiber einen selehen ursiiehlichen Zu- 
samrnenhang etwas absolut Sieheres auszusagen. Nurse viel kann man sagen~ 
und darfiber sind fast alle Auteren einig~ dass ein Unfal[ allein nieht genfigt, 
urn eine multiple Sklerose zu verursaehen. Man muss jedenfalls, um einen Zu- 
samrnenhang annehmen za kSnnen, eine sehon verhandene Disposition des 
Zentralnervensystems fiir diese Erkrankung voraussetzen. Diese Disposition ist 
abet vorlS~ufig ein rein hypothetiseher Begriff, der dureh Erfahrungstatsaehen 
nieht niiher bestimmt werden kann. 

Urn einen Kausalzt)sarnrnenhang anzunehrnen, wird man aber, abgesehen 
vonder  erw~hnten Disposition des Zentralnervensysterns , auch an den Unfall 
selbst gewisse Anforderungen stellen mfissen, urn nicht ins Uferlose bei der 
Begutaehtung zu geraten. Erstens muss der Unfall hinsiehtlich seiner Be- 
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schaffenheit geeignet geweson sein, eine erhebliche Ersch/itterung des Zentra!- 
nervensystems herboizuHihren, und zweitens muss er zoitlieh so liegon, dass 
der Zeitraum zwischen ihm und dora Manifestwerden der Erkrankung weder 
zu kurz nooh zu lang ist. 

Sohliesslich wird man noch die Fordorung aufstellon mfissen, dass der 
Unfall einen vorher nervengesunden Menschen getroffen hat. 

Unter diesen Gesiehtspunkten w~re nun der Fall B. zu betrachten. 
Lag bei B. schon vet dem Unfall oine Disposition zur Erkrankung an 

multipler Sklorose dos Gehirns und gfiokonmarks vor? Hieriiber kann man 
nichts Sichoras sagen: solange noeh die sogenannte Disposition: wie os heute 
der Fall ist. ein rein theoretischer Hilfsbegriff ist: der weniger konkreten Er- 
fahrungstatsaehen als vielmehr formal-logisehen Bed~irfnissen seine Einf~ihrung 
in die Medizin verdankt. Yon maneher Seite werden erbliehe Belastung him- 
sichtlich nervSser Erkrankungen und kSrporliahe und geistige Degenerations- 
zeiohen als mehr odor mindor wiohtige Hinweise auf das Bestehen einer solehen 
Disposition angesehen. Bei B. l~isst sich devon niehts nachweisen. Nach seiner 
Angabe sind Geistes- oder Nervenkrankheiten in seiner Familie nieht vorge- 
kommen. Degenerationszeichen weist  B. nicht auf. Es muss deshalb dahin- 
gestellt bleiben: ob bei B. eine Disposition zur Erkrankung an multipler Skle- 
rose vorlag oder nicht. 

War nun der Unfall selbst so besehaffen, dass er eine erhebliche Er- 
schfitterung des Zentralnervensystems herbeifiihren konnte? Kopf und K~ieken 
wurden zwar yon der Schiene getroffen. In der Unfallanzeige wird aber yon 
einem Betroffensein dieser Teile garniehts erwiihnt. In ihr ist nut yon dem 
Brueh des linken Untersehenkets die P~ede. Auch die zwei Zeugen 7 die alier- 
dings erst etwa 4 Monate nach dem Unfatl vernommen warden~ erw~ihnen yon 
einer t(opf- und Riickenverletzung niehts. 

Erst in dem Gutachten yon Dr. D. veto 30. 11. 1910 finden sieh Angaben 
fiber diesen Punkt. Es heisst da~ dass sich gleieh naeh dem Unfall hinter 
dem rechten Ohr eine kleine Risswunde und am Riieken ein paar oberfl~ehliehe 
Sehrammwunden fanden. Die Kopfwunde sei bei Erstattung des Gutaehtens 
mit einer kleinen: nieht sehmerzhahen Narbe verheilt gewesen. Die Leaden- 
wirbels~iule war frei beweglich und nicht drucksehmerzhaft~ aueh in den sp~i- 
teren iirztliehen Gutaehten wird der offenbar vorhanden gewesenen Verletzung 
des Kopfes und Riiekens kein besonderer Wert beigemessen. Es wird aus- 
driicklieh erw~ihnt, dass zur Zeit der Begutachtung, am 2. 3. 191l, weder 
eine Narbe noch eine Verdickung an Weiehteilen und Knochen des SehEdels 
zu finden war. 

Aus diesen Angaben ergibt sieh mit Sieherheit~ dass die ~iusseren Ver- 
letzungen an Kopf und Kiicken ganz unerheblich waren und mit grosser Wahr- 
scheinliehkeit: class aneh das Zontralnervensystem setbst dutch den Unfall 
nicht wesontlieh erseMittert wurde. 

Ei~e noeh grSssere Sicherheit in dieser Pr.age liesse sieh gewinnen: wenn 
fiber eine etwaige Bewusstlosigkeit nach dem Unfall gonauo Angaben vorhanden 
wgren. H~itte sie vorgelegen~ so wiirde man sie im Sinne einer erheblicheren 
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Erschfitterung des Zentralnervensystems verwerten kSnnon, w~hrend der 
sichere Naehweis ihres Fehlens uns in dot bisher gewonnenen Annahme, dass 
tier Unfall hinsichtlich des Betroffenseins des Kopfes leioht war, best~rken 
wfirde. 

Die zwei Zougen, die B. kurz nach dora Unfall sahen~ fanden ihn am 
Boden liegond. Er gab ihnon an~ yon der Scbieno am Bein getroffen zu sein. 
Er konnte nieht gehen und wurde deshalb yon den Zeugen auf einer Trag- 
bahre in das Verbandzimmer gebraeht. Daraus ergibt sich mit Sicherheit, dass 
B. kurz nach dem Unfall nicht bewusstlos war. Sonst h~tte er ja den Zeugen 
uicht selbst Angaben machen kSnnen. Dass er nicht gehen konnte, ist duroh 
don Untersohenkelbrueh vSllig erkI~rt. Ueber das weitere Befinden B.'s im 
~r und auf dem Transport zum Krankenbaus in C. fehlen in don 
Akron alle Angaben. 

B. selbst gib~ jotzt freilieh an~ dass e~ nioht sofort naeh dem Unfall~ 
sondern erst kurze Zeit sparer, auf dem Transport zum Krankenhaus, bewusst- 
los geworden and es etwa 3/4 Stundon gebliebon ssi D[eso Angabo kanu zwar 
aas den Akron nich~ widerlegt werden. Immerhin ist zu bedenken~ dass die 
Vorstellungen dot Verletzten fiber don Begriff der Bewusstlosigkeit sohr oft 
recht unktar sind und ihre Angaben deshalb in vielen F~illon der Wirklicbkeit 
wenig ontsprechen~ ganz abgosehon davon~ dass der Vorletzte ein Intorosse 
daran hat oder zu haben glaubt, die Unfallfolgen als mSgliohst erheblich hin- 
zustellen, hus diesen Grfinden daft der hussage des B. solbst nut ein sehr 
bedingter Weft beigemessen werden. 

hus allodem ergibt sich~ dass wir keinen sicberen hnhaltspunkt haben~ 
den Unfall B.'s als sohwer zu bezeiehnen, soweit das Nervensystem in Frage 
kommt. Vielmehr ist es mit grosset Wahrsoheinlichkeit nut in unerheblichem 
Masse betroffen worden. 

Ffir die Beurteilung der zeitliehen u ist es yon grosset Wichtig- 
.keit~ wie wit die yon B. geklagten Beschwerden, haupts~ichlich Schwindel- 
geffihl~ Kopfsohmerzen~ abnormo Empfindungon im Rficken und in don Extremi- 
t~ten und Sehw~chegeffihl im linken Bein aufzufassen haben. Naoh der jetzigen 
Angabo B.'s bestanden sic in geringem Grade schon sehr bald nacb dem Unfall, 
waren schon nach einigen Weohen deutlioh und versehlimmerten sioh allm~hlieh 
bis heute. Jedenfalls sind diese Besehwerden boreits im November 1910 vor- 
handon gowesen, denn sie werden in dem Gutachten yon Dr. D. erw~hn~. 

Es fragt sich nuD~ in welchem Verh~ltnis sic zu dot bei B. jetzt sicher 
vorhandonen multiplen Sklerose stohen. 

Schwindel, Kopfschmerzen, abnorme Empfindungen in verschiedenen 
KSrperteilen finden sich sehr oft bei multipler Sklerose. Sie finden sioh aber 
aueh h~ufig bei Unfallverletzten, ohne dass eine erganische Erkrankung vor- 
liegt, als Ausdruek einer lediglich funktionellen Nervensehwiiehe. 

Aueh Schw~ebegeffihl in Armen und Beinen findet sioh h~ufig bei mal- 
tiplor Sklerose~ und zwar mit Vorliebe auf eine Extremitgt besehr~nkt. Man 
~ann also daran denken, das yon B. goklagto Scbw~chegeffihl im linken Bein 
auf die multiple Sklerose zu beziohen. Es ist abet auoh sehr wohl mSglioh, 
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dass diese Sehw~ehe eine unmittelbare oder vielleioht auoh nur mittelbare 
Folge des Untersehenkelbruehes war. 

An sieh beweisen also die genannten Beschwerden ffir die Frage: Lag 
eine funktionelle odor organische Erkrankung vor~ bestand also bei ihrem Auf- 
treten bei B. sehon eine multiple Sklerose? nichts. Eine Entscheidung l~sst 
sich nur treffen, und auch dann nioht immer mit Sicherheit, wenn neben dieser~ 
Beschwerden die objektiven kSrperlichen Unterlagen der organischen Nerven- 
krankheit vorhanden sind. 

Nun fehlen in den Akten genaue Angaben fiber den objektiven Befun4 
des Zentralnervensystems bei B. fast ganz. In dem Gutachten yon Prof. X. 
wird nur erw~hnt, dass sioh, yon Zittern der HSnde and Zunge abgesehen~ 
~keine nervSsen StSrungen am K5rper" fanden. Offenbar wurde auch yon den 
frfiheren Gutachtern der Unfall hinsichtlich einer Seh~digung desZentralnerven- 
systems ffir leicht gehalten, und haupts~ichlieh die ohirurgisehen Folgen be- 
wertet. 

Bei dieser Sachlage li~sst sich im Falle B. eine sichere Entscheidung fiber 
das Verh~ltnis seiner Beschwerden zu der mnltiplen Sklerose, die ffir die Be- 
urteilung der zeitliehen und damit auch der kausa]en Zusammenhiinge so 
wiebtig w~ire, nieht treffen. 

Fo]gende MSglichkeiten kommen in Betraeht: 

1. B. war vor dem Unfall gesund. Die sehon sehr bald naeh dem Unfall~ 
aufgetretenen Beschwerden waren bereits die Zeiohen einer multiplen Skleroser 
die zun~iehst noch zu keinen auffiilligen kSrperlichen Erscheinungen fiihrte 
und daher bei den frfiheren Untersuehungen nicht festgestellt wurde. 

Gegen die hnnahme~ dass dann Unfall und multiple Sklerose in einem. 
urs~chliehen Zusammenhang stehen, wfirde die Angabe B.~s sprechen~ dass 
die Besehwerden sohr bald nach dem Unfall aufgetreten sind. Denn es ist nach 
allem, was wir fiber den dot multiplen Sklerose zugrnnde liegenden ann= 
tomischen Prozess wissen, wahrseheinlich~ dass or zu seiner Entwioklung 
mehrerer Monate bedarf. 

2. Es ist welter mSglieh~ dass sieh bei B. im Ansehluss an den Unfal]: 
nur eine funktionelle ~ervenschwiiehe entwicko]te, die, vielleicht im Ansehluss. 
an die direktenFolgen des Unterschenkelbruehes~ zu den erw~bntenBesehwerden 
fiihrte. Erst sp~iter gesellten sich dann, unabh~ngig yon dem Unfall, zu dieser 
funktionellen Erkl'ankung die Erscheinungen tier multiplen Sklerose. In diesem 
Falle l~ge bei B. jetzt eine Kombination einer traumatischen Neurose und mul- 
tiplen Sklerose vor. 

3. Schtiesslieh t~,ge die MSgliehkeit vet, dass die multiple Sklerose sehon. 
vm' dem Unfall in ihren Anf~ngen bestand. Aus den Akten ergibt sich ffir 
diese hnnahme nichts Positives. B. selbst gibt an, er sei vet dem Unfalt 
gesund und arbeitsfiihig gewesen. Das spricht abet nicht mit Sicherheit gegen 
diese Annabme. Die Erfahrung lehrt~ dass sehr wohl bei einer in den ersten 
Anf~ngen stehenden multiplen Sklerose noch eine l~ngere odor kifi'zere Zeit. 
hindureh volle Arbeitsffihigkeit bestehen kann. 
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Ffir die Begutachtung k~me bei dieser Annahmo in Frag% ob die boroits 
vor dem Unfall bestehende multiple Sklerose durch ihn verschlimmert wurdo. 
Das ist aber kaum anzunehmen: denn: wie wb: vorhin gesehon haben: war der 
Unfall sehr wahrscheinlich nicht so schwor~ dass er mit einer erheblichen Er- 
schfitterung des Zentralnervensystems verbunden war. Eine solcho m/isste 
aber Vorhanden gewesen sein~ um eine Versohlimmerung der multiplon Skle- 
rose dutch den Unfall wahrscheinlioh zu maohen. 

Yen den besproohenen drei MSgliehkeiten des zeitlichen Verh~ltnisses 
zwisehen den Besehworden B.'s und dem Ausbrueh dor multiplen Sklerose k~ime 
ffir einen direkten Kausalzusammenhang zwisohen Unfall und multipler Sklerose 
nur die erste in Betracht~ dass n~mlieh die naeh dem Unfali aufgetretenen Be- 
sohwerden bereits Symptome der multiplon Sklerese waren. Gegen einen 
solohen Zusammenhang sprieht, wie sehon eben angefiihrt~ die Natur des der 
multiplen Sklerose zugrunde liegenden anatomisohen Prozesses. Abgesehen 
doyen war der Unroll Nr dos Zentralnervensystem wahrseheinlieh so unerheb- 
lich, dass es sehr viel n~iher liegt, im obigen Falle ein rein zufiilliges Zusammen- 
treffen yon Unfall und organischer Erkrankung anzunehmen. 

Aus dem Gesagten ergibt sieh~ glaube ich: zur Genfige, wie schwierig 
sehon im Allgemeinen die Beurteilung des Zusammenhanges yon Unroll und 
multipler Sklerose ist, und wie sieh in dem vorliegenden Falle die Sohwierig- 
keiten dadurch hgufen, dass gen/igonde objektive Un~erlagen ffir die Beurtoilung 
fehlen, ganz abgesehen von den wissensohaftlichen Streitfragen. In solohen 
FSAlen ist naturgem~iss der persSnliehen Stellungnahme des Gutachters ein 
weiterer Spielraum gelassen als in klareren Fiillen. 

Ioh komme zu folgendem Sehluss: 

Die allgemeinen wissensehafdicheu Fordernngon fiir die Annahme eines 
Zusammenhanges zwisehen Unroll und multipler Sklerose sind bei B. nicht 
erfiillt; denn der Unroll hat mit grSsster Wahrseheiniichkeit das Zentralnervea- 
system nioht erheblieh ersohiittert. 

Die Frago der zeitliehen Beziehungen ist mangels objektiver Unterlagen 
nieht geklgrt. Manehes sprioht eher gegen einen Kausalzusammenhang. 

Ein Zusammonhang zwisehen dem yon B. erlittenen UnfMt und der jetz~s 
bei ihm bestehenden multipleu Sklerose des Gehirns und Riickenmarks ist 
zwar mSglieh, kann aber jedenfalls auf Grund des vorliegenden Materials njeht 
mit/iberwiegonder Wahrseheinliohkeit angenommen werden. 

Auf jeden Fall ist B. dauernd v511ig erwerbsunfShig." 

Fal l  5. Arbeiter KarI ft.~ 33 Jahre all. Friiher gesund, geino Infektion, 
kein Potus. Am 18. 1. 191"2 Unfall. g. fiel boim Abladen yon Rollen aus 
Drahtgefleeht yon einem I~ollwagen 3 bis 4 Meter tier auf gepflasterten Boden, 
kam unter eine Drahtrolle zu liegen und verstauehte sieh den reohten Arm. 
Keine Bewusstlesigkeit~ kein Erbrechen~ keino 5mssere Wunde. Der erst- 
behandelndeArzt fand erhebliehe Sehwellung des reohten Vorderarms~ besonders 
in der Ellenbogengegend. Er nahm: da dos gSntgenbild normal war, einen 
Bluterguss an. It. war vbllig erwerbsunf~hig. Bei spi~terer Untersuchung, 
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Juni und September 1912, etwa 8 Monate naeh dem Unfall, dorselbe Unter- 
suchungsbefund. Auf Grund erneuter RSntgenaufnahmen win'de ein chronisch- 
entziindlicher Prozess, eventuell luetischer Art: angenommen. Da Jodkali 
wohl Verkleinerung, abet kein u der Gesehwulst bewirkte, wurde 
sehliesslioh chronisehe Muskelontziindung mit Neigung zur Knochenbildung 
angenommen. Bei einer erneuten Untersuchung~ Dezember 1912, Bessorung 
der Beweglichkeit im Ellenbogengelenk. Diagnose eines traumatischen Oedems. 
Im April 1913, also 15 Monate naeh dem Unfall, weitere Besserung tier Arm- 
affektion. Aber nunmehr Klagen fiber Sehw~ehe in den Beinen und Sehwindel. 
Der Gutachter fend unsicheren breitbeinigen Gang, positiven Romberg~ ge- 
steigerte Kniesehnenreflexe, ersehwerte Sprache. ,,Es scheint ein organisches 
Nervenleiden sich bei dem Untersuehten zu entwickoln~ welcher Art: ist schwer 
zu sagen". 

Das Versioherungsamt liess yon dem Nervenarzt Dr. Z. am 30. Mai i913 
ein Gutaehten erstatten. In diesem wurde ein s Befund erhoben~ und 
der SaehverstS~ndige nimmt eine in den letzten Monaten allmS~hlich aufgetretene 
Erkrankung dos giiekenmarks an: 1Esst es aber dahingestellt: ob es sioh um 
eine Strangerkrankung odor um oine HShlenbildung im Rfiekenmark handelo. 
Ein Zusammenhang zwischen Unfall und der sieh entwickelnden organischen 
Erkrankung sei sehr wohl mSglioh und wahrscheinlieh. Sicher sei, dass H. 
vet dem Unfall und auch im u des Jahres I912 keine Symptome einer 
derartigen organisehen Erkrankung gehabt hat; or sei fast regelmS~ssig alle 
3 Monate untersueht und erst in dora letzton Gutachtsn vom April 1913 fiinden 
sich Hinwsise auf diesen sich entwiekelnden Krankhsitsprozess. 

Trotz diesss Gutashtsns el'toilte die Berufsgenossensshaft einen ab- 
lehnsnden Endbescheid and setzte die Rents gsmiiss der SchS~tzung des vor- 
letzten Gutachters auf 662/spCt. herab. 

Nachdem H. hiergegen Bernfung eingelegt hatte r holte des Oberversicherungs- 
amt ein Gutaehten yon Geheimrat Prof. Dr. v. H. ein. Dieser riigt% class Dr. Z., 
obwohl er keine Diagnose stellte~ donnoch einen Zusammenhang zwischen dem 
Rfiskenmarksleiden und dem Unfall annehmo. 

Dr. K., der im Terrain veto Obervsrsisherungsamt gehiirt ward% bestritt 
einen Zusammsnhang des giiekenmarksleidens mit dem Unfal]~ da sioh die 
erstsn Erscheinungen eines organisehen Nervenleidens erst sin Jahr nach dem 
Unfall gezeigt h~tten. 

Daraufhin wies des Oberversieherungsamt die Berufung zuriick. Auch 
der gskms des H. wurde als unzuliissig verworfsn. 

In der Zwisehenzeit war H. mehrmais yon neuem untersuoht worden, 
and d a d e r  Saehverstiindigs eine Besserung der nerviisen Erscheinungen 
feststellt% wurde die Kente zuniiehst auf 50 pCt, dann auf 30 pC~. hsrab- 
gesetzt. 

Naeh Ablehnung einsr Berufnng des H. durch das Oberversicherungsamt 
legte er I~ekurs beim Reichsversieherungsamt ein, das ihn zur Begutaohtung 
der hiesigen Nervenklinik zuwies. 
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Aufnahme am 22. 11. 1915. 
Klagen :  u des Gehens seit Mitre des Jahres 1912. 

Die Beine wollen nicht yon der Stelle, er ,schwimelff ~ yon einer Seite zur 
anderen~ so dass ihn andere Leute mehrfach ffir betrunken gehalten haben. 
Starke Sehw~che der Beine. Kopfsehmerzen. Schwindel. Etwa Ende 1912 
eine Zeitlang Doppeltsehen, das sich sp~iter verlor. Spontanes Abfiiessen des 
Urins. Abnahme der Potenz. Er kann ,nicht mehr so gel~iufig sprechen~'7 
auch das Schreiben sei sohlechter geworden. Alle diese Stiirungen seien im 
Anschluss an den Unfall aufgetreten, ohne dass er freilich einen bestimmten 
Zeitpunkt angeben kann. Er verlegt ihren Beginn im grossen und ganzen auf 
die Mitre des Jahres 1912. 

S t a tu s :  ~ystagmus: besonders beim Blick nach links. Augenhinter- 
grund normal. Bauehdeckenrefiexe nicht auslSsbar. Kniesehnenrefiexe ge- 
steigert. Kein einwandfreier Babinsld. htaxie und Schw~che der linken Hand 
und der beiden Beine. Breitbeiniger, sehwankender, stampfender Gang. Rein- 
berg "4-~-. Sprache langsam, unbeholfen~ abgehackt. Zittrige Schrift. Wasser- 
mann im Liquor bei Auswertung his 0~5 cem negativ. 

Ueber die Erkrankung des rechten Unterarmes wurde yon der hiesigen 
chirurgischen Klinik ein Gutachten eingefordert~ das zu dem Schluss 
kommt: 

,,Es handelt sich um eine Ansehwellung des rechten Unterarms, deren 
Aetiologie unklar ist, die abet so ausserordentlich sehmerzhaft ist.~ dass die 
durch diese Ver~nderung am rechten Unterarm allein bedingte Erwerbs- 
beschr~nkung 100pCt. betr~igt und zwar als Folge des Unfalles, der die Stelle 
der Erkrankuug betroffen und direkt im Ansehluss an die Verletzung die 
Krankheitserscheinungen hervorgerufen hat. ~: 

Aus der hiesigen Nervenklinik wurde ein Gutachten erstattet~ in dem 
folgendes ausgeffihrt wurde: 

~Was die Diagnose anbelangt, so wird die Annahme einer multiplen 
Sklerose dureh das Fehlen der Bauehdeel~enreflexe~ die Ataxie und Schw~che 
der Gliedmassen, trotz gut entwiekelter Muskulatur, die GehstSrung, den stark 
positiven gomberg~ die Inkontinenz und die SprachstSrung ausserordentlich 
nahe gelegt. Ein syphilitisehes Nervenleiden ist bei dem negativen Ausfall 
der Wassermannreaktion im Liquor mit fiberwiegender Wahrscheinlichkeit aus- 
zusehliessen~ auch der Verlauf der Erkrankung sprieht fiir multiple Sklerose~q 

~Hinsichtlich der Beziehungen zwischen Unfall und multipler Sklerose 
liegt es auf der Hand~ dass nieht jeder Unfall eine organische Erkrankung des 
Nervensystems van der Schwere und Bedeutung der multiplen Sklerose ver- 
ursachen kann. Er muss schon recht erheblich sein und muss~ sofem nicht 
der Seh~del oder die Wirbelsiiule verletzt ist, vor allem das Zentralnerven- 
system sehr beseh~idigt oder, um den allgemein fibliehen Ausdruck zu wieder- 
holen~ ,erschiittert ~ haben. Das trifft z. B. zu bei einem Sturz aus der HShe 
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mit nachfolgender Bewusstlosigkeit. Freiliah wird behauptet~ dass ouch s~hon 
ein Sohreoken eine multiple Skierose bedingen kann. Naoh meinen bisherigen 
Aeusserungen brauohe ich nioht zu betonen~ dass ich diese Ansicht far falsch 
halto. 

H. hat in dem ebon erwiihnten Sinno keine sohwere Verletzung erlitten. 
Naeh dom Unfall war er nicht bewusstlos, nieht oinmal benommon. Nuf der 
reehte Arm war betroffen; and wean dieser ouch gewiss reeht erheblich verletzt 
ist~ geht es doch nioht an~ daraus allein auf eino mit dem Unfall einhergehende 
allgemeine Sehgdigung des Kgrpers odor des Nervensystems zu sohliesson. 

Freilich hat man aueh peripheren Verletzungen oine urs~chliche Bedeutung 
beigemesson. Wie kritiklos man hierbei vorgeht~ ergibt sioh daraus~ dass in 
einer h~iufig herangezogenen VorSffentliohung die Erkrankung aufeine Quetsehung 
oines Zeigefingors zuriickgefiihrt wird. Die moisten Autoren aber, selbst die, 
die der Annahme einor traumatischen Bodingtheit der multiplen Skiorose sehr 
zuneigen, sind der Ansieht, dass Verletzungen der Gliedmassen keinerlei Ein- 
fluss haben kSnnen. 

Die Beweisfiihrung air die Entstehung des Leidens aus einer peripheren 
Verletzung ist aueh reoht liiekenhaft. Dor zeitliche Zusammonhang zwischen 
Unfall und Ausbrueh der Erkrankung kann natiirlioh niehts beweisen. Es 
wird darauf hingewiosen~ dass die multiple Sklerose sich gerado an dem ver- 
letzton Gliede zuerst zeigto. Wor die gedachte Krankheit hS~ufiger za beob- 
aehten Gelegenheit hat, woiss~ dass sic fast immer nut an oinem Arme odor 
einem Boine, selten an beiden Beinen odor beidon Armen in die Erscheinung 
tritt. Somit ist die Wahrscheinliehkeit~ class im Falle einor Armverletzung an 
dem verletzten Arme die multiple Sklerose sich zeigt~ fast ebenso gross wie 
di% dass zuerst der unverletzte Arm die StSrung aufweist. Die Beurteilung 
wird daduroh noeh schwerer und unsicherer, dass psyehogene Beschwerden 
zu der multiplen Sklerose hinzu kommen kSnnen; dass diese gerade dos ver- 
letzte Glied betreffen~ liegt auf der Hand. Im vorliegenden Palle muss diese 
Beweisffihrung, tier ioh nut wenig Bedeutung beimess% schon deshalb ver- 
sagen, well der verletzte Arm ein 5rtliches ehirurgisches Leiden aufweist, dass 
ihn zur Zeit vSllig gebrauohsunf~hig maeht. 

leh bin somit nicht der Ansieht, class die Verletzung in einem urs~ch- 
lichen Zusammenhang mit dem Nervenleiden steht. 

Ich habe oben schon hervorgehoben, dass der zeitliche Zusammenhang 
nicht mit dora urs~ohliehen vorweehselt werden darf. Die multiple Sklerose ist 
eine ungemoin schloiohend verlaufonde Erkrankung. Sic kann sehon goraumo 
Zeit bestehcn, ohno dass dor Kranko es weiss, ohno dass er durch sio in 
seiner Erworbsf~Lhigkeit odor auch in seinem Wohlbefinden beeintr~tohtigt zu 
soin braucht. 

Daraus orgibt sich~ wie schwer die Porderung zu erffillen ist, der Ver- 
letzte masse seine vSlligo Gesundheit zur Zeit der Vorletzung naehweisen, 
wenn er auf diese die multiple Sklerose zurfiokffihren will. 

Pindo ieh nnmittolbar nach tier Verlotzung ein sicheres und einwand- 
froios, nioht vortguschbaros Zoichen der multiplen Sklerose, wie z. B. Auf- 
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hebung dor Bauohdeckenreflexe odor don Babinski'schon l:~oflex, so kann ioh 
b e i d e r  E[genart des der Erkrankung zu Grunde liegendon anatomischon Pro- 
zesses eine urs~ehliehe Beziehung nicht annohmen, ich kSnnto hSchstens 
sage n~ der Unfall habe den Verlauf der multiplen Sklerose~ die schon vorlag~ 
beschleunigt oder verschlimmert. Diese MSglichkeit geben auoh die Autoren 
zu~ die sonst der traumatischen Genese der multiplen Sklerose sohr skeptisch 
gegon/iber stehen. Freitich mit der Einschriinkung~ dass der Unfall an sieh~ 
d. h. nach seiner Sehwero und dem err des Eingriffes dazu geeignet war. So- 
mit kSnnte ein Unfatl yon der Art~ wie ihn H. orlitten hat~ aneh ffir eino Ver- 
sehlimmorung nicht in Betraeht kommen. 

Auf der andern Seite liegt es auf der Hand~ dass ein Unfall nir in 
Betraeht kommen kann~ worm orst geraumo Zoit naeh ihm die multiple Skle- 
rose ausbraeh. Die sehon mehrfach erw~hnte Kritiklosigkeit zeigt sioh darin~ 
dass man die Krankheit auf einen fast zwoi Jahrzohnte vorher erlittenon Unfall 
zurfiekffihrt% ohne dass dor Vorlotzto in dor Zwisehenzeit irgend welehe Sth- 
rungen geboten hat. 

Naeh den Akten werden zuerst im April 1913 Sthrungen erw~hnt, die 
auf ein Nervenleiden hinwoison. 

H. solbst gibt an~ dass Mitto 1912 die ersten Sthrungen aufgotroten solon. 
Ist diese Annahme richtig~ so ist wonigstens, was die zeitliehe Boz[ohung an- 
geht~ die Mhgliehkoit oines urs~ehliehon Zusammenhanges anzunehmon. Abor 
naeh der Art der Verletzung ist si% wie ieh oben ausffihrte~ auszusehliesson. 

Ieh hiitto die Erhrtorungon fiber die zoitliehen Beziehungon aus meinom 
Gutachton weglassen khnnen. Ich habo sie abor doshalb oingof/igt, well ge- 
rado diosem Punkte bei den Bospreehungen dot ursh.chlichen Beziohungon 
zwischen Trauma und multipler Sklerose eine grosse Bodeutung beigemosson 
wird. Ieh pershnlioh stohe der traumatisehen Bedingthoit der multiplen Skle- 
rosa fiberhaupt seAr skeptiseh gegenfiber. Preilieh muss ieh zugeben~ dass 
naeh einer Kl~irung ihrer Pathogenese unsere Ansicht fiber don fraglichen 
Punkt sieh sehr iindern kann. Aber auf Grund unseror b[sherigen klinischen 
Erfahrungon kann ich nur botonon, dass mir im vorliogenden Falle ein Zu- 
sammenhang zwischen dot Nervenkrankheit und dora Unfall schon nach seiner 
Art durchaus unwahrseheinlich ist." 

F a l l  6. Arboiter Bernhard G., 47 Jahre all,. Frfiher~ yon mohr- 
maliger Lungonontzfindnng abgosohon, nieht ernstlich krank. Keino venerische 
Infektion, koin Alkohol- und Nikotinmissbrauch. Am 1. August 1907 Unfali 
im Mauoreibetriebel Er fiol in oinem Neuba% in dora or mit MSrteltragen ho- 
sch~iftigt war~ yon dem Gob~lk dos ersten Stockwerks auf die Erde. Durch 
Zougenaussagon ist festgestellt~ dass G. sofort nach dom Unfall bewusstlos 
war und fortgetragen werdon mussto. Bald nach dam Unfall Aufnahme in die 
hiesige chirurgischo Klinik. 

Befund :  Starke Shockwirkung, aber klares Bewusstsoin. Im rechten 
Bein starko Sohmorzen ohno objektive Ver~nderungen. Blaterguss tier rochten 
Schultergegond~ ohno Fraktur. Fraktur tier 7. reehton II, ippo. Naeh droi Me- 
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naten Abmagerung der reehten Sehultermuskulatur; aktive und passive Be- 
weglichkeit des reehten Arms frei. Druekschmerzhaftigkeit der Rippenbrueh- 
stelle. Teigige Schwellung des rechten Fussgelenks bei freier Bewegliehkeit. 
RSntgenbild des Fusses ergab keinen Knochenbrueh. 

G. war his zum 1. November 1907 vSllig erwerbsunf~hig~ von da ar~ 
662/8 erwerbsunf&hig und bekam die entspreehende Rente. 

Februar 1908~ 61/2 Monate nach dem UnfalI: klagte G. fiber Sehmerzen 
im Kreuz und fiber Zittern in den Gliedern. Die Wirbels~iule wurde sehr steif 
gehalten. Folgen der Sehulterverletzung nieht mehr nachweisbar. In dem 
Gutaehten der ehirurgisehen Klinik aus dieser Zeit keine speziell neurologisehen 
Angaben. Die ErwerbsunfS~higkeit wurde auf 50 pCt. gesehatzt. G. wurde in 
der Folgezeit in der hiesigen ehirurgischen Xlinik noeh mehrmals untersucht~ 
undes land sieh ausser Verdiekung des rechten Fussgelenks und Abmagerung 
der Muskulatur des rechten Arms eine hoehgradige Nervosit~tt: die mit Steigerung 
der Kniesehnenreflexe: starkem Zittern in Armen und H~inden und sehleppendem 
Gang einherging. G. wurde ffir 50 pCt. erwerbsunfiihig erkl~irt. Ende Sep- 
tember 1912:4  Jahre naeh dem Unfall: kam G. zur Naehuntersuchung in die 
hiesige Nervenklinik. Er klagte iiber R/ickenschmerzen, Unsicberheit beim 
Gehen, Schwere in den Beinen~ allgemeine Mattigkeit und Schw~ehe: sodass 
er nieht habe arbeiten kSnnen. 

Befund :  Arteriosklerose. Lehhafte Kniesehnenreflexe. Spastisehe Pa- 
rese der Beine. Babinski'seher Reflex. 

In dem Gutaehten wird der Verdaeht einer organisehen Rfiekenmarks- 
erkrankung und zwar einer multiplen Sklerose ge~ussert. Die Erwerbseinbusse 
wurde auf 60 pC~. gesch~itzt. Der urs~iehliche Zusammenhang mit dem Unfall 
wurde anerkannt~ daer  mit einer erheblichen Ersehfitterung des Rfickenmarks 
verbunden gewesen sei, und daes binsiehtlieh der zeitliehen VerhSAtnisse wahr- 
scheinlieh sei, dass die bereits bestehenden Besehwerden~ insbesondere Sehwiiehe 
in den Beinen und Kreuzsehmerzen bei Lebhaftigkeit der geflexe, die frfiher 
als husfluss einer traumatisehen Neurose gedeutet waren, sehon leiehte Er- 
seheinnngen des beginnenden l~iiekenmarksleidens gewesen seien. 

Nachuntersuehung in der hiesigon Klinik veto 10. bis 20. April 1916. 
K1 agen : Versehlimmerung des Befindens seit der letzten Begutaehtung. 

I-Ieftige Rfiekenschmerzen and unbeholfener Gang: so dass er sehon mehrmals 
die Treppe herunter gefallen sei. Steifheit and Zittern der Arme und Beine. 
UnmSglichkeit sieh zu bticken und lange aufreeht zu stehen. Niedergeschlagene 
Stimmung. 

S t at u s : Starrer Gesiehtsausdruek, gealtertes Aussehen. Blutdruek 165ram, 
rigide Arterien. Oedem der Pfisse. Augenbewegungen frei, kein Nystagmus. 
Augenhintergrund normal (Befund der Augenldinik). Bauchdeekenreflexe vor- 
handen. Steigerung tier Kniesehnenreflexe, Patellarklonus. Steigerung tier 
Achillesreflexe: beiderseits Fussklonus. Beiderseits Babinski and Oppenheim 
auslSsbar. Keine SensibilitiitsstSrungen. Fibrill~resMuskelflattern: besonders 
in der Obersehenkelmuskulatur. Spastische Parese tier Arme and Beine. Steife 
XSrperhaltung, unbeholfene Bewegungen. Beim Gehen klebt der Fuss am 
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Boden. Bticken ist kaum mSglich. Intentionstremor der Arme. Zeitweise auch 
in der Ruho lebhaftes Zittern, vorwiegend in den Beinen~ aber auch im fibrigen 
KSrpor. 

E p ik r is e: Die spastische Parese der Beine, der Babinskisehe Reflex 
uad der Intentionstremor lassen mit grosset Wahrscheinlichkeit dieDiagnose 
auf multiple Sk]erose stellen. 

Nach dem Befunde der letzten Untersuchung war G. vSllig erwerbs- 
unfg, hig. 

Eine Begutaebtung hinsichtlich des ursficblichen Zusammenhangs der 
bei G. vorhandenen multiplen Sklerose mit dem 1907 erlittenen Unfall 
kam bei der letzten Aufnahme in die Klinik nieht mehr in Frage, naeh- 
dem schon 1913 dieser Zusammenhang rechtskraftig angenommen war. 

In dem damals erstatteten, fiir die Anerkennung des Zusammenhanges 
massgebenden Gutaehten wird ausgefiihrt: 

1. Es ist kein Grund vorhanden ffir die Annahme, dass G. schon 
vor dem Unfall am 1. August 1907 rfiekenmarkskrank gewesen ist. 

2. Der Unfall war erheblicher ~Natur und ist sieher mit einer nennens- 
werten Erschfitterung des Riiekenmarks einhergegangeu. 

3. Die Diagnose auf multiple Sklerose ist zwar erst Oktober 1912, 
mehr als 5 Jahre nach dem Unfall~ gestellt worden. Aber sehon 1908 
hat G. nach Angabe der Gutachten fiber Schwaehe in den Beinen und 
Kreuzsehmerzen geklagt, und am 27. August 1908 wurden lebhafte Knie- 
sehnenreflexe festgeste]lt. Es win'de yon den Chirurgen zwar eine trau- 
matische Neurose angenommen; es ist abet durehaus m0glich und sogar 
wahrscheinlich, dass die lebhaften Refiexe und die Klagen fiber Kreuz- 
schmerzen und Schwaehe in den Beinen die ersten Symptome der 1912 
sicher vorhandenen Rfiekenmarkserkrankung sind: Di e multiple Sklerose 
ist also schon 1908 vorhanden gewesen, und damit ]iegen die zeitliehen 
Verha!tnisse in solchen Grenzen, dass ein ursiiehlieher Zusammenhang 
auch durch die nahe gelegt wird. 

Zu diesem Gutaehten ware meines Erachtens zu bemerken~ dass 
der Unfall (Sturz aus dem 1. Stockwerk mit fo]gender Bewusst]osigkeit 
und mehreren erhebiichen chirurgischen Verletzungen) zwar ohne weiteres 
geeignet war, eine erhebliche Erschfitterung des Zentralnervensystems 
zu erzeugen; die Bewusstlosigkeit spricht ja daffir~ dass sie wirklich ein- 
getreten ist. 

Nicht so klar liegen die einzelnen Verhaltnisse. Die Sachlage i s t  
die, dass in den iirztlichen Gutachten und in den Klagen der Verletzten 
naturgemass in den ersten Monaten die rein chirurgisehen Unfallfolgen 
(Sehulterquetschungen, Rippenbruch) im Vordergrunde standen. 
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AIs sic [nit der Zeit zuriicktraten, traten nervSse Bescbwerden an 
ihre Stelle. Etwa 6 Monate naeh dem Unfall klagte G. fiber Kreuz- 
sehmerzen und Zittern in den Gliedern und hielt die Glieder sehr steif. 

SoIlen wir nun diese ner~Ssen Erscheinu!lgen fiir den Beginn der 
multiplen Sklerose halten? Die MSglichkei L dass sie es waren, ist sicher 
gegeben. Es ist aber ebensogut mSglict b dass sic, wie in den frfiheren 
Gulaehten angenommen wurd% der Ausfluss einer funktionellen Neurose 
waren. 

Klagen fiber Kreuzsehmerzen~ Sehw~iebe~ Zittern~ steife Haltung sind 
bei den naeh Traum~ auftretenden funktionellen Neurosen so h~ufig, dass 
wir solche F~lle fast t~igliehsehen~ und es ist aueh durehaus nieht un- 
gew6hnlich, dass eine liingere oder ktirzere Latenzzeit zwisehen dem 
Unfall und ihrem Auftreten vorhanden ist. 

GrSssere Klarheit wfirde man gewinnen, wenn ein genauer neuro- 
]ogischer Befund yon der Zeit des Unfalls an vor]~ige. Das ist ]cider nicht 
der Fall. H~tte man z. B. 1908 B a b i n s k i  auslSsen k6nnen~ so wfire 
dureh dieses eine Symptom das Bestehen einer organiscben ~erven- 
krankheit scho~ damals bewiesen ~ewesen, und man kSnnte sieh eine 
ErSrterung fiber die Natur der nervSsen Beschwerden des G.: die ja bei 
Bestehen einer multiplen Sklerose trotzdem noeh funktionel] bedingt sein 
kSnnten~ ersparen. 

Diese ErSrterungen sind fast identisch mit denen im Fallc B. (No. 4) 
und sie zeigen~ wie schwierig die Kli~rung der zeitliehe,~ Vevhi~ltnisse 
werden kann, wenn bei mangelnden objektiven Befimden die Entseheidung 
getroffen werden soll~ ob Beschwerden organischen oder funktionel]en 
Ursprungs waren in Fiitlen~ in denen erst spfiter organische Symptome 
sichergestellt wurden. 

Eine einigermassen siehere Entscheidung erscheint mir aueh im vor- 
liegenden Falle unmSglich. Und da yon ihr die Anerkennung ursitchlicher 
Beziehungen zwischen Unfall und mu]tipier Sklerose zum guten Toil 
abh~ngig ist~ so wfirde ich persSnlich im Falle G. lieber ein non liquet aus- 
spreehen, als reich ffir die fiberwiegende Wahrseheinlichkeit eines ~tiolo- 
gischen Zusammenhangs erkliiren, selbst wenn ieh ganz ausser Acht lasse, 
dass yon pathogenetisehen Gesiehtspunkten aus, wie oben dargelegt, dieAn- 
nahme eines solchen Zusammenhangs an sich grosse Sehwierigkeiten bietet. 

Fal l  7. Malorlehrling Simon B., 19 Jahre alt. Keino erhebliche Be- 
l~stung. Im Alter yon 4--5 Jahren Gelbsucht und Lungenentzfindung. Sonst 
bisher nicht erheblich krank. Am 19.5. 1914 Unfall. B. stand auf einer 2 his 
21/a m hohen Trittleiter auf der obersten Sprosso: w~hrend ein Zeuge die 
Loiter festhielt. Er strich oine Deeke. Naehdem er in dieser Stellung 10 bis 
15 Minuten tiitig gewesen war~ sprang or plStzlich yon der Loiter auf den 
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Fussboden, weiI er glaubte, die Loiter sei ins Wankon geraten~ under  wfirdo 
herunterfallen. Der Zeuge bestreitet, dass die Loiter gesehwankt hatte. B. 
sprang in die Kniebeuge. Er stand gleioh wieder auf und setzte die Arbeit 
fort. Am ngehsten Tage klagte er fiber starke Kopfsehmerzen, die 14 Tage 
fast jeden Abend wiederkehrten. Yon Sohwindelfgllen odor sonstigen Krank- 
heitsersoheinungen hat der Zeuge bel B. nie etwas bemerkt. 9 Monate naoh 
dem Unfall konsultierte B. einen Arzt, der ihn der hiesigen Nervenklinik zuwies. 

I. Aufnahme :  Zur Behandlung 19. l .  bis 19. 8. 1915. 
Klagen:  Schwindel~ Kopfsehmerzen, Doppeltsehen, Zittern in Armen 

und Beinen, Unsioherheit beim Gehen. 
S ta tus :  Nystagmus beim Biiek naeh links. Linksseitige Abdueensparese. 

Ataxie s~imtlieher Gliedmassen. gomberg- ] -@.  Gang unsieher, taumelnd, 
stampfend. Wack+ln des Kopfes. Schwerfiillige Sprache. Zittrige Sohriff. 
Bauchdeokenreflexo fohlen. Kniesehnenreflexe gesteigert. Patellar- und Fuss- 
kIonas vorhanden. Beiderseits Babinski positiv. Wassermann im Biu• und 
Liquor negativ. Nonne positiv. Zellgehalt des Liquors: 10Zellen im cram. 

Diagnose :  Multiple Sklerose. 
Erst wghrend der Zeit dot Behandlung in der hiesigen Klinik zeigte B. 

auf Veranlassung des einweisendon Arztes den Unroll an. B. wurde.ungeheilt 
aus der Klinik entlassen und war arbeitsunfg~hig. 

II. A u f n a h m e :  Zur Begutaohtung auf Unfallfolgen /~m 3. 6. 1916. 
Angaben  tier Kranken :  Am Tage neeh demUnfallsehr starke Kopf- 

sehmerzen; in der Folgezeit Hinzutreten yon SehwindelanfS~llen und Zittern~ 
besonders in den l-I~inden. 7 Monate naeh dem Unfall Doppeltsehen. Ver- 
schleehterung des Gehens: ,,Ioh ging wie betrunken bin und her". 

J e t z ige  Beschworden :  Kopfsehmerzen, die haupts~ehlioh morgens 
nach dem Aufstehen vorhanden sin& Starkes Zittern des ganzen KSrpers. 
Wenner trinken will~ muss er mit dem Mund sioh der auf dem Tisoho stehenden 
Tasse n~hern, well er sonst den Inhalt versch~tten wfirde. Gang sehr unsieher 
und taumelnd. Zeitweise noeh Doppeltsehen, besonders nach entfernten Gegen- 
st~nden. 

S t a tu s :  Ffir sein Alter auffallond kleiner Jfingling. GrSsso 1745 m. 
Gowicht 85 Pfund. Sp~rli~hes Kopfhaar; Sohnurrbart kaum angodeutet. Auf- 
fallend kleine Gonitalien, Die Sohamhaare sind Sp~rliGh, yon weibliehem Typus. 
Aehselhaaro sind nieht vorhanden. Langsame sehwerf~illige Spraehe. Dout- 
lieher Nystagmus beim Blick naeh rechts~ links und nach oben. Beiderseitigo 
Abdueensparose. Choriorotinitis mit feinsten GlaskSrper- und Linsontrfibungon. 
Sehnerveneintritt infolge der Trfibung sohloeht siohtbar, wahrsehoinlioh normal. 
tl, echts etwas blasser als links. (Befund der Augenklinik). BauGhdeokenreflexe 
nicbt ausl5sbar. Kniesehnenreflexe gesteigert, reehts mehr als links. Pateliar- 
klonus. Achillesreflexe beiderseits Iebhaft~ koin Fussklonus. Beidersoits ist 
Babinski auslSsbar. Zeitweise Oppenheim. In der guhe leichtes Waekeln des 
Kopfes. Starke Ataxie sgmtlieher Gliedmassen~ bei ZieIbewegungen verst~irkt. 
Unsieherer, ausgesproehene zerebellarer Gang. Romberg stark positig. Keine 
deutliehe Adiadoehokinesis. Keine Sensibiliti/tsstSrungen. Keine StSrungen der 
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Lageempfindung, Schwereempfindung und des stereognostisehen Sinns. Keine 
IntelligenzstSrungen. 

E p i k r i s e :  Klinisch interessant ist im vorliegenden Fall das starke 
Hervortreten yon Kleinhirnerseheinungen~ die sich hauptsaehlich in dem 
aasgesproehen zerebe]laren Gang dokumentieren. Das Danebenbestehen 
zahlreicher spinaler Symptome lfisst aber des Vorliegen einer reinen 
Kleinhirnerkrankung wohl mit Sicherheit ausschliessen und ]egt die 
Diagnose einer multiplen Sklerose ausserordentlich nahe, zumal ja tlerde 
im Kleinhira bei ihr durchaus nieht zu den grossen Seltenheiten gehSren. 

]nteressant ist ferner die vor dem Erseheinen der oben erwahnten 
Arbeit Erwin  P u l a y ' s  gemachte Boobachtung, dass unser Kranker Sym- 
ptome eines mit heterosexuellen Charakteren einhergehendea genitalen 
Infantilismus aufweist. 

In dem derBerufsgenossensehaft am 19. Mai 1916 erstattetenGutachten 
wurde ausgeffihrt, dass ein yon dem Kranken behaupteter Zusammenhang 
zwischen dem Unfall und seiner Krankheit nur dana anzunehmen sein 
wfirde, wenn er im Stande gewesen sei, eine erhebliche Erschfitterung 
des Zentralnervensystems herbeizuffihren und ferner die zeitlichen u 
haltnisse den oben schon 6fter aufgestellten Forderungen geniigen, wenn 
ferner das Bestehen der Erkrankung schon vor dem Unfall ausgeschlossen 
werden kSnne. Ausserdem mfisse man eine schon vorher bestehende 
Disposition zur Erkrankung einer multip]en Sklerose voraussetzen. 

,Unter diesen Gesichtspunkten ware nun der vorliegende Fall zu 
betrachten. 

Dass der Unfa]l~ den B. erlitt~ kein schwerer war~ geht aus der 
Zeugenaussage und aus B.'s eigenen Angaben ohne weiteres hervor. Er 
ist nicht hingefallen, sondern auf die Ffisse gesprungen. Von Bewusst- 
losigkeit, die einen der besten Anhaltspunkte fiir die Annahme einer 
schweren Erschfitterung des Zentralnervensystems bildet~ ist keine Rede. 
B. hat sofort welter gearbeitet. Dass ihm selbst der Unfall nicht als 
schwer imponierte~ li~sst sich schon daraus seh]iessen, dass er ihn erst 
im Juni 19157 also erst fiber ein Jahr nachher, anme]dete. Die vorhin 
geforderte Bedingung einer erheblichen Erschiitterung des Zentralnerven- 
systems durch den Unfall ist also bei B. nicht erffillt. 

Hinsichtlich der zeitlichen Verhi~ltnisse ist zu erwlihnen, dass B. bald 
nach dem Unfall fiber Kopfschmerzen klagte und am folgenden Tage den 
Arzt aufsuehte. Er hat yon November ] 914 an, also etwa 1/2 Jahr naeh dem 
Unfall, ein verstiirktes Auftreten yon Kopfschmerzen~ dazu Zittern~ Geh- 
stSrung uud Doppeltsehen bemerkt. Dass letztere Erscheinungen schon 
Aeusserungen der multip]en Sk]erose waren~ ist ohne weiteres anzunehmen. 
Der Zeitpunkt ihres Auftretens ware demnaeh mit der oben geforderten 
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Vorbedingung vereinbar. Wie die Kopfschmerzen, die sofort nach dem 
Unfall einsetzten, zu deuten sind, ist schwieriger zu sagen. Dass sie 
heftig waren, lasst sieh aus dem Aufsuchen arztlicher Hilfe schliessen. 
Ob sie auch in der Folgezeit, wie B. behauptet, in geringem Grade vor- 
handen ~'areu, oder ob man dabei mit einer unbewussten nachtritglichen 
Rekonstruktion zu Gunsten der Verwertung des Unfalls zu rechnen hat, 
bleibt dahingestellt. Jedenfalls hat B. his zum Februar 1915 gearbeitet. 

Nimmt man nun an, dass schon die Kopfsehmerzen, die gleich nach 
dem Unfall vorhanden waren, Aeusserungen der multiplen Sklerose waren, 
so kann der Unfa[1 die Erkrankung nicht bedingt, sondern sie hSchstens 
verschlimmert haben. Ffir die Annahme der Verschlimmerung einer 
schon vorher bestehenden multipien Sklerose gelten aber dieselben Vor- 
bedingungen hinsiehtlich der Schwere des Unfalls, die oben erSrtert 
wurden. Sie sind also hidr nicht erffillt. 

Eine weitere MSglichkeit, die Kopfschmerzen zu deuten, ware die, 
dass B. schon vet dem Unfall an Kopfschmerzen litt, die auf eine langsam 
sich entwickelnde multiple Sklerose zurfickzuffihren waren, yon ihm aber 
nicht welter beachtet wurden, und dass diese Kopfschmerzen nun anlass- 
lich der Einwirkung des Unfalls auf das Vorstellungsleben deutlicher ins 
Bewusstsein traten, ohne dass eine organische Yerschlimmerung des Leidens 
dutch den Unfall stattgefunden hatte. 

Schliesslich kSnnen diese Kopfschmerzen funktionell bedingt gewesen 
oder zufallig aufgetreten sein. 

Damit ist sehon die Frage beriihrt, ob B. bis zum Unfall gesund war. 

Den Zeugen ist an ibm nichts Krankhaftes aufgefallen, er selbst war 
yell arbeitsfahig. Immerhin schliesst voile Arbeitsfiihigkeit nicht aus, 
class sehon eine beginnende multiple Sklerose vorlag. Eine sichere Ent- 
scheidung ist mangels eines objektiven neurologischen Untersuehuugs- 
befundes nicht mSglich und wird aus naheliegenden Griindeu in ahnlichen 
Fallen nur selten mSglich sein. 

Ebensowenig lasst sich mit Sicherheit entseheiden: ob bei B. eine 
Disposition zu der Erkt'ankung an multipler Sklerose vorhanden war. 
Erbliche Belastung ist nicht nachweisbar. Dagegen besteht bei B. 
eine Reihe you Zeichen, die auf ein Zm'fickbleiben des Organismus 
auf kindlicher Entwicklungsstufe hindeuten. So z. B. geringe KSrpergrSsse, 
kleine Ohren, kindliehes Aussehen, mangelhafte Entwieklung der Ge- 
schlechtsorgane, Diirftigkeit der Genitalbehaaruug und Fehlen yon Aehsel- 
haaren. Es ware aber sehr gewagt: auch nur mit einiger Sicherheit aus 
diesen Anzeichen auf das Vorliegen der in Rede stehenden Disposition zu 
schliessen. Es haudelt sich um Erwagungen, die hSchstens den Wert yon 
Vermutungen besitzen. 
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Fosse ich das Ergebnis dieser Ueberlegungen zusammen, so komme 
ich zu folgenden Sehlfissen: 

Die ersten sicheren Erseheinungen der organischen Nervenerkrankung 
fallen zwar innerhalb eines Zeitvaumes, dessen Ausdehnung naeh wissen- 
schaftliehen Erfahrungen die MSglichkeit eines ursliehlichen Zusammen- 
hanges mit dem Unfall zul~sst. Es ist aber nicht ausgesch]ossen, dass 
schon zur Zeit des Unfalls eine schleichend verlaufende multiple Sklerose 
im Beginn vorlag. Vet allen Dingen abet" war der Unfall so leichter 
Art ,  dass sehon dadurch~ selbst wenn alle anderen Vorbedingungen er- 
f~llt w~.ren, sowohl die Verursaeht~ng als ouch eine wesentliehe Ver- 
schlimmerung des Leidens unwahrseheinlieh erseheint." 

F a l l  8. Gastwirt Robert g. ,  40 Jahre alt. Voter an Diabetes gestorben. 
Keine _Nervenkrankheiten in der Familie. 1%. hatte friiher sehr h~ufig Mandel- 
entzfindungen, bis eine Tonsille fortgenommen wurde. Von Jugend auf 
etwas schwerh5rig, lm fibrigen nieht ernstlich krank gewesen. I~icht besonders 
viol getrunken~ wenig geraucht. 1900 Unfall. Wurde yon einem angebundenen 
Pferde mit dem Hinterhuf fiber dem linken Auge getroffen. Er flog gegen eine 
Wand, wurde bewusstlos und wusste, als er nach einer Viertelstunde wieder 
zum Bewusstsein kam, nights mehr yon dem Ereignis. Am niichsten Tage 
wieder auf; keine Besehwerden. Nach wenigen Tagen wieder gearbeitet. Die 
verletzte Stelle hat nicht geblutet, der Knochen war nieht verletzt. In 8 auf 
den Unfall folgenden Jahren hie ernstlieh krank gewesen. 1908 sp~irte er 
Schwgehe im rechten Bein. Es schleppte nach und wurde sehliesslich im Knie 
s~eif. Naeh etwa einem Jahr wurden ouch der rechte Arm und dos linke Bein 
sehw~icher. R. musste sieh sehliesslich einen Laufstuhl zum Gehen maohen 
lassen. Seit Winter 1915/16 Gehen unmSglieh. Auftreten yon Zittern und 
Zueken in den Beinen und Armen. Manchmal taubes Gef~ihl in den Beinen und 
Armen. Seit Anfang 1916 hin und wieder Doppeltsehen, das in der St~rke 
sehr weehselte. Die Spraohe wurde langsamer und schwerfglliger. Der Horn 
begann zu trgufeln, ohne dass I%. es merkte. Diese Erscheinungen wechselten 
in der Stiirke. 

Aufnahme am 8.5. 1916. Klagt fiber dig vorstehenden Besehwerden und 
ffihrt seine Erkrankung auf den vet 16 Jahren erlittenen Unroll zurfiek. 

S t a t u s :  I~ystagmusartige Zuckungen in den Endstellungen der Augen. 
Starke temperate Abblassung der rechten~ geringere der linken Papille. Atrophie 
der Papillenarterien. Linke Popille grSsser als reehte. Orbicularis oeuli rechts 
schw~eher innerviert als links. 1%echter Mundwinkel beim Spreehen mehr be- 
wegt als linker. Sprache schwerfallig, oft schleeht artikuliert. Spasmen im 
rechten Arm. 1%echter Arm paretisch, sodass Zeigefinger- Nasenversuch un- 
mSglieh, lm linken Arm bei Zeigefinger-Nasenversuch leiehte Unsicherheit. 
Yon den Fingorn tier reehten Hand kann nut der Zeigefinger bewegt werden: 
die iibrigen werden gebeugt gehalten. Beine vSllig gel~ihmt; Geben und Stehen 
unmSglieh. Bauehdeokenreflexe nieht auslSsbar. Kniesehnenreflexe und Achilles- 



Multiple Sklerose und Unfal]. 719 

reflexe vorhanden. Beiderseits einige Sehl~ge Fussklonus. Beiderseits Ba- 
binski und Oppenheim auslSsbar. Starkes Harntraufeln. Der Kranke wurde 
am 3.7. ungeheilt naeh Hause entlassen. 

E p i k r i s e :  Der neurologische Befund lasst an der Diagnose einer 
multiplen Sklerose wohl kaum einen Zweifel aufkommen. 

Auch-in diesem Falle wurde die Erkrankung~ obwohl eine Renten- 
begutachtung nieht in Frage kam, yon dem Kranken selbst auf den Unfall 
zurtickgef[ih rt. 

Die Beurteilung macht diesesmal keine grosse Sehwierigkeiten. 
Der Unfall war, wenn die Angaben des sonst durchaus glaubwfirdigeu 

Kranken zutreffen, gGWiSS nicht unerheb!ich. Eine aussere Verletzung 
war' zwar nicht vorhanden, der Hufschlag des Pferdes hat aber direkt 
den SGh~idel getroffGn und~ wie aus der folgenden Bewusstlosigkeit ge- 
sGhlossen wex'den muss, eine Erschfitterung des Gehirns verursacht. Der 
Unfall genfigt also den Anforderungen~ die wir oben aufgestellt haben. 

Das ist abet nicht der Fall hinsichtlich der zeitlieben Verh~tltnisse. 
Im Jahre 1900 erlilt R. den Unfall. Die n~tehsten 8 Jahre war er voll- 
sti~ndig arbeitsfahig und wies nicht die geringsten Beschwerden auf. Erst 
1908 trat nach den bestimmten Angaben R.'s Schw~tche im reehten Bein auf. 

Es kann keinem Zweifel unter|iegen~ dass dieser Zeitraum yon 8 Jahren 
viel zu gross ist~ als das nach kritischen wissenschaftlichen Grund- 
s~tzen noch mit einem Zusammenhang zwisGhen Unfall und multipler 
Sklerose gereGhnet werden kSnnte. 

Der Fall ist ein charakteristisehes mid interessantes Beispiel dafiir~ 
wie gern das medizinische Kausalitatsbediirfnis des Laien~ wenn andere 
erkli~rende Momente nicht vorhanden sind~ auf eineu Unfall zuriickgreift, 
und er beweist wieder~ wie notwendig as ist, (lass nmn sigh in jedem 
Fall% in dem vom Erkrankten ein Unfall ffir seine Erkrankung verantwort- 
lich gemacht wird, genau naeh Art und zeitlichen Umsti~nden des Unfalls 
umzusehen hat~ und da s s e s  bei der Aufstellung einer Statistik nieht 
genfigt~ die K!'ankengeschiehten durehzublattern und einfach alle die Falle 
,als traumatische multiple Sklerose" zusammenzustellen~ in denen in der 
Anamnese ein irgendwie und irgendwo erlittenes Trauma verzeichnet ist. 

Zusammenfassung. 
Die klinischen Statistiken fiber die Rolle des Traumas bei der Ent- 

stehung der mult[plen Sklerose gehen in ihren Ergebnissen welt aus- 
einander. Zum Tail sind sie night kritisch genug. 

Statistisch verwertbar sind nur solehe F~tlle~ in denen 

1. der Unfall yon einer gewissen Sehwere uud seiner Art nach ge- 
eignet war, das Zentralnervensystem erheblieh zu ersehtittern, 
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2. die zeitlichen Verhaltuisse so liegen~ dass zwischen Unfall und 
Beginn des Nervenleidens mindestens einige Wochen, hSchstens ein Jahr 
vertlossen sind~ 

3. mit iiberwiegender Wahrscbeinlichkeit ein schon vor dem Unfall 
vorhandenes Nervenleiden ausgeschlossen werden kann. 

Nach Ausmerzung aller diesen Forderungen nicht gentigender Fa[le 
bleiben h~ichstens 5 - -10  pCt. s~mtlicher Erkrankungen an multipler 
Sklerose fibrig, in denen die M5glichkeit eines atiologischen Zusammen- 
hangs gegeben ist. 

Welter als his zur Konstatierung dieser M S g l i c h k e i t  ffihrt uns die 
Statistik nicht. 

Eine endgiltige LSsung der Frage ist ers~ mSglich~ wenn die 
Pathogenese der multiplen Sklerose gekliirt sein wird. Die neueren 
Forschungen machen entzfindliche Entstehung der Erkrankung wahr- 
scheinlich. 

Damit wiirde die Rolle des Traumas sehr in Frage gestellt werden. 
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