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Aus dem stéddtischen Siechenhause zu Frankfurt &. M. (Direktor: Prof.
Dr. August Knoblauch.)

Ein Fall von multipler Sklerose, kompliziert durch eine
chronische Geistesstorung.

Von

AUGUST KNOBLAUCH.

Auf der 30, Versammlung siidwestdeutscher Trrendrzte (Frank-
furt a. M., 19. November 1899) habe ich unter der Diagnose ,, 3/ ul-
tiple Neuritis und abgelaufene Korsakowsche Psychose'* eine Kranke
des stéddtischen Siechenhauses vorgestellt?). Thr Leiden hat wahrend
seiner 25 jahrigen Dauer zu verschiedenen Zeiten ganz verschiedene
Zustandsbilder geboten, und dies hat die einzelnen Arzte, die die
Kranke in dieser langen Zeit behandelt oder begutachtet haben,
zu ganz verschiedenen Auffassungen der Krankheit gefiihrt. Der
weitere Verlauf des Leidens hat auch meine anfingliche Diagnose
als unrichtig erwiesen und hat mich veranlasst, eine multiple
Sklerose anzunehmen; nachdem nun diese Diagnose durch die
Obduktion der am 9. Dezember 1907 verstorbenen Kranken be-
stitigt worden ist, ist eine Richtigstellung meiner friither ausge-
sprochenen Ansicht durch Mitteilung der Krankengeschichte und
des Obduktionsbefundes dieses eigenartigen Falles geboten.

die iiber den IXontraktionsgrad berichtenden, von ihm sogenannten ,,Inner-
vationsmerkmale dem Ileinhirn und von da dem Grosshirn zustrémen
lisst. Indem er aber mit Griinden, die mir nicht zureichend erscheinen, jene
peripheren ,,Innervationsmerkmale‘ fiir ihrem Wesen nach unbewusste Ein-
drilcke erkldrt, entzieht sich fiir ihn deren Stérung,,vollstindig der klinischen
Priiffung*, und jene Theorie der Kleinhirnfunktion wird bloss per ex-
clusionem aufgestelit. Sobald man dagegen in der fein abgestuften
Sclwere- Binpfindung einen bewussten Anteil jener ,,Innervationsmerkmaele
anerkennt, werden diese sehr wohl zum Gegenstand klinischer Untersuchung,
und es wird damit auch jene Theorie erst einer direkten empirischen Be-
grindung zuginglich.

1) Neurologisches Zentralblatt. 18. Jahrgang. 1899. 8. 1141.
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Frau Louise [., Kaufmannswitwe, geboren am 8. XII. 1843, wurde am
11. IT. 1895 in das hiesige Armenasyl aufgenommen, aus dem im Jahre 1898
das stiidtische Siechonhaus hervorgegangen ist. Als ich damals die iirztliche
Leitung der neverrichteten Anstalt iibernahm, waren eine Krankengeschichte
oder irgend welche anamnestischen Anhaltspunkte nicht vorhanden. Die
Kranke wurde in den Journalen des Asyls seit ihrer Aufnahme unter der
Diagnose ,,rechisseitige Hemiplegie und postapoplel:tische Demenz® gefiihirt.
Bei dem eigenartigen und unklaren Zustandsbild, das Frau E. indessen da-
mals nach bereits 16 jihrigem Verlaufe ihres Leidens bot und durch das die
angefiihrte Diagnose nicht gevechtfertigt wurde, schien es mir notwendig,
den langjihrigen Verlauf der Krankheit tunlichst zu rekonstruieren und die
eigenen Angaben der Kranken durch aktenmdssige Belege zu kontrollieren.
Meinen damaligen Erhebungen haben zugrunde gelegen:

1. Die dratlichen Akten einer auswdrtigen éffentlichen Irrenanstalt, die
mir von deren Direktion in liebenswiirdigster Weise zur Verfiigung gestellt
worden sind. Sie enthalten u. a. den fiir unsere Kenntnis iiber die Ent-
wickelung des Leidens wichtigen Fragebogen zur Aufnahme der Kranken
vom 30. 1. 1883,

2. die Journale des Koniglichen Kreisphysikats,

3. die Entmiindigungsalkten,

4, die Akten des hiesigen Magistrats-Armenamies.

Freilich ist diese auf Grund des angefiihrten Aktenmaterials nachtriiglich
erhobene Anamnese und rekonstruierte Nrankengeschichte angesichts der
langen Dauer des Leidens naturgemiss liickenhaft geblieben: immerhin ist
es aber gelungen, hinsichtlich einzelner Perioden der Krankheit sichere
Anhaltspunkte fiir die damals vorhandenen Symptome oder wenigstens zu-
sammenfassende Urteile iiber das jeweilige Zustandsbild zu erhalten.

Eine erbliche Belastung der Kranken liess sich nicht feststellen. Thr
Vater, ein IXaufmann, ist 1848 der politischen Verhiiltnisse wegen nach Nord-
amerika ausgewandert und dort im Sezessionskriege 1863 gefallen. Thre
Mutter ist frithzeitig gestorben. als die Kranke etwa 2—3 Jalre alt war
(Todesursache unbekannt). Frau E. wurde nach dem Tode ihrer Mutter
von deren Schwester erzogen und kam nach ihrer Konfirmation in ein
klosterliches Institut nach Paris, von wo sie nervds und chlorotisch in die
Heimat zuriickkehrte. Sie galt fiir gelehrvig, sehmellfassend, von gutem
CGediichtnis und sehr talentvoll.

Zwoeimal ist die Kranke verheiratet gewesen (23. XI1I. 1865—18, TV,
1866 und 28. TV. 1870 — 4. 1V. 1891). Die erste Ehe, von nur viermonatlicher
Dauer, ist kinderlos geblicben: in der zweiten Ehe sind auf einen Abort
die Geburten von zwel Kindern (1873 und 1878) gefolgt.  Beide (Tochter)
sind gesund. Die Kranke ist vom 13. bis 8. Lebensjahve regelmiissig
menstruiert gewesen; nur kurz nach dem Ausbruch der Psychose waren die
Menses voriibergehend profuser und hitufiger als sonst. Ernste Krankheiten
sind, won einer hartniickigen Gesichtsneuralyie wihrend der zweiten
Schwangerschaft abgesehen, nicht beobachtet.worden. Wohl aber ist Frau
E. im Beginn der Frkrankung hochgradig blutarm gewesen. Lues und
Potus sind ausgeschlossen.

Nachdem seit Anfang 1882 heftige Schmerzen im rechten Arm auf-
getreten waren (vom Arzt als schwere ,,Newralgic brachialis* bezeichnet),
entwickelte sich im Juli desselben Jahres anscheinend ohne erkennbare
Ursache und ziemlich rasch eine psychische Storung. Unter Gehorshallu-
zinationen schreckhaften Inhalts trat ein Zustand dngstlichen Affektes auf.
Die Kranke glaubte sich verfolgt und bedroht: sie fiivehtete, ningebracht zu
werden; horte klopfen und die Vorbereitungen zu ihrer Ermordung treffen.
Sie wurde zeitweilig sehr erregt und suchte zu entfliechen oder sich in ihr
Zimmer einzuschliessen, um vor ihren Verfolgern sicher zu sein.  Bald zeigte
sich auch eine auffiillige Stérung der Ideenverkniipfung und des Gedicht-
nisses. Dieser Zustand der Erregung hielt indessen nicht lange an; nach
einigen Wochen ging er in einen ausgesprochenen depressiven Affekt mit
isolierten delirivsen Ideen, Illusionen und Halluzinationen iiber. Meist war
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die Kranke ganz apathiseh, ohne sich zu beschéftigen und ohne auf Anreden
zu reagieren; nur zeitweise traten voriibergehende, heftige Erregungs-
zustinde auf. Gleichzeitig wurde ein Tremor der Hénde und Inkontinenz
beohachtet. Bald traten Nahrungsverweigerung und Taedium vitae hinzu.
Wiederholt versuchte die Kranke, sich aus dem Fenster zu stiirzen; sie
drehte Ticher strickartig zusammen, um sich zu erdrosseln, und nur durch
cine stindige Ueberwachung war sie davon abzuhalten, sich die Pulsadern
am Vorderarm zu 6ffnen, wozu sie selbst ihve Zéhne zu beniitzen suchte.

Dieser intensive Suizidaldrang veranlasste am 22, Médrz 1883 die Ueber-
fiilirung der Kranken in die Irrenanstalt in einem Zustand ,tiefer, stupo-
rosor Melancholie. Wie aus einem Briefe des Direktors an die Angehorigen
vom 25. Mai 1883 ersichtlich ist, trug ,,das bet der Aufnahme "bereits voll
entwickelte Krankheitshild in all seinen Schattierungen das GQeprdge geistiger
Schwdche. Am auffélligsten war die schwere Stérung des Gedédchtnisses,
infolge deren die Kranke die Arzte trotz ihrer tiglichen Besuche nicht kannte
und nicht wieder erkannte, und des Urteils, sowie die rasche Verblédung der
IKranken..

Die Nachrichten iiber den weiteren Verlauf des Leidens wihrend des
Aufenthaltes der Kranken in der Austalt sind leider spiirlich. Sie ist am
22. X. 1883 ungeheilt und mit den fritheren Suizidideen auf Verlangen ihres
Gatten provisorisch entlassen und in Privatpflege nach Frankfurt a. M.
{iberfithrt wovden. Hier ist sie bis zu ihrer Aufnalime in das Armenasyl
geblieben. Das drei Jahre spiter (X1. 1886) ausgestellte Attest eines hiesigen
Arztes berichtet, dass Frau E. unheilbar geisteskrank und unfiihig zu irgend
einer verantwortlichen Handlung sei.

Niheres tiber die Avt der CGeistesstorung erfahwren wir erst aus einem
ausfiihrlichen Gutachten, das am 15. V. 1890 zur Einsetzung der Pflegschaft
erstattet worden ist. Damals bot Frau . nach der Schilderung des Gut-
-achters das Bild einer manischen Erregung: gehobene Stimmung mit
erotischer Farbung; Rededrang, begleitet von lebhaftem Mienen- und Ge-
berdenspiel; Projektemacherei; gesteigerter Bewegungsdrang; triebartiges
Sammeln aller moglichen bunten und glénzenden Gegenstinde, die zu
-Schmucksachen der verschiedensten Art, zu Olrringen, Halsbiindern
u. dergl., verarbeitet wurden; Bekritzeln der Wande mit allerlei kindlichen
Zeichnungen, oft sexuellen Charakters; lippisches, oft unziichtiges Wesen;
Schlaflosigkeit usw. Dabel wird das Cedichtnis ausdriicklich als ,,recht
gut’ bezeichnet. Beziiglich somatischer FErscheinungen wird festgestellt,
dass die Kranke tiber Nervenschmerzen in den Armen und Beinen klagte,
deren Ursache unklar blieb. Dieser manische Zustand scheint lingere Zeit
angehalten zu haben; wenigstens besagt ein zur Einleitung der Ent-
miundigung erstattetes Gutachten desselben Sachverstédindigen vom
29. VII. 1891, dass eine Aenderung in dem Befinden der Kranken nicht ein-
getreten sei: ,,Frau E. ist von nervisen Schmerzen in den Beinen abgesehen,
fir deren Entstehung die Untersuchung keinen Anhaltspunkt gibt, korperlich
gesund, dagegen blodsinnig und unfihig, selbst zu handeln.” Auf Grund
clieses Gutachtens ist die Kranke am 30. VIL 1891 entmiindigt worden.

Im weiterenVerlaufe des Leidens ist die Stimmung wieder umgeschlagen.
In den Akten befindliche Aussagen von Laien enthalten die Angabe, dass zu
Ende des Jahres 1894 eine ausgesprochene Depression mit Taedinum vitae
und mit Suizidideen bestanden hat, die indessen, wenigstens in der an-
finglichen Intensitdt, von nicht langer Dauer — mehrere Monate —
gewesen zu sein scheint, und dass die geistige Schiwiiche allméhlich mehr
und mehr zunahm.

' Nachdem die Pflegefrau, die Frau L. bei sich aufgenommen und
zwdolf Jahre lang verpflegt hatte, 1895 gestorben und ihr Haushalt aufgeldst
worden und vorher (1891) auch der Gatte der IKranken verstorben war,
wurde sie am 3. II. 1895 wegen ,,Irrsinnigkeit’* und wegen Mangels an
genligender Pflege und Aufsicht dem DPolizeigewahrsam iibergeben und von
dort am 11. II. 1895 in das Armenasyl iiberfiihrt, nachdem der Polizeiarzt
die Internierung der Kranken in einer Irrenanstalt nicht fiir notwendig
erachtet hatte. Aus seinem kurzen Bericht vom 6. I1. 1895 ist zu entnehmen,
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dass Frau E. damals volle Einsicht in ihre Lage hatte. Sie machte iiber die
Verhiiltnisse der verstorbenen Pflegefrau richtige Angaben, und eine aus-
esprochene goistige Stérung konnte nicht mehr nachgewiesen werden.
edoch wird die Kranke in dem Bericht als ,.geistessehwach® bezeichnet.
Kurze Zeit spiiter, am 26, II1. 1895, berichtet der Arzt des Asyls iiber
eine ldhmungsartige Selwdche des rechten Arms und Beins, die er — in vélliger
Unkenntnis des fritheren Verlaufs der Krankheit — als die Folge ecines vor
langen Jahven erlittenen Schlaganfalls aufgefasst hat. Die Kranke ,,ist
insofern geistesgestort, als sie mit einem schweren Riickenmarksleiden
behaftet zu sein glaubt*. Der somatische Befund zusammen mit der vor-
handenen geistigen Schwiiche und der angefiihrten Aeusserung, die als
hypochondrische Vorstellung gedeutet wurde, veranlasste den Avzt, eine
sekundiire ,, Demenz mit Hemiplegic nach Apoplexie*s anzunehmen.

Aus der niichstfolgenden Zeit liegt das ausfiihrliche Gutachten eines
psyehiatrischen Sachverstiindigen vom 27. VI. 1895 vor, das nicht nur
in psychischer, sondern auch in somatischer Beziehung die beobachteten
Krankheitserscheinungen sorgfiiltig  beriicksichtigt.  Festgestellt wuvde:
schwiichere Innervation der rechten Gesichtshiilfte; leichte Sprachstérung
(etwas verlangsamte, schleppende Sprache) mit gelegentlichem Zucken der
Mundmuskeln; Schwiiche der rechten Hand mit Atrophie der Kleinfinger-
ballenmuskulatur: Zittern der Finger bei ausgestreckten Hiinden: lang-
samer schleppender Gang mit Erhdhung der Kniephiinomene und Muskel-
steifigkeit; sowie auf psychischem Gebiet: stumpfes, teilnahmsloses Wesen:
Schwiiche des Gedichtnisses fir die Vorgiinge der letzten Vergangenheit:
mangelhaftes Urteil; Euphorie; hypochondrische Sensationen und Vor-
stellungen. Der Gutachter kommt zu dem Schluss: ,,Das Krankheitshild
setzt sich mithin zusammen aus Erscheinungen kérperlicher Lilimungen,
die vom Zentralnervensystem ausgehen, und einer eigentiimlichen, die ge-
samte geistige Titigkeit umfassenden, geistigen Schwiiche, welche namentlich
durch die damit verbundene Euphorie als die fiir die Dementia paralytica
charakteristische gekennzeichnet wird.* .

Aus einem zweiten Gutachten desselben Sachverstindigen, 215 Jahre
spiiter, am 11. XI. 1897 erstattet, ist ersichtlich, dass die Erkrankung nicht
den weiteren Verlauf genommen hat, der von einer progressiven Paralyse
zu erwarten gewesen wiire, Vor allem hatte in dieser ganzen Zeit die geistige
Schwiiche der IXranken nicht merkbar zugenommen. Von einer auffilligen
Euphorie und von hypochondrischen Vorstellungen wird nicht mehr berichtet.
Wohl aber waren korperliche Lilimungserscheinungen an den rechtsseitigen
Ixtremitiiten und die Muskelatrophie an der rechten Hand deutlich stiirker
geworden und auch am rechten Bein ein geringer Muskelschwund hinzu-
getreten. Die frilhere Diagnose wird in dem zweiten Gutachten nicht mehr
aufrecht erhalten, an ithre Stelle aber auch keine andere Diagnose gesetzt.

Ein halbes Jahr spiiter, im Juni 1898, ist die Kranke zum ersten Male
von mir untersucht worden. Dabei liess sich nur eine geringe geistige
Schudche feststellen. Die Angaben der Kranken iiber ihr Vorleben, iiber den
Beginn ihres Leidens und ihre spiiteren Schicksale haben sich bei der Kontrolle
durch die aktenmiissigen Belege als vollstiindig richtiz erwiesen. Dagegen
war es sehr auffiillig, dass das Geddehtnis der Kranken fir die einzelnen
Perioden ihres Lebens ein verschieden gutes war.  Fiir ihre Kindheit und
Jugend, sowie fiir die ganze Zeit vor dem Ausbruch der Psychosc erwies sich ihr
Geddchinis als ausgezeichnet; fiir die ndchsten. Monate war ihre Krinnerung
mehr oder weniger getriibt; sie war nahezu vollstindiy erloschen fiir diq_ ganze
Zeit ihrer Verpflegung in der Irrenanstalt und rvecht liickenhaft fiir die néichsten
siehen Jahve. FErst etwa vom Jahre 1890 an zeigte sich das Geddchtnis der
Kranken wieder mehr oder weniger vollstindig erhalten und auch die noch
1895 beobachtete Vergesslichkeit in bezug auf die Vorgdnge der letzten Ver-
gangenheit liess sich wicht mehr feststellen.  Vielmehr war die Merkfihigkeit
der Kranken recht gut: ja, sie schien sich in der Folgezeit noch eher zu ].)(“.5!5(!1'11,
vielleicht durch die Schulung, zu der der regelmiissige Verkehr mit den
Aerzten der frither sich selbst iiberlassenen Kranken Gelegenheit gegeben hat.

16%
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Auch hypochondrische Vorstellungen wurden nicht mehr beobachtet.
Wenigstens sind die Befiirchtungen, die die IXranke hinsichtlich ihres Zu-
standes dusserte, von mir nicht als ,hypochondrische** aufgefasst worden,
weil ich ihre unklare Vorstellung, an einer schweren und fortschreitenden
Erkrankung zu leiden, fiir berechtigt halten musste.

Die Stimumnungslage, die die Kranke zu der Zeit bot, in der ich sie kennen
lernte, wurde damals von mir fiir normal gehalten. Spiiter iberzeugte ich
mich indessen, dass sie eine leicht deprimierte gewesen ist. Denn zu Ende des
Jahres 1898 trat allmihlich ein Umschlag der Stimmung ein; die stille, teil-
nahmlose Kranke wurde lebhaft und heiter, in einer Weise, die als véllig
normal imponieren musste. Im Herbst 1899 hat jedoch wieder ein krankhafter
Umschlag der Stimmung cingesetzt und diesmal in unverkennbarer Weise
nach der manischen Seite hin. Die IXranke wurde auffallend geschwiitzig,
zeigte eine gewisse Ueberteibung des Wertes der eigenen Personlichkeit,
eine Putzsucht u. dergl. Diese leichte manische Erregung klang nach mehr-
monatlicher Dauer ganz allmihlich ab. Ein weiterer Wechsel in der
Stimmungslage der Kranken wurde nicht mehr beobachtet; zuriick blieb
neben der geringen geistigen Schwiiche eine leichte Buphorie, die trotz all-
mihlicher Zunahme der korperlichen Beschwerden bis zum Tode der
Kranken angehalten hat.

Auf somatischem Gebiet wurde im Juni 1898 folgender Nervenstatus
aufgenommen:

Pupillen kreisrund, gleichweit, von mittlerer Weite, verengen sich
prompt bei Lichteinfall (direkt und konsensuell) und bei Ifonvergenz-
bewegungen der Bulbi. Andeutung von Nystagmus. Innervation der
fiusseren Augenmuskeln intakt. Sehschirfe ®;. Augenhintergrund und
Gesichtsfelder normal. Leichte Parese des rechien Mundfazialis. Ieine
Stérung der Gehirnnerven; keine Artikulations- oder sonstige Sprach-
storung.

Motilitiit des rechten Arms etwas behindert, insofern die IXranke ausser-
stande ist, den Arm im Schultergelenk ganz hoch zu heben. Kraft des
rechien Arms und der Hand wesentlich vermindert. DMuskulatur des Arms
im ganzen atrophisch (Masse: 15 em oberhalb des Olekranons r. = 23 em,
l. = 26% cm; 22 em oberhalb desselben r. = 2515 em, 1. = 28 em: oberes
Drittel des Unterarms r. =193/ em, 1. = 21 em; Mitte desselbenr. = 1614cm,
1. = 17Y em; unteres Drittel desselben r. = 14 em, 1. = 143/ em). Be-
sonders auffdllige Atrophie an den Muskeln des Daumen und Kleinfinger-
ballens wie auch der Mm. interosset wund Ilumbricales der rechten Hand.
Deutliche Herabsetzung der galvanischen und faradischen Erregharkeit
der atrophischen Muskeln von den Nerven aus; bei direkter faradischer
Reizung etwas triige, wurmformige Muskelzuckungen. IKeine Ea R. Sehnen-
und Periostreflexe am rechten Arm sehr lebhaft. Taktile Sensibilitit und
Temperaturempfindung anscheinend intakt bei leichter Hyperalgesie.
Spontan und bei Druck auf die Nervenstdmme rechts Schmerzen in Arm
und Hand; Paraesthesien (Ameisenlaufen) in der rechten Hand.

Motilitit und grobe Kraft des linken Arms und der Hand normal.
Keine Atrophie der Muskulatur. Sehnen- und Periostreflexe in normaler
Stiirke vorhanden, etwas weniger lebhaft als rechts. Taktile Sensibilitit,
Temperatur- und Schmerzempfindung ohne Stérung. Nervenstimme nicht
druckempfindlich.

An beiden Hinden geringer Tremor der Finger, der indessen bei
intendierten Bewegungen nicht zunimmt. Keine Stérung der Koordination
an den oberen Extremititen.

Ausgesprochene Parese des rechten Beins, das beim Gehen steif gehalten,
nachgeschleift und zirkumduziert wird. Gang langsam, schieppend. Rechts
geringe Spitzfusstellung. Muskeltonus rechts anscheinend etwas stiirker
als links; keine ausgesprochenen Spasmen. Geringe Atrophie der Glutaeal-
muskulatur ohne Ea R. Motilitdt und grobe Kraft des linken Beins normal.
Beiderseits Kniephiinomene in normaler Stiirke vorhanden: kein Unterschied
zwischen rechts und links. Iein Partellarklonus. Achillessehnenreflexe
beiderseits nicht auszulosen; kein Fussklonus. Sollenreflexe beiderseits nicht
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guszzdﬁsm. . Alle Qualitiiten der Sensibilitit an den Unterextremititen
intakt. Zeitweise schmerzhaftes Zichen in beiden Waden; taubes Gefiihl in
be}gd&n Beinen. Mdssige Druckschmerzhaftigheit der Nervenstimme beider-
seits.

Keine Storung der Koordination; Rombergsches Symptom nicht nach-
weisbar.

Bauchhautreflexe beiderseits nicht auszulésen.

Funktion von Blase und Mastdarm normal.

Auffillig war ferner ein oft beobachtetes einseitiges Erriten der pare-
tischen rechten Gesichtshiilfte und das iippige, kaum ergraute Kopfhaar der
55 jiihrigen Kranken. Nach ihrer glaubwiirdigen Angabe hat sie seit 1894
beobachtet, dass ihr damals schon lichtes Haar plitzlich dichter zu werden
und zu wachsen anfing. Die Linge des Haares von der vorderen Haar-
grenze an der Stirn gemessen betrug 1,19 m.

Nachdem der Zustand der Iranken in den ersten Monaten der Be-
obachtung im Siechenhause stationiir geblieben war, trat im Sommer 1899
ziemlich plétzlich, schubartig, eine Zunahme der Beschwerden (Verminderung
der Kraft im rechten Arm, Verschlechterung des Ganges, stirkere Schmerzen,
auch in den linksseitigen Extremititen) und eine objektiv nachweisbare
Verschlimmerung des Leidens ein.

Der rechte Arm konnte nur noch mit Miihe bis zur Wagerechten er-
hoben werden: in der Ruhe hing er schlaff, nur im Ellbogengelenk missig
flektiert, herab. Die Beweglichkeit der rechten Hand und der Finger wurde
durch die zunehmende Parese und Muskelatrophie immer mehr beschriinkt.
Die Sehnen- und Periostreflexe verloren allméhlich ihre frithere Lebhaftigkeit.
Aber auch am linken Arm und namentlich an der Hand liess sich bei er-
haltener Motilitit eine Verminderung der groben Kraft und eine beginnende,
deutliche Atrophie der Muskulatur zuniichst am Daumen-, spiiter auch am
Kleinfingerballen nachweisen, ohne dass eine Aenderung der elektrischen
Erregharkeit der atrophierenden Muskulatur festzustellen gewesen wiire.
Gelegentlich wurden }ibm’ﬂdr& Zuckungen an den kleinen Handmuskeln
beiderseits beobachtet. Auch die Nervenstimme des linken Arms erwiesen
sich hiufig druckempfindlich, wenn auch in geringerem Masse als rechts.

Der Gang der KXranken wurde schwerfiilliger. Das rechte Bein wurde
noch stirker nachgeschleift und zirkumduziert als frither; aber auch das
linke Bein wurde etwas steif aufgesetzt, und auch subjektiv empfand die
Iranke sehr wohl, dass es schwicher und schwerer geworden war, Die
Sehmerzen im linken Bein traten hiufiger und heftiger auf und die Nerven-
stimme waren #usserst druckempfindlich geworden. Bei wiederholter
Priifung der Sensibilitiit liess sich an allen vier Extremitiiten eine Hyper-
aesthesie der Haut fiir taktile Reize nachweisen, die auf der rechten Seite
etwas stiirker zu sein schien als links.

Die im Juni 1898 beobachtete Andeutung von Nystagmus war nur eine
voriibergehende Erscheinung gewesen und nicht mehr nachzuweisen.

Es fand sich also in der Hauptsache auf somatischem Gebiet
eine Parese aller vier Euxtremitdten mit Muskelschwund an den
Hénden und an der rechtsseitigen Glutealmuskulatur, Hyperdsthesie
der Haut und Druckschmerzhaftigheit der Nervenstdmme. Alle
Krankheitserscheinungen waren auf der rechten Korperseite
wesentlich stirker und am stiirksten wiederum rechterseits am Arm
und namentlich an der Hand ausgebildet.

Diese Befunde veranlassten mich zurzeit, als ich die Kranke auf
der Versammlung siidwestdeutscher Irrendrzte vorgestellt habe
(1899), das Vorhandensein einer peripheren multiplen Neuritis
anzunehmen. Mit dieser Annahme schienen mir der Beginn und
der ganze Verlauf des langjihrigen Leidens, soweit die subjektiven
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Beschwerden der Kranken verwertet werden konnten, in vollem
Einklang zu stehen. Dem Ausbruch der psychischen Storung
waren heftige Schmerzen im rechten Arm vorausgegangen, die von
dem behandelnden Arzte als , Neuralgia brachialis® bezeichnet
worden waren, Derartige Nervenschmerzen haben die Kranke —
wie sie stets mit aller Bestimmtheit angegeben hat — seit jener Zeit
niemals mehr ganz verlassen; sie haben allmihlich, in wechselnder
Intensitit, auch die iibrigen Extremititen befallen. Die Gut-
achten aus den Jahren 1890 und 1891 rubrizieren diese ,,Schmerzen‘*
bereits als in den Armen und Beinen bestehend. In den Berichten
des Jahres 1895 wird sodann eine Parese im rechten Arm mit
Atrophie der kleinen Handmuskeln und eine lihmungsartige
Schwiiche im rechten Bein erwihnt. Im Herbst 1897 ist eine ge-
ringe Atrophie der Muskulatur des rechten Beins hinzugetreten,
im Sommer 1899 ein deutlicher Muskelschwund an der linken
Hand und eine Parese des linken Beins. Zudem bestand eine
Druckschmerzhaftigkeit der Nervenstimme an allen vier Extre-
mititen.

Von der Annahme einer multiplen Neuritis ausgehend, war ich
nun auch zu einer ganz anderen Auffassung der bei der Kranken
18 Jahre zuvor aufgetretenen Psychose gelangt als die fritheren
Gutachter. Im Jahre 1895 war die Krankheit ausdriicklich als
..postapoplektische Demenz‘ und als ,,progressive Paralyse** be-
zeichnet worden. In den Berichten aus den fritheren Jahren ist
eine bestimmte Diagnose nicht ausgesprochen; doch ist aus dem
Wortlaut der Gutachten zu schliessen, dass die Geisteskrankheit
der Frau E. im Jahre 1882 als Verfolgungswahn, 1883 als progressive
Paralyse (?), 1890 als Manie und 1894 als Melancholie aufgefasst
worden ist. Ich selbst habe im Jahre 1899 unter Beriicksichtigung
des somatischen Befundes und des ausgesprochenen Verlustes der
Erinnerung an die ersten sieben Jahre der Erkrankung eine ab-
gelaufene Korsakowsche Psychose angenommen. Ein dtiologisches
Moment habe ich freilich nicht anzugeben gewusst, indem Alkohol-
missbrauch mit Sicherheit ausgeschlossen werden konnte und
auch andere akute oder chronische Intoxikationen nicht nach-
zuweisen waren.

Im Laufe der letzten acht Jahre sind bei Frau II. weitere psychische
Storungen nicht mehr beobachtet worden. Vielmehr war nur eine geringe
mit Fuphorie verbundene geistige Schwdche vorhanden, die wohl mit der
Zeit noch immer etwas stiirker geworden ist, keineswegs aber zu einer so
hochgradigen Verblédung gefiihrt hat, wie man sie bei der progressiven
Paralyse nach mehrjiihriger Dauver des Leidens zu sehen gewohnt ist.

Auf kirperlichem Gebiet hat die Krankheit dagegen langsam, aber
stetige Fortschritte gemacht, die wiederholt unter deutlich erkennbaren
Schiiben erfolgt sind. Dabei erwiesen sich manche Krankheitserscheinungen
anfangs nur von passagerer Dauer, bis sie nach wiederholtem Verschwinden
und Wiederauftreten endlich stiindig nachzuweisen waren, wiihrend andere
Symptome nur voriibergehend zur Beobachtung gekommen sind.

Eine fortschreitende Verschlimmerung zeigten die Ldhmungser-
seheinungen an den Armen und Beinen und die Atrophie der Muskulatur.
Besonders am rechten Bein nahm die grobe Kraft mehr und mehr ab, so dass
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die Kranke gendtigt war, beim Stehen und Gehen die Last des IKorpers
vorzugsweise auf dem linken Bein zu tragen. Die Atrophie der Gefiiss- und
Rollmuskulatur des rechten Oberschenkels (besonders der Mm. glutacus
medius und gl. maximus) war schliesslich so stark, dass man mit der Hand
t!cf in die Fossa ischiadica eindriicken und von hier aus die Innenfliiche des
I¥ emur abtasten konnte.  Infolge dieses hochgradigen Muskelschwundes war
die Fixierung des rechten Beins im Hiiftgelenk so mangelhaft. dass beim
Gehen leicht unbeabsichtigte Rotationsbewegungen des Oberschenkels
nach innen oder aussen zustande kamen. Hievdurch war die Aufrechter-
haltung des Gleichgewichtes in hohiem Masse erschwert, so dass die IKranke
beim Gehen durch Bowegungen der Arme die Balanze unterstiitzen musste.
Viel geringer blieben Parvese nnd Muskelschwund am linken Bein.  Hier
war eine besonders starke Atrophie des M. vastus medins vorhanden, so
dass im Gebiet desselben die inneve Kontur des Oberschenkels eine leicht-
konkav verlaufende Linie aufwies.

Wiihrend die Muskelatrophic an Arm und Hand der vechten Seite
nahezu unveriindert blieb und an der linken Hand nur langsame und geringe
Fortschritte machte, trat im Spittsommer 1900 ziemlich schnell eine Atrophie
der Muskulatur des linken Oberarms cin. Sie entwickelte sich indessen bis
zu dem Tode der Kranken nicht zu solcher Intensitiit, wie sie die Muskel-
atrophie am rechten Oberarm bereits 1898 erveicht hatte. (Masse am
18, X1, 1900: 15 em oberhalb des Olekranons r. = 23 em, 1. =24 em: 22 em
oberhalb desselben r. = 26 em, . = 261, em (ef. 8, 242)).  In der Folgezeit
stellte sich auch eine Atrophio der Mm. deltoideus und pectoralis major der
rechten Seite ein, wodurch die Motilitiit im Schultergelenk noch melr ein-
geschriinkt wurde, In sdamtlichen atrophischen Muskeln liess sich schiiesslich
Fa R. nachweisen.

In den nicht atrophischen Muskeln trat allmihlich eine Hypertonie
ein, anfangs in bezug auf die Stirke wechselnd, bis sie spiiter zu aus-
gesprochenen Spasmen filirte.  Indessen erreichten die Spasmen erst im
Laufe des letzten Jahres der Erkrankung cine stiickere Intensitiit von bleiben-
der Dauer und zwar nur an der Muskulatur des rechten Beins, withvend sie
an Arm und Bein dev linken Seite nur voriibergehend stiirker waren und am
rechten Arm dauernd fehlten.

Dementsprechend war auch dasVerhalten der Sehnenreflexe wechselnd.
Wiihrend der Tricepsreflex und die Periostreflexe an den Unterarmen
anfangs rechts viel lebhafter waren als links, liess sich spiiter eine deutliche
Differenz zwischen beiden Seiten nicht mehr feststellen: es bliehen die
Reflexe an den oberen Extremitiiten etwa in normaler Stiirke vorhanden.
Die Kniephiinomene waren jahrelang beiderseits gleichstark, etwas lebhaft,
aber innerhalb der normalen Breite. Irst 1906 trat eine allmiihlich deut-
licher werdende Differenz in der Stiirke der Reflexe in die Erscheinung, in-
dem links eine Steigerung des Kniephdnomens nachweisbar wurde.  Zum
Patellarklonus ist es indessen nieht gekommen. Die dchillessehnenreflexe
blieben erloschen.

Besonders bemerkenswert war das Verhalten der Fusssollenreflee.
Bis zum Jahre 1901 waren sie nicht auszulésen, Zur Zeit, als Babinshi auf
die Wichtigkeit der reflektorisch aunftretenden Dorsalflexion der Grosszehe
bei taktilen Reizen der Fusssohle aufmerksam maechte (1898), wurde auch
Frau E. wie simtliche IKranken der Anstalt wiederholt auf das eventuelle
Vorhandensein dieses diagnostiseh  wertvollen Phinomens untersucht.
Der Babinskische Reflex liess sich jedoch damals nicht feststellen. st
spitter (12. XI. 1901) gelang soin Nachweis zum ersten Male und zwar nur am
rechten Fusse, anfiinglich auch nicht konstant, sondern nur, nachdem die
Kranke lingere Zeit ausser Bett und wiederholt im Zimmer auf und ab
gegangen war. Nach mehrstiindiger Bettruhe trat bei taktilen Reizen der
Tusssohle die reflektorische Dorsalflexion der Grosszehe nicht auf.  Spiiter
verschwand das Phiinomen fiir mehrere Wochen wieder ginzlich, um
schliesslich vom Friithjahr 1902 an zu einem dauernden, bis zu dem Tode der
Ixranken nachweisbaren Symptome zu werden. Am linken Fuss trat das
Babinskische Phiinomen zum ersten Male im Juli 1902, anfangs auch nur
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als passagere Erscheinung, auf; und hier ist es im Laufe der Jahre zu einer
habituellen Dorsalkontrakiur der Grosszehe gelkommen.

Die Druckschmerzhaftigheit der Nervenstdmme an den Extremitiiten
blieb, von Schwankungen in der Intensitiit abgesehen, unverindert. Im
Sommer 1907 wurde voriibergehend auch eine Druckempfindlichkeit an der
Austrittsstelle des N. infraorbitalis auf beiden Seiten beobachtet. Die
Sensibilitiit war in der Hauptsache ungestirt; voritbergehend liess sich eine
Hypaesthesie am rechten Arm bei gleichzeitiger Thermohyperalgesie (1900)
und eine Hyperalgesie auf der linken Korperhilite nachweisen, wihrend 1898
und 1899 der rechte Arm fiir Schmerzreize empfindlicher gewesen war und
damals ecine allgemeine leichte Hyperaesthesie auf der ganzen rechten
Koérperseite vorhanden zu sein schien.

Die Bauchreflexe blieben stindig erloschen. Kin Fehlen des Rachen-
refleves liess sich erst 1903 nachweisen.

Schon im Jahre 1898 (vielleicht auch schon 1882 — passager (?):
jedenfalls 1895) war ein Zittern beider Hdnde vorhanden, das bel intendierten
Bewegungen nicht zunahm. Erst im Friihjahr 1903 fiel beim Essen, wozu
die Kranke wegen der hochgradigen Lihmung des rechten Armes die linke
Hand gebrauchte, ein stiirkeres Zittern derselben auf, das um so stiirker wurde,
jo mehr die Kranke den Liffel dem Munde niherte. Auch bei dem Versuch,
mit dem Zeigefinger der linken Hand die Nasenspitze oder einen vorgehaltenen
Gegenstand zu berithren, liess sich jetzt ein unverkennbarer Intentions-
tremor wahrnehmen., Aber auch diese Erscheinung trug anfangs einen
passageren Charakter und konnte erst im letzten Jahre vor dem Tode der
IKranken zu den dauernd vorhandenen Symptomen gezihlt werden.

Die Sprache der IKranken ist in dem Gutachten vom 27. VI. 1895 als
wverlangsamt® und ,schleppend® bezeichnet worden. Sie war zweifellos
durch ein ausserordentlich defektes Gebiss erschwert; eine ausgesprochene
Sprachstérung (Skandieven, Silbenstolpern oder dergl.) liess sich jedoch
wiihrend der ganzen Dauer der Beobachtung der Kranken im Siechenhause
nicht nachweisen.

Im Jahre 1898 bestand voriibergehend eine Andeutung von N ystagmus.
Erst im November 1900 kam dieses gymptom wieder zur Beobachtung und
seit jener Zeit liess es sich gelegentlich immer wieder einmal in einwandfreier
Weise feststellen. Zu anderen Zeiten aber fehlte der Nystagmus voll-
stindig und ist auch bis zum Tode der Kranken niemals liingere Zeit hinter-
einander regelmiissig beobachtet worden.

Augenhintergrund und Gesichtsfeld blieben jahrelang vollkommen
normal. lrst im Dezember 1903 liess sich eine geringe konzentrische Einengung
des(lesichtsfeldes auf dem rechten Auge und eine etwasstiirkere, unregelmiissige
Gesichtsfeldeinengung auf dem linken Auge nachweisen. Die Papille des
rechten Auges zeigte erst im April 1907 eine beginnende Abblassung an ihrer
temporalen Seite, die in der Folgezeit nur in geringem Masse zunahm,
withrend der Augenhintergrund links keine Vel‘ii-ngcrung aufwies. Die Seh-
schiirfe beider Augen blieb bis zuletzt gut.

Mitte November 1907 trat wiederum plotzlich eine Verschlimmerung
in dem Zustand der Kranken ein. In der Nacht vom 17. zum 18. XI. brach
sie bei dem Versuch, zum Nachtstuhl zu gehen, vor ihrem Bett zusammen,
ohne das Bewusstsein zu verlieren, weil ihir die Beine plotzlich versagten.
Am niichsten Morgen war sie unfiihig, aufzustehen und zu gehen. Sie klagte
iiber Iopfschmerz und stiirkere Schmerzen im Riicken und in den Beinen.
In den folgenden Tagen wurde wiederholt eine Inkontinenz der Blase be-
obachtet. Objektiv liess sich keine Aenderung in dem Zustand der Kranken
nachweisen. Nach wenigen Tagen hatte sie sich wieder soweit erholt, dass sie
am 21. November das Bett verlassen konnte.

Am 24. XI. erkrankte Frau E. unter miissigem Fieber an einer an-
scheinend leichten Influenza. Bald jedoch trat eine Bronchopneumonie
im linken Unterlappen, eine doppelseitige purulente Otitis media und eine
Diphtherie der Vaginal- und Urethralschleimhaut hinzu und unter den Er-

scheinungen einer allgemeinen Sepsis verstarb die Kranke am Vormittag des
9. XII. 1907.
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Der weitere Verlauf des Leidens und namentlich die Be-
obachtungen aus den Jahren 1901 bis 1903 liessen die anfinglich
von mir gestellte Diagnose ,,periphere Neuritis* unhaltbar er-
scheinen und haben mich schliesslich zu der Annahme gefiihrt,
dass dem proteusartigen Krankheitsbilde eine multiple Sklerose
zugrunde liegen miisse. Unter dieser Diagnose habe ich die Kranke
in dem #rztlichen Fortbildungskursus am 2. XII. 1903 vorgestellt.
Die Diagnose stiitzte sich auf das Hinzutreten von spastischen
Phinomenen in den gelihmten Extremititen zu der bereits vor-
handenen Muskelatrophie und auf den Nachweis der Babinskischen
Dorsalflexion der Grosszehe, woraus geschlossen werden musste,
dass sich der Krankheitsprozess gleichzeitig im peripheren und im
zentralen Neuron der kortikomuskuliren Bahn abspielte, wihrend
das Vorhandensein von Stoérungen der Sensibilitit (Schmerzen,
Paraesthesien etc.) erkennen liess, dass der Prozess nicht auf die
motorische Bahn beschrinkt war. Durch das Auftreten des
Nystagmus und Intentionstremors und die Abblassung der tempo-
ralen Hilfte der Sehnervenpapille wurde schliesslich die Diagnose
gesichert, mit der auch das psychische Verhalten der Kranken
{Euphorie und leichte Demenz), sowie das anfanglich meist passagere
Auftreten der einzelnen Symptome und der Verlauf des Leidens in
Schiiben in vollem Einklang stand.

Durch das Ergebnis der Obduktion und der histologischen
Untersuchung des Zentralnervensystems ist die Diagnose bestétigt
worden. Es fand sich neben der Bronchopneumonie im linken
Unterlappen und einer frischen Lungenembolie im Hauptast der
rechten A. pulmonalis eine typische multiple Sklerose des Gehirns
und Riickenmarks. Schon mit dem blossen Auge waren auf zahl-
reichen Schnitten durch das Grosshirn, den Hirnstamm und das
Riickenmark die derberen Herde zu erkennen, die sich an der Luft
bald graurot firbten. Doch liessen sich bei reicher Verbreitung in
Pons, Oblongata und Riickenmark nur einzelne Herde im Gehirn
auffinden, und auch histologisch waren keine Verdnderungen in
der Hirnrinde nachweisbar. Bei der mikroskopischen Bearbeitung
zeigte es sich, dass die sklerotischen Herde in der ganzen Lénge des
Marks zerstreut und in der grauen wie weissen Substanz ganz
unregelmissig lokalisiert waren. In einzelnen Hohen waren sie auf
die Seitenstringe beschrédnkt, ohne indessen das Arveal der Pyra-
midenseitenstringe scharf einzuhalten; vielmehr reichten sie auf
verschiedenen Schuitten auch in die Vorder- und in die Kleinhirn-
seitenstringe hinein und vereinzelte Herde waren auch in den
Hinterstringen vorhanden. In anderen Hohen, wie namentlich in
der Hals- und Lendenanschwellung, griffen die sklerotischen Herde
von dem Seitenstrang aus verschieden weit bald ein-, bald doppel-
seitig auf die grauen Vordersiulen und in besonderer Haufigkeit
in das Gebiet der Wurzeleintrittszonen und Hinterhdrner iiber.

Am unteren Ende des Duralsackes fanden sich zwischen den
Lamellen der Dura liegend, bezw. deren Innenfliche durchsetzend,
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drei erbsengrosse, flache Tumoren, die sich bei der histologischen
Untersuchung als Fibrome erwiesen.

An zahlreichen peripheren Nerven (Nn. ulnaris, radialis,
medialis etc.) war eine Degeneration der Nervenfasern vorhanden.

Durch den anatomischen Befund ist die vier bis fiinf Jahre
vor dem Tode der Kranken gestellte Diagnose bestiitigt und die
frithere Annahme einer Polyneuritis als unrichtig erwiesen worden.
Damit war zugleich auch die urspriingliche Auffassung des Falles,
die in der Einheitlichkeit der somatischen und psychischen Krank-
heitserscheinungen gipfelte und in der Diagnose der polyneuritischen
Psychose zusammengefasst wurde, unhaltbar geworden. Es war
deshalb von dem durch die gesicherte Diagnose gewonnenen neuen
Standpunkte aus zu priifen, ob sich an der Auffassung eines ein-
heitlichen Krankheitsprozesses festhalten liesse, und die Frage
zu erdrtern: Ist es diberhaupt ein und derselbe Krankheitsprozess
gewesen, der tm Jahre 1882 begonnen und bis 1907 gedauert hat,
oder sind nicht vielmehr verschiedene Krankheitsprozesse unabhdngig
von etnander zur Entwicklung gekommen?

Zur Beantwortung dieser Frage sei daran erinnert,

dass die Schmerzen im rechten Arm, mit denen das Leiden
begonnen hat, wihrend dessen ganzer Dauer — nach den Angaben -
der Kranken — mit kurzen Unterbrechungen in wechselnder
Stérke fortbestanden haben, :

dass auch die ersten motorischen Léhmungserscheinungen
(Muskelatrophie und Parese), die nach dem anatomischen Befund
(sklerotische Herde in den Vordersiulen des Halsmarks) mit
Sicherheit auf die multiple Sklerose bezogen werden kénnen, am
rechten Arm zur Beobachtung gekommen sind,

und dass gleichzeitig mit der Ausbreitung der Schmerzen auf
die anderen Extremitdten auch in diesen motorische Lahmungs—
erscheinungen aufgetreten sind.

Diese Umstinde und die besondere Hiufigkeit der sklerotischen
Plaques im Gebiet der Wurzeleintrittszonen und Hinterhorner des
Hals- und Lendenmarks wiesen auf die Mdglichkeit hin, dass die
schon lange Jahre vor dem Auftreten der Muskelatrophie und der
Paresen vorhandenen Schmerzen Initialsymptome der multiplen
Sklerose (Wurzelschmerzen) gewesen seien.

Andererseits finden sich die Krankheitserscheinungen, die mit
Sicherheit auf die multiple Sklerose zu beziehen sind, erst in den
Gutachten aus dem Jahre 1895 verzeichnet, wozu freilich bemerkt
werden muss, dass aus der Zeit zwischen 1891 und 1895 keine
drztlichen Untersuchungsbefunde vorliegen. So ldsst sich also die
Frage, ob die multiple Sklerose schon 1882 oder erst zwischen 1891 und
1895 begonnen hat, nicht mit Sicherheit und in einwandfreier Weise
beantworten.

Hieraus ergibt sich auch die Unméglichkeit eines sicheren
Entscheides, ob die langjahrige psychlsche Storung, die dem Auf-
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treten der motorischen Lithmungserscheinungen vorausgegangen ist,
schon als Symptom der beginnenden multiplen Sklerose oder als
selbstandige Geisteskrankheit aufgefasst werden muss. Dass eine
organische Erkrankung des Zentralnervensystems (multiple Sklerose)
der psychischen Stiorung zugrunde gelegen hat, ist indessen zum
mindesten unwahrscheinlich, weil gerade im Gehirn nur verhéltnis-
miéssig wenige und kleine sklerotische Herde vorhanden und auch
histologische Hirnrindenverinderungen nicht aufzufinden gewesen
sind. Zudem pflegt die multiple Sklerose meines Wissens wohl
regelmissig zu einer mit Euphorie verbundenen, fortschreitenden
einfachen Demenz, nicht aber zu anderen psychischen Alterationen
(Halluzinationen,Wahnideen, manische Erregungszustinde, Stupor)
zu fithren, wie sie im Beginn der Psychose bei Frau E. beobachtet
worden sind.

Wahrscheinlicher ist es deshalb, dass es sich um eine selb-
stindige (funktionelle) Geisteskrankheit gehandelt hat. Wie aus
den Akten erhellt, ist die psychische Stérung in unmittelbarem
Anschluss an eine Periode heftiger Schmerzen zum Ausbruch ge-
kommen. Sie hat in ihrem akuten Stadium, dessen Dauer etwa
ein Jahr betragen haben mag, unter lebhaften Sinnestduschungen
und Wahnideen schreckhaften Inhalts (Todesgedanken, Selbst-
mordversuche) zu einer depressiven, fingstlichen Stimmung und zu
einem apathischen Verhalten der Kranken gefithrt, das nur voriiber-
gehend durch expansive Erregungszusténde unterbrochen wurde.
Sie hat ferner friihzeitig eine hochgradige geistige Schidche zur
Folge gehabt. In ihrem spiiteren Verlaufe, der sich tiber mehrere
Jahre ausgedehnt hat, hat die Psychose in unverkennbarer Weise
einen manisch-depressiven Typus gezeigt, und zwar noch zu einer
Zeit, in der die sicheren somatischen Anzeichen der multiplen
Sklerose manifest geworden sind.

Bei diesem Verlauf der geistigen Stérung und angesichts des
Umstandes, dass wir das Vorhandensein leichterer Krankheitser-
scheinungen manisch-depressiver Art vor dem Ausbruchderschweren
Psychose nicht mit voller Sicherheit auszuschliessen vermégen,
liesse sich vielleicht daran denken, dass es sich nm ein zirkuldres
Irresein gehandelt haben kénnte, und dass die heftigen, monate-
lang anhaltenden Schmerzen bei der hochgradig anfmischen
Kranken einen besonders intensiven Anfall der priméren Geistes-
krankheit ausgeldst haben. Gegen diese Annahme scheint indessen
der Umstand zu sprechen,

dass in dem von dem langjihrigen Hausarzt der Kranken sorg-
faltig ausgefiillten Fragebogen eine erbliche Belastung negiert
wird,

dass von dem Arzte vor dem Ausbruch der Psychose manisch-
depressive Krankheitserscheinungen nicht beobachtet worden sind,

dass auch von uns in den letzten Jahren keinerlei Schwan-
kungen in der Stimmungslage der Kranken mehr wahrgenommen
werden konnten,
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und schliesslich, dass im Verlauf der Psychose sehr frithzeitig
eine geistige Schwiiche in die Erscheinurig getreten ist.

So bleibt zuletzt die Méglichkeit der Dementia praecox zu er-
wigen. Mit dem Verlauf dieser Geisteskrankheit ist die in den Akten
enthaltene, kurze Schilderung des Beginns und des akuten Stadiums
der Psychose schliesslich noch am besten in Einklang zu bringen,
zumal die Dementia praecox in ihrem weiteren Verlauf auch ein-
mal das Bild des manisch-depressiven Irreseins zeigen kann und
regelméssig in einen Defektzustand iibergeht, wie er bei Frau E. in
spiteren Jahren beobachtet worden ist.

Bei Abwigung dieser verschiedenen Moglichkeiten, deren
keine freilich mit voller Sicherheit zu erweisen oder auszuschliessen
sein wird, ist es am wahrscheinlichsten, dass in dem geschilderten
Fall die psychische Storung (Dementia praecox) und die multiple
Sklerose des Gehirns und Riickenmarks unabhdngig von einander als
selbstandige Krankheitsprozesse verlaufen sind. Fir diese Annahme
spricht,

dass in den ersten 9 (bis 13) Jahren nach Ausbruch der Psychose
irgendwelche Erscheinungen, die mit Sicherheit auf die multiple
Sklerose zu beziehen gewesen wiiren, gefehlt haben,

dass leichte Krankheitserscheinungen manisch-depressiver Art,
wie sie der multiplen Sklerose nicht eigen zu sein pflegen, noch zu
einer Zeit vorhanden gewesen sind, in der die ersten sicheren
Anzeichen einer organischen Erkrankung des Zentralnerven-
systems manifest wurden,

und dass die Demenz, die zwischen 1895 und 1897 stationir
geblieben war (Defektzustand nach Ablauf der Dementia praecox),
in den letzten neun Jahren wieder aufs neue progressiv gewesen ist
(im Verlauf der multiplen Sklerose).

Die beiden letzten Umstinde sprechen zugleich dafiir, dass die
funktionelle Psychose und die organische Erkrankung des Gehirns
und Riickenmarks auch zeitlich noch nebeneinander verlaufen sind.
Und gerade dieses zeitliche Zusammenfallen psychischer Anomalien,
die durch die Dementia praecox bedingt gewesen sein mogen
(Demenz und leichte manische Erregung), mit den somatischen Er-
scheinungen der organischen FErkrankung des Zentralnerven-
systems (Schmerzen, Muskelatrophie und Parese) haben die Er-
kenntnis der wahren Natur des Leidens lange Zeit hindurch ausser-
ordentlich erschwert, so dass irriger Weise 1895 eine progressive
Paralyse, 1899 eine polyneuritische Psychose angenommen worden
ist, bis schliesslich das Hinzutreten eindeutiger Symptome in den
Jahren 1901 bis 1903 die durch den Obduktionsbefund bestitigte
Diagnose ermdglicht hat.




