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Zweiter Beriehterstatter: W. S p i e 1 m e y e r (Miinchen) : 

Pathologisch-anafomischer Teil. 

Zut sch~rferen Erfassung und Kl~rung der Probleme, die uns bel 
den heure aktuellen ~tiologisch umstrittenen Nervenkrankheiten be- 
sch~iftigen, erseheint es zweekmgl~ig, von Bekanntem auszugehen, um 
daran Unbekanntes verstehen zu lernen: deshalb beginne ieh das Re- 
ferat mit einer Bespreehung der Wirkung gtiologiseh bekannter Infek- 
tionen und werde in dem zweiten Hauptteil des Referates eine An- 
wendung der so gewonnenen Erkenntnisse auf die speziellen und vor- 
dringliehen Fragen versuehen. Dabei wird gezeigt werden, welehe 
Grenzen der Anatomie gesteekt sind; es werden die von den Autoren 
gebraehten neuen Gesichtspunkte auf Wert und Wiehtigkeit gepr�9 
werden, nnd endlieh soll dargelegt werden, was sich ans dieser ver- 
gleichenden Betraehtung an Tatsachen and allgemeinen Zusammen- 
Mngen ergibt  

I. Bei allen mtigliehen bakteriellen Infektionen zeigt sieh, dag 
ein und diœ Noxe sehr versehiedene Vergnderungen ira Zentral- 
nervensystem setzen kann. Es kommen die drei ttauptsyndrome der 
allgemeinen Pathologie vor: in dem einen Fall regressive Parenehym- 
schgdigungen, in einem anderen ZirkulationsstSrungen und wieder 
in einem anderen Falle Entziindungen. In dem Gesamtkomplex der 
entziindliehen Krankheit sind neben den 5rtlich reaktiven, exsudativ 
infiltrativen Vorggngen KreislaufstS�9 und alterative Ver~nde- 
rungen enthalten. I n  einem Krankheitsfalle, der naeh seinem wesent- 
liehsten Symptom als Entziindung imponiert, k6nnen daneben in 6tf- 
licher Unabh~r/gigkeit Kreislaufst6rungen mit ihren Folgen und selb- 
sti~ndige Degenerationen der Nervensubstanz vorkommen. 

Ira Zentralnervensystem haben die Entziindungserseheinungen 
ihre besondere Qualitgt. Wenn sieh in anderen Organen die 5rtlich 
reaktiven Vorgiinge am Bindegewebs-GefgB-System abspielen, so teilt 
sieh im Nervensystem das gli6se Interstitium mit dem Mesenehym 
in diese Stromafunktion. Den leuko- und lym.phozytiiren Elementen 
und mesenehyraalen tIistiozyten misehen sieh besondere Gliazell- 
formen bei. - -  Die reaktiven Gliawucherungen bel infektitisen Er- 
krankungen kommen aber auch mehr oder weniger unabhiingig von 
mesenehymalen leuko- und lymphozytgren Infiltrationen vor. Auch 
allein vermag die Glia 6rtliche l~eaktionen zu leisten, die nichts mit 
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ihren riel studierten reparatorischen und organisatorischen Aufgaben 
zu tun haben. Ich hatte diese Gliabilder friiher als ,,besondere gli6se 
Reaktionen" herausgestellt und sic auf eine funktionelle Reizung durch 
die Sch~idlichkeit bezogen. Die inneren Zusammenh~inge zwischen den 
Vorg~ingen ara Blutgef~.Bbindegewebsapparat und den zun~iohst gef~iB- 
gebundenen Gliaherden beweisen die verwandte Leistung. Diœ Glia 
ist Strom8 und bat als solche ,,Stromafunktionen" (A s k a n a z y). 
Sic bat mit dem Mesenchym wiohtigste Organisationsiihnlichkeiten 
gemein. Daran ist auch bel allen Deutungsversuohen innerhalb dieses 
Themas festzuhalten. Man darf die Glia nicht, wie es P e t t  e tut, 
zum P�87 rechnen. Als interstitielles Gœ reagiert sie au~ 
den funktionellen Reiz, den besonders oR eine Infektion gibt, mit, 
eigenartiger Proliferation," insbesondere mit der Bildung ablSsungs- 
bereiter Zellen. 

II, 1. Bel dem Versuche, diese Feststellungen bel 5tiologisch be- 
kannten Infektionsl~'ankheiten fiir das Verstiindnis der heure riel dis- 
kutierten Nervenkrankheiten zu nutzen, ist zun~iehst die prinzipielle 
Frage zu beantworten: ist die Anatomie mit ihren MiReln in der Lage, 
eine iitiologisehe Ordnung solcher dem Wesen nach noeh unbekannter 
Prozesse vorznnehmen ? Der Vcrsuchung, das anatomische Substrat 
auf Bine bestimmte Infektion auszudeuten, stehen grundsiitzliche 
Bedenken gegeniiber. Denn die gleiche Ursaehe kann die verschiedensten 
gtiologisehen Bilder bewirken, und anatomisch durchaus glœ Ver- 
/inderungen gehen nicht selten auf ganz verschiedene Grundursaehen 
zuriick. Das Hanptergebnis aber der vorausgehenden Betraehtung 
war der erneute Nachweis, wie grundverschieden der Schaden sein 
kann, den eine Infektion ara Zentralnervensystem anriehtet. Man kann 
bel selbst~indigen Degenerationen und Kreislaufst6rungen die infektiSse 
Genese nicht verneinen, und ebenso wenig kann man sie bel entziind- 
lichen Erkrankungen bejahen. Denn Entziindungen k6nnen aueh 
dureh allerhand Gifte hervorgerufen werden, ver allem aber bel exquisit 
endogenen Prozessen als sekundgrœ oder ,,symptomatisehe" 5rtliche 
Reaktion auftreten. - -  Se l~igt sich nicht mit Sicherheit ans dem ana- 
tomisehen Substrat der infekti6se Charakter der multiplen Sklerose 
erweisen, und auch die Ver~inderungen naeh Sehutzpockenimpfung nnd 
nach Masern brauehten nieht au™ der Wirksamkeit eines Keimes an Ort 
und Stelle zu beruhen. - -  Die Meinung P e t t e s aber, dag der Befund 
von Plasmazellen in den Gefggscheiden fiir das Vorhandensein eines 
lebenden Erregers pathognomonisch sel, widersprieht den Tatsaehœ 
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2. Bei der Priifung der von den Autoren gebrachten neuen Lehren 
habe ieh mieh besonders mit den Behauptungen P e t t e s zu befassen. 
P e t t e hat den Lehrsatz aufgestellt, dag die allgemeinen Gewebs- 
ver~nderungen dureh invisible und dureh visible Noxen voneinander 
versehieden sind: bel den letzteren erkranke zunachst das Parenehym; 
das wesentliche des ganzen Gesehehens spiele sich in der Glia ab, 
wghrend die in�9 bzw. mesodermalen Erseheinungen erst etwas 
Sekund~res seien. 

Der erste Punkt kommt als entseheidendes Merkmal nieht in 
Betraeht. Immer war ein wesen~lieher Gegenstand der ErSrterung 
liber den Entziindungsbegriff, die Stellung der ,,affeetio" zut ,,reactio". 
Die infektiSse Sehiidliehkeit maeht eine Sehgdigung des funktion- 
tragenden'Gewebes und eine Steigerung der Abwehreinrichtungen; 
diese reaktiven Vergnderungen sind die eigentliehe Entziindung. Seit 
W e i g e r t bat die vorausgehende, primgre Parenchymseh~idigung 
in den Abhandlungen liber den Entziindungsbegri™ immer ihre be~ 
sondere Bedeutung gehabt. Sie kann also kein unterseheidendes Merk- 
mal zwischen Prozessen dureh visible und dureh invisible Noxen sein. 

Was die Gliareaktion und ihre Beziehungen zu den mesœ 
Vorgiingen anlangt, so stehen die tatsgehliehen Verhgltnisse P e t t e s 
Behauptungen entgegen. Es besteht kein Untersehied in der Riehtung, 
dag die invisiblen Vira im Gegensatz zu den bakteriellœ Sch~idlieh- 
keiten eine gli6se I{eaktion hervorrufen nnd die Erseheinungen ara 
Mesenehym sekundgre wiiren. Zut Stiitze seiner Ansicht sagt P œ t t e, 
dag dort, wo bel bakteriellen Infektionen ghnliehe Vorg~nge bestehen, 
nieht das Bakterium selbst, sondern ein von ihm gebildetes Toxin 
verantwortlieh zu maehen sei. Aueh hier fiigen sieh die Tatsaehen 
der Lehre nieht. Wir sehen, wie bereits W e i m a n n gezeigt hatte, 
z. B. in rein gli~Ssen Wueherungen 8taphylokokken liegen, und G a m-  
p e r und G r u b e r fanden in solehen reinen Gliaherden Triehinellen. 

Die auf solehe Grundlagen aufgebaute Gruppierung der Krank- 
heiten dureh P e t t e kann ieh naeh meinen Prgparaten ebenfalls nieht 
anerkennen. Der Herpes iebrilis lggt sich nieht mit den sogenannten 
Polioenzephalitiden in die gleiche Gruppe bringen: er ist anatomiseh 
weitgehend davon untersehieden. 

Unhaltbar ist der Sehlug, ,,die Enzephalomyelitiden von der 
akutesten Form der postvakzinalen Enzephalitis bis zu der in Sehiiben 
verlaufenden Enzephalomyelitis sind besonders ira tIinbliek auf das 
ausl6sende Agens œ gruppenverwandt". Danaeh soll die multiple 
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Sklerose dureh ein invisibles Virus verursaeht, und di› gruppen- 
verwandt mit den anderen Enzephalomyelitiden sein. Es ist nieht riehtig, 
dag bel der postvakzinalen und postmorbill6sen Enzephalomyelitis 
der angebliehe Erreger eine Alfinit~t vornehmlieh zur Markseheide 
habe und der Aehsenzylinder weitgehend Verschont bleibe. Die Glia~ 
wueherung hiilt nieht gleiehen Sehritt mit dem Markseheidenzarf” 
sie steht vielmehr i.n gar keinem Verhgltnis zu dem Angebot von Zer- 
fallsstoffen. Das wesentliehe ist die AblSsung von gli6sen Makrophagen 
(Polyblasten}. 

Mit W o h 1 w i 11 betone ieh dia ,,untersahaidande Versehiedenhair 
diaser Krankheiten gegen die multiple Sklerose. Wie R e d 1 i e h 
vom klinisatten Standpunkte, widerspri™ W o h 1 w i 11 auf Grund 
der anatomischen Erfahrungen der Lehra: die multiple Sklerosa sei 
von der Eneephalitis disseminata nieht zu trannen. Es driiakt siah 
daran meinas Eraehtens unser Unverm6gen aus, diasas alte Problem 
ohne die gtiologisehe Forschung zu kliiren; jedenfalls lgl~t es sieh nieht 
durch eine Behauptung kurzer Hand erledigen. - -  Kein andarer Prozel~ 
macht Herde, die in allen Sttieken der multiplen Sklerose ~hnlich sind, 
wie die Paralyse. Soll man hier den Sehlul? ziehenl dag neban dan 
Spiroehiiten noeh ein ultraviblœ Virus wirksam ist, das, wie es heil]t, 
,,mindastens gruppenvarwandt" dem der multiplen Sklerose, der 
Eneephalomyelitis disseminata und der Eneephalitis postvaeeinalis ist ? 

3. I)ie l~ier durehgefiihrta vergleiehende anatomisehe Krankheits- 
forsahung 16rdert unsar Wissen in der Riehtung der allgemeinen Patho- 
logie und aueh der speziellen Krankhaitslehre. 

Ira tIinbliek auf die allgemeine Pathologie zeigt sie das Gœ 
saine in den Gewebsbildern bai grundversahiadenen infekti6sen Krank- 
heitan und zugleieh das Abweiehende bei ursgahlieh gleiehen Prozessen. 
Wir sehen wie besehriinkt die Zahl der anatomisehen Syndrome, selbst 
der 6rtlieh reaktivœ Erseheinungen ist. Wo eine 'Schgdliehkait eine 
krankhafta Steigerung der lebendigen Abwahrmeehanismen hervorruft, 
sind die Gewebsbilder in den Grundziigen iibareinstimmend, gleiehviel, 
ob es sieh um diœ Auswirkung visibler odar invisibler Noxan handelt, 
um in�9 toxisahe Seh~dliehkeiten, um Vargiftungen axogener Art 
oder auch um Reaktionen auf endogene kSrpereigene, selbst organaigene 
Stoffwechsel-- und Zer�9 Denn immer wird der gleiehe 
Abwehrapparat in Funktion gesetzt. Wenn mit dar Ver~r 
des Entziindungsmeahanismus nach R 5 s s 1 e s genetisahan Studien 
die Art der vom Stroma und Blut gelieferten Entziindungszellen mannig- 
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faltiger wird, se bedeutet das nach allem, was wii von denBeziehungen 
zwischen Ferre und Funktion wissen, auoh eine Verschiedenartigkeit 
der Aufgaben und Leistungen der verschieden gestalteten Entziindungs- 
elemente. 

Bei der Reizung zu entziindlieher Abwehr ist eine Konstellation 
versehiedener Faktoren wirksam. Unter diesen ist die Ursache nur einer 
von vielen; er ist keineswegs ausschlaggebend. Das jeweilige Organ- 
und Gewebsbild geht vielmehr pathogenetiseh auf alle die versehieden- 
artigen endogenen und exogenen Momente znriick, die in dem Komplex 
der Konstellation enthalten sind. Es sind neben der Ursaehe zeitliche 
und 5rtliche Momente, neben der Qualitgt und Intensitgt der ~oxe 
ver allem der Reaktionszustand des Organismus. Fiir die Bedeutung 
des zeitlichen und 5rtliehen Faktors werden die Bilder bel Poliomyelitis, 
FleckIieber, Kokkeninfektionen, Trichinose, Enoephalitis epidemiea, 
Encephalitis postvaccinalis usw. nebeneinander gestellt. Frit den 
pathogenetischen Einflul~ der  l~eaktionslage des Organismus wird auf 
die Befunde bel Sepsis, galoppierender Paralyse, stiirmisehen Fgllen 
von Encephalitis epidemiea hingewiesen, insbesondere wird die Be- 
deutung der Studien von D i e t r i c h ,  R O s s l e ,  ( } l i e r ,  S i g -  
m u n d ,  K u c z y n s k i ,  G e r l a c h ,  K a n f f m a n n  u. a. auch 
fiir das hier in Frage stehende Problem betont. Man sieht an diesen 
besonders experimentellen 8tudien, wie man in der Pathologie nicht 
mehr nach gradlinigen Beziehungen der Krankheitserreger zu ihren 
Gewebswirkungen sucht. Davor warnt auch J a h n e I mit Riick- 
sicht auf die Ausdeutungsversuche des paralytischen Prozesses. De�9 
verschiedenartige Reaktionszustand des Organismus hat seine Bedeutung 
fur das wechselvolle Zellbild, das bel der Abwehr gleiehartiger Noxen 
auf~ritt. Ira Prinzip sind es dieselben zellulgren Vorggnge, welche die 
Keime und die Gifte zerstSren; Phagozytose und Giftspeicherung sind 
keine prinzipiell zu trennenden Funktionen ({)11 e r). Die Abwehr- 
funktionen sind, wie aueh die AntikSrper, zellstgndig im 8inne 
D o e r r s .  

Fiir die spezielle I-Iistopathologie lernen wir wieder, dal] keine 
Einzelsymptome fiir die Abgrenzung und die Diagnose der Prozesse 
mal]gebend sein kSnnen. Der Fehler, der friiher nach der Entdeckung 
elektiver Fgrbemethoden gemacht wurde, die Uberschiitzung von 
morphologisehen Einzelerseheinungen, wiirde sieh wiederholen, wenn 
wir dem einen oder anderen affœ oder reaktiven Merkmal eine 
spezifische Bedeutung zusehrieben. Es kommt eben fiir die anatomische 
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Diagnose wie fiir die Umgrenzung von Krankheitseinheiten auf das 
histopathologisehe Gesamtbild an. Fiir die hier in Rede stehenden 
Prozesse kennen wir im grol3en und ganzen dieses Bild und k5nnen 
daran im allgemeinen die klinische Diagnose kontrollieren, "auch wenn 
diese Bilder aus prinzipiellen Griinden eine gtiologisehe Ausdeutung 
nieht erlauben. FUr die ngehsten Ziele der speziellen Krankheits- 
forsehung wgre mehr, als wir es in den letzten Jahrzehnten getan haben, 
Sitz und Ausbreitung neben der Qualitgt der Vergnderungen zu beriiek-s 
siehtigen. In dieser Weise hat vor allem S p z t z das Problem jiingst 
angegriffen. Um den Ausbreitungsmodus zu studieren, hat er in der 
Form der vergleiehend anatomischen Krankheitsforsehung die Borna- 
sche Krankheit mit der Eneephalitis epidemiea, Lyssa und Polio- 
myelitis vergliehen und in Ergi~nzung dieser pathologiseh anatomisehen 
Untersuchungen dureh experimentelle Studien (Farbstoffversuehe) den 
Ausbreitungsmodus ,,vom Liquor aus" Wahrseheinlich gemacht. Es 
ist mSglieh, dal] die Noxe entlang den Nerven in den Liquor gelangt, wie 
es schon S c h a f f e r fiir die Lyssa und vMe andere Autoren fiir die 
versehiedensten heure besonders aktueilen Prozesse erwiesen haben. 

Aus der in diesem Referat gegebenen Behandlung der Tatsaehen 
und Problœ geht hervor, dag die Beweiskraft der pathol0gisch 
anatomisehen Forsehungsmethoden nur innerhalb der Grenzen gelten 
kann, die ihrem Gebiet gesteekt sind. Die Methode der Anatomie 
beruht auf dem morphologischen Gedanken; ihre ,,Theoria" ist die 
Ansehauung (P a u i E r n s t). Wenn die Zellularpathologie sehon 
fiir iiberwunden erkliirt wurde, so lieg sich gerade hier zeigen, welehe 
Bedeutung der Zellehre ftir das Verstiindnis der Lebensvorggnge 
zukommt. 

(Das Referat wird in der Zœ fiir die gesamte Neurologie und 
Psychiatrie ausfiihrlieh verSffentlieht werden.) 

Ausspraehe zu dem Berieht: 

H an  s H o f f (Wien): Sie haben gehSrt, da~ der Erreger der Enze- 
iohalitis wohl in die Gruppe der ultravisiblen Erreger einzureehnen ist. Die 
Na~ur dieses Erregers n~her zu bestimmen, war die Aufgabe, die ich, z. T. 
gemeinsam mit Prof. S i 1 b e r s t e i n ,  zu 15sen versuchte. Zu diesem Zweck 
stell~en wir Versuchsreihen an, bei denen etwa 50 Kaninchen und 20 Hunde 
verwendet wurden; Versuehsreihen, die durch mehrere Jahre liefen. Zu 
diesem Zweck wurden zun~chst Kaninchen und tIunde mit S~rœ 
intravenSs geimpft. Bei diesen Versuchstieren kommt es nur setten sure 
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Ausbruch einer regelrechten 8epsis, an der die Tiere zugmnde gegangen 
wgren; meist zeigten sis nur durch mehrere Tage Temperatursteigerungen, 
und der Zus~and ging dann in Wohlbefinden [tber. Klinische Zeiehen einer 
zerebrMen o™ meningealen Schgdigung fanden sieh bei diesen Tieren nieht. 
Nun wurden diese Tiere mehrmMs punktiert, und da zeigte sieh mit abso- 
luter Regelmgl~igkeit, daB in einem Zeitraum von 3--5 Tagen naeh der In- 
fektion stets deutliehe Zeiehen einer meningealen Reizung ira Liquorbefund 
auftraten. ])er Liquor zeigtœ eine Zellvermehrung, die zwisehen 10 und 
100 Zellen sehwankte. Nach wenigen Tagen sehwindet diese meningeale 
Reizung, ohne wieder bei diesen Versuehstieren zuriiekzukehren und ohne 
clal~ es zu zerebralen Erschœ gekommen wgre. Was ist hier vor- 
gegangen ? Um diese Zeit fanden wir vereinzelte 8treptokokken ira Liquor, 
die sieh nur mt~hsam kultivieren liel~en und die kurze Zeit, naehdem die Zell- 
Yermehrung ira Liquor aufgetreten war, vollstgndig aus dem Liquor ver- 
schwanden. Wir fal~ten nun diese Zellvermehrung als Abwehrreaktion der 
Meningen und des Zentralnervensystems gegen die eingedrungenen Erreger 
auf. Nun versuehten wir diese Abwehrfunktion des 0rganismus lahmzu- 
legen. Dies gesehah dureh perorale und intravenSse Gaben vert Chinin (0,01), 
die duroh mehrere Tage fortgesetzt wurden und sofort naoh der Infektion mit 
Streptokokken gegebenwurden. Bei einigen der Tiere fehlte diese obener~rghnte 
Zellvermehrung. In dieser Gruppe vert Tieren kam es bel einem Hunde und 
allen Kaninchœ naeh weiteren 2 Tagen zur Ausbildung deutlieher zerebraler 
Erseheinungen: leieht6 Naekensteifigkeit, Drdmng des Kopfes naoh einer 
Seite, Manš dann Laufkrgmpfe,. dus Tier liegt in ioassiver Seiten- 
luge, Kaukrttmpfe, die Anfgllœ h~tufen sieh imrner mehr, sehliel~lieh, naeh 
2--8 Tagen, Exitus letMis. Sie sehen: dus typisehe Bild der tierisehen Enze- 
phMitis. - -  h n Gehirn finden sich makroskopisch keinerlei Zeichen einer 
Meningitis, nur starke Hyper~mie. Histologiseh dus typisehe Bild der Enze- 
phalitis mit reiehlioher Infiltration der Gefgl]e, aber auoh AuslSschen von 
Ganglienzellengruppen, namentlieh ira Bereieh der tieferen Hirnkerne und 
der 8tamrnganglien. Die bakteriologische Untersuohung ergibt aber  ein 
iiberrasehendes Resultat: Die Streptokokken --  die Erreger, die wir dem 
Tier injiziert hatten --  waren versohwunden und liel~en sieh aueh bel sorg- 
samster Ubertragung nicht mehr kultivieren. Nun liel~ sieh die Enzephalitis 
in typiseher Weise von Tier zu Tier fortpflanzen. Die Gehirnteile kamen in 
Glyzerin und waren trotzdem iibertragungsf~hig. De�9 Gehirnbrei wurde 
clureh Bakterienfilter getrieben, trotzdem kam es zu typisehen EnzephMitis- 
passagen --  Mso ein ultravisibles Virus. Es muf~ gleieh hier erwghnt werden, 
daft zu dieser Zeit eine Enzephalitis ira Stall unserer Versuehstiere durch mehr 
als 3 Jahre nieht aufgetreten war. Nun lag zungehst die Frage nahe: ,,Wann 
verschwindet dieser Erreger ?" Dies beschgftigte die ngchste Versuehsreihe. 
Zu diesem Zweek wurden zu verschiedenen Zeitpunkten Gehirnpunktionen 
vorgenommen, die natiirlieh streng aseptiseh durehge�9 wurden. Es zeigte 
sich, dal] bis zum Auftreten der zerebralen Erseheinungen deutlieh Strepto- 
kokken ira Gehirn naehweisbar sind, die sich betriiehtlieh vermehren. Ara 
1. Tag des Auftretens zerebraler Erseheinungen sind diese Streptokokken 
noch in unvergnderter Zahl vorhanden. Am 2. Tage sind sehon betrgchtlieh 
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weniger Bakterien ira Gehirn naehweisbar; diese lassen sieh sehwer kulti- 
vieren, die Kultnren gehen nieht gut, auf und gehen aueh leieht zugrunde. 
Am 3,  nicher aber ara 4. Tage ist das gehirn vollst~indig steril. Nun lag en 
nahe, auf Grund dieser Versuehe daran zu denken, dal] der Erreger der Enze- 
phalRis Bine Substanz sein miisse, die aueh die Ursaehe der EnzephalRis, in 
unserem Falle die Strep~okokken, zerst6rf. Es war nun naheliegend, an den 
Bakteriophagen H š r e 11 e s zu denken. Sie wissen, dal3 H š r e 11 e an 
einen lebenden Erreger gedacht haV, sozusagen ein Bak™ der Bakterien. 
Es ist Ihnen aueh bekannt, dal] die Untersuchangen der NaehzeR, nament- 
lieh deutscher Autoren, se 0 t t o nnd M u n t e r ,  doch me5r der Ansicht 
zuneig%n, dal] es sich um ein Ferment bandeR, fiir dessen Un~ersuehung 
stets die Anwesenheit stgndiger Bakterien notwendig int. Nun kam die Probe 
auf die Richtigkeit dieser Tatnaehsn. Es mul]ten sich aus dem Gehirn Sub- 
stanzen freimachen lassen, di• die Streptokokken dsr 8tiimme, die zut In- 
fektion verwendet wurden, schiidigen. Es gelingt aueh mit iiberrasehender 
Prgzision, dureh Zusatz vert filtrisrtsm Hirnbrei in KuRuren, die Bakterien 
zum 8chwinden zu bringsn. Wenn dureh Ubertragung vert Anteilen des 
erkrankten Gehirns in den KuRuren ein Zugrundegehen und Tropfenbildung 
der Bakterien srzieR worde~ war, konnte aus dem Bakterienboden in typi- 
seher Weise ein Bakteriophag dureh mehrere Stgmms weRergeziiehtet wer- 
d e n . -  Aile diese Untœ spreehen reeh{ eindeutig dafiir, dal] wir in 
einem dem H š r e 11 e schen Bakteriophagen nahestehendsn KSrper den Er- 
reger der Enzephalitis bel unseren Versuchntieren zu sehen haben. Sehliel]- 
lieh sind wir darangegangen, aus den Streptokokken in typischer Weise, wis 
es 0 t ~ o und N u n t e r besehrieben, einen Bakteriophagen zu ziiehtsn. 
Dies gelingt, wie bekannt, nur sehr schwer. Schliel]lieh hatten wir aber Gltiek, 
und es gelang uns, einen solchen Bakteriophagen zn erhalten, der sieh be- 
liebig off iibertragen liel] und eine typische Aufl6sefiihigkeit fiir die verwende- 
ten Streptokokken zeigte. Nun iibertrugen wir disssn Bakteriophagen ins 
Zentralnervensystem unserer Versuchstiere und erlebten die Enttguschung, 
dal~ es in keinem Falle gelgng, durch direkte Ubertragung eines solchen 
Bakteriophagen eine EnzephalRin bel einem gesunden Versuchstiere zu er- 
zeugen. Wir haben nun versehiedens Sehgdigungen bel unseren Versuehs- 
tieren - -  es handeIt sich wieder um Hunde und Kaninehen - -  vorgsnommsn, 
und haben eine Wirkung des Bakteriophagen nur dann gesehen, wenn dis 
Tiere dureh vielfache Fieberanfiille in der Vorperiode geschwgcht waren oder 
wenn wir dureh eine E e k sche Fistel den Leberkreislauf verkehrt hatten, oder 
schliœ wenn wir dis Leber dureh leiehte Phosphorvergiftung geschgdigt 
hatten. Dann kam es viele Woehen, ja Monate spi~ter zum AuRreten einer 
langsamen, rs™ Enzephalitis; die Tiere, z. B. ein Versuehshund, 
hattsn dureh Woehen einen sehiefen Kopf, dann bekam er einen Anfall, dann 
woehenlang niehts, dann mehrere Anfiille, und erst allmiihlich, ieh mSchte 
beinahe sagen lawinenartig, frat  das voila Bild einer Enzephalitis auf, an 
dem die Tiere dann zugrunde giflgen: Dureh l™ des Gehirns gelang 
es, bel einigen der Passagetiere eine Enzœ zu erzeugsn, diœ Mehrzahl 
bleibt aber gesund. Allmghlieh vernti~rkt sich die Virulenz des Virus, dis 
Inkubationsdauer wird immer kiirzer und sehliel]lieh konnten wir wieder 
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einen 100proz. virulenten Enzephalitisstamm erzeugen, der bei unseren 
Tieren in 2--3 Tagen den Tod herbeifiihrte. - -  Uberlegen wir, wievJel bei der 
mensehliehen Pathologie Iiir einen ~hnlichen •eehanismus sprieht: Die 
Enzephalitis tritt  meist naeh Perioden einer ge~nderten Ern~hrung auf, wie 
sie z. B. ara Ende des Krieges bei den meistœ VSlkern zu verzeichnœ war, 
bat also einœ gewisse Schw~ehung des Organismus als Voraussœ 1Keist 
ist eine In fektionskrankheit - -  die Grippe - -  der Vorbote einer Enzephalitis- 
epidš Ieh konnte aueh zeigen, dag ira Initialstadium einer Grippe zut 
Zeit, wo die Kranken liber Kopfsehmerzen klagen, im Liquor stets eine mehr 
oder mindœ starke Zdlvermehrung naehzuweisœ ist. Jedœ Epidemie bat 
ihre Eigenheitœ und allœ haben sie doeh ein Gemeinsames, das E k o n o m o 
so wunderbar in seiner Sehilderung dœ Enzœ lethargiea hervorhob. 
Es wgre also die Vorstellung mSglieh, dag die Erreger in dus Zentralnerven- 
system eindringen und dort bei einer gewissdl Gruppe von Individuen nicht 
sofort durch Reaktion de�9 Meningen abgefangen werden. Ira Zentralnervœ 
system entsteht nun eine Art von Ferment, reeht iihnlich in seinœ Wesen 
dœ Bakteriophagen, vernieh~et die Grippeerreger und zerstSrt in diesem 
Kampfœ den Boden dieses Kampfes, niimlich das Gehirn. Fiir das Zus™ 
kommen des Mechanismus ist aber irnmer notwendig, dag lebendige Bak- 
™ in Beriihrung mit lebendigen Zellen gekommen sind. - -  Sie sehen, es 
gibt Indizienbeweise, die in der Richtung eines ahnlichen Mechanismus wie 
unser Tierversuch sprechen. Doeh habe ich bei dœ jahrelangen Versuehen 
bei Tieren die ungeheuren Schwierigkeiten und Fehlerquellen kœ 
eine Erkenntnis, die ich z. T. den Untersuehungen des Herrn Prof. P 1 a u t 
verdankœ Ieh glaube daher, dag nieht mehr zu behaupten gestattet ist, als 
dag es beim Tier gœ eine Enzephalitis zu erzeugen, die einen Erreger zur 
Ursache bat, der in seiner Funktion sehr der T~tigkeit des Bakgeriophagen 
~hnelt. - -  Wiewœ dieser 3Iee]aanismus aueh sonst Geltung bat, dazu bitte 
ich um Ihre Mitarbeit und Kontrolle, and dies ist der Zweck dieser ver- 
friihten Mitteilung. 

H. S p a t z (Niinchen): Es ist sehr sehwierig, die Enzephalitis vom 
anatomischen Standpunkt aus nach qualitativen Merkmalen einzuteilen. 
Bereits gš die iibliche Einteilung in eitrige und nichteitrige Formen lassen 
sich Einw~nde erheben. S p a t z bat den u gemaeht, die A u s 
b r e i t u n g der ,,enzephalitischen Reaktion" als Einteilungsprinzip zu 
w~hlen. Bei seiner Betrachtung scheiden Krankheiten aus, die zwar tra- 
dionell noch die Bezeichnung Enzephalitis tragen, bel welchen aber die Merk- 
male der ,,entziindlichen Reaktion" fehlen; (Beispiele solcher ,,Pseudo- 
enzephalitidea" sind: die Encephalitis congenita u i r c h o w s ,  die Polio- 
encephalitis haemorrhagica W e r n i e k e s ,  die Encephalitis subcorticMis 
B i n s w a n g e r s). Ebenso scheiden Krankheiten aus, bei denen zwar eine 
entziindliche Reaktion vorkommt, aber nicht als I-Iauptmerkmal, sondern 
als B%leitsymptom andersartiger Ver~nderungen (,,symptomatische Enze- 
phalitis" S p i e 1 m e y e r s). Innerhalb des Gebietes der iibrigbleibenden 
,,echten Enzephalitiden" lassen sieh naeh dem verschiedenen Ausbreitungs- 
modus vorl~iu�9 sechs Hauptformen heraussch~ilen. Diese sind (Demon- 
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stration): 1. MeningoenzephMitidœ Die enzephalitisehe Reaktion ist hier 
fortgeleitet, und zwar einmal von den den ~u/3eren Liquor enthMtenden 
Meningen und sodann von den den inneren Liquor enthMtenden Ventrikel- 
r~umœ aus. Beispiele: Meningoenzœ bei Lues, bel Tuberkulose, bei 
Anthrax, bel Meningitis epidemica usw. 2. Metastatisehe EnzephMitiden. 
Hier findœ sich versehieden grolle, zirkumskripLe, vielfaeh rundliehe Herde 
ira Ausbreitungsgebiet beliebiger Hirnarterien, ohne grundsi~tzliehe Bevor- 
zugung der grauen oder wei/3en Substanz. Beispiele: Streptokokkenenzepha- 
litis bei Endoka™ PneumokokkenenzephMitis n .a .  3. Diffuse Polio- 
enzephalitis mit Bevorzugung bestimmter Abschnitte des Rindengraus und 
des Striatums. Beispiel: Paralyse. 4. FleckfSrmige Polioenzephalitis mit 
Bevorzugung bestimmter Gebiœ des Hirnstammes. Beispiel: Encephalitis 
epidemiea, zerebrMe Ferre der Heine-Medinsehen Krankheit, Lyssa, Bor- 
nasche Krankheit. 5. Enzephalitis mit zahlreichen kleinen, viel{ach lgng- 
lichen Herden um radigrœ Venen in der weil3en Substanz, ira Grau der Stature- 
ganglien und in den tieferen Schiehten der Rinde. Beispiel: EncephMitis post 
vaceinationem, Masern-EnzephMitis. 6. EnzephMitis mit seharf umschrie- 
benen grOl3erœ Herdœ unter denen solehe an bestirnmten Stellen der Sœ 
ventrikel nie fehlen. Beispiel: Encephalomyelitis dissemenita, akute mul- 
tiple Sklerose, akutœ Ferre der diffusen Sklerose. Diese sechs Hauptgruppen 
lassen sieh ziemlich gut gegeneinand~r abgrenzen. Es gibt aber ~uch Enzepha- 
litiden, die sich in diesem provisorisehen Sehema nicht unterordnen lassen. 
Wahrscheinlieh ist die Aufstellung weiterer Formen nStig. - -  Der versehiœ 
denen Ausbreitung liegen offenbar Besonderheiten der Pathogenese zu- 
grunde. Aber nur bel den ersten Gruppen l~/]t sieh hieriiber etwas Bestimm- 
tes aussagen. Bei Gruppe 1 geht die Seh~dlichkeit van den Liquorr~umen 
aus; das Bild kann auch experimentœ erzeugt werden. Bel der zweiten 
Gruppe geht die Schgdlichkeit von den Arterien ans; diese Ausbreitungsweise 
li~~t sich ebenfMls experimentell nachahmen. Bel den anderen Formen sind wir 
vorlgufig nur auf Hypothesen mehr oder weniger komplizierter Art angewiesen. 

E. R e d 1 i c h (Wien) : Zu den ausgezeichneten Referaten der Herren 
P e t t e und 8 p i e 1 m e y e r m6ehte ich nur in einer Richtung hin 8tellung 
nœ d a s s i n d d i e B e z i e h u n g e n d e r E n c e p h a l o m y e l i t i s  
d i s s e m i n a t a  z u t  m u l t i p l e n  S k l e r o s e .  P e r t e  hat sehon 
frtther wiederholt darauf hingewiesen, da8 er in den letzten Zeiten eine ganze 
Rœ von Fgllen gesehen bat, die ihm eigentiimlich erschienen und die er 
auf eine akute infektiSse Erkrankung des Zentralnervensystems zuriiek- 
ftthrte. Kurze Zeit da�9 berichtœ ich iiber iihnliche Beobachtungen, die 
mit, zumal in ihrer Hgufung, als etwas Besondœ ersehiœ Ieh reihte 
diese Fglle unter die seit langem bekannte Eneephalomyœ disseminata 
ein, weil sie in ihrem Aussehen und in ihrem Verlauf mir ara besten mit dieser 
ttbereinzustimmen schienen. Ieh habe letzthin dann noch iiber Bine Reihe 
von Fiillen Mitteilung gemacht, die in mancher Beziehung an die friihœ be- 
sehriebenen erinnerten, mit diesen den meist gttnstigen Verlauf teilten, diœ 
aber die Symptomœ in f6rmlich verdiinnter Ferre zeigten, se dal3 ich 
von a b o r t i v e n  F o r m e n  d e r  E n c e p h a l o m y e l i ~ i s  d i s s e -  
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m i n a t a sprach. Dal] es sich bel den von P e t ~ e und mir mitgetei l ten 
Beobachtungen tats~tchlich um etwas Eigenartiges handelt ,  zeigt vielleicht 
ara besten der Umstand,  dal] bald  nach unseren Ver6ffentlichungen von 
allen Seiten ans den verschiedensten Landern ttber ghnliche F~lle berichtet  
wurcle, worauf ich ja hier nicht weiter einzngehen branche. P e t t e ba t  anch 
- -  und auch darin habe ich mich ihm angeschlossen - -  darauf verwiesen, 
dal3 neuerdings an verschiedensten Orten Krankheitsf~lle aber unter  an- 
deren, ~tiologischen Bedingungen beobachtet  wurden, die ein vielfach ~hn- 
liches Syraptomenbild und auch einen ~hnliehen Verlauf zeigten, d. h. ent- 
weder nach relat iv  kurzer Zeit zum Exitus  fiihr~en oder raseh in mehr minder 
vollst~tndige Heilung i~bergingen. Es sind das die F~lle von Enzephali t is  
resp. En™ disseminata naeh V a k z i n a t i o n ,  dann bel oder 
naeh M a s e r n. Ich m6chte hier anfiigen, dal] ich ktirzlich nach Masern 
einen akutest ,  unter dem Bilde des Landry  verlaufenden Fal l  von Poiy- 
neuHtis sah, der auffgllig rasch in Heilung iiberging, und be l  dem nur der 
Liquorbefund nnd das Babinskische Ph~nomen auf eine zentrale Nitbeteil i-  
gung hinwiesen. Endlich sind auch nach V a r i z e 11 e n analoge F~lle 
beobaehtet  worden. Meines Erachtens geh6ren vielleicht auch manche F~lle 
von Sch~digung des Zentralnervensystems nach a n t i r a b i s e h e r 
I m p f n n g hierher. Alle diese F~tlle mu~ten, wie gesagt, nach dem Mini- 
schen Bilde als e t w a s  Z u s a m m e . n g e h 5 r i g e s  a u f g e f a l ] t  wer- 
den. Der naheliegende Gedanke, dal3 diese Erkrankungen des Zentral- 
nervensystems etwa mit  der einige Jahre  vorausgegangenen sehweren 
Epidemie der E n e e p h a 1 i t i s e p i d e m i e a irgendwie in Zusammen- 
hang zu bringen w~ren, eine Ar t  Ausklang, eine Modifikation derselben dar- 
stellen, ist abzulehnen, weil die eharakteristisehen Erseheinungen der Enee- 
phalit is epidemiea bel allen diesen F~llen Iehlen; die zut 0bdukt ion  gekom- 
menen Fiille der Eneœ disseminata naeh  Vakzination, naeh 
~[asern oder die ohne vorausgegangene Infektion weichen, wie iiberein- 
s t immend angegeben wird, von dem anatomisch-histologisehen Bild der 
Eneephalit is  epidemica sehr wesentlich ab;  sie betreffen, wie dies P e t t e 
ja heure wieder betont  bat,  ira Gegensatz zu dieser vor allem oder nahezu 
ansschliel]lieh diœ weil?e Snbstanz, zeigen aueh in feineren histologisehen 
Details vielfaeh Differenzen. E e o n o m o hat  nach dem Vorschlage von 
S i c a r d diese Fi~lle als P a r a e n z e p h a 1 i t i s zusammengefa/3t, was 
mit  nieht reeht bezœ erseheint. Aueh der Umstand,  dal], wenigstens 
bisher, bei keinem der uns hier besch~ftigenden F~lle Erseheinungen von 
Parkinsonismns beobaehtet  wurden, Spricht gegen einen Zusammenhang 
mit  der Encephalit is  epidemiea. Wir diirfen auch nieht vergessen, dal] ana- 
loge Beobachtungen von Eneephalomyelit is  disseminata sehon in friiherœ 
Jahren,  lange vor der epidemisehen Enzephali t is  beobaehtet  wurden; ieh er~ 
innere nur an F~ille von W e s t p h a 1 naeh Typhus und Variola, an L e y- 
d e n s aknte  zerebellare Ataxie,  an Fiille nach Masern, z.B. von 0 p p e n - 
h e i m und S e h 1 e s i n g œ r usw., nur dag eben diese Fi~lle in der letzten 
Zeit gehguft auftraten. Ich m6chte noeh erwghnen, dal? Beobaehtungen von 
F i n k h ,  L a n g e ,  mit  selbst, S e h o t t iiber Auftreten epileptiseher An- 
fglle naeh Vakzination bekannt  sind, was vielleieht aueh auf leiehte enzepha- 
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litische Affektionen hinweist. P e ~ t e ,  dessen verdienstvolls Untersuehun- 
gen und experimen~elle Versuche ich vol! anerkenne, hat es wahrscheinlich 
gœ da/3 es sich bel allen diesen Erkrankungen um die Wirkung eines 
mindestens gruppenverwandten ultravisiblen Virus handelt, das sonst ira 
K6rper latent vorhanden, durGh besondere Umstgnde, wie Vakzina~ion, 
Masern usw., aktiviert und neurotrop wird oder erst unter diesen Umst~nden 
in den allergiseh reagierenden Organismus eindringen und wirksam werden 
kann. - -  In allen diesen Punkten befinde ich mich, wie gesagt, in erfreulicher 
Ubereins~immung mit P e t t e; ieh weiche von ihm nur hinsichtlich der 
Beziehungen dieser akuten infektiSsen Erkrankungen des Zentralnerven- 
sys'tems zut nmltiplen Sklerose ab. W~hrend er der Meinung ist - -  und diese 
Anschauung auch durch anatomische Befunde zu bekrgftigen sucht --,  dal~ 
es sich bel der Encephalomyelitis disseminata und der multiplen Sklerose, 
speziell rien akuten Formen und Schiiben derselben, um einen analogen Pro- 
zeI~ handelt, dal3 die Encephalolnyelitis disseminaVa in multiple Sklerose 
iibergehen kann, bin ich der Ansicht, da/~ die Enzephalomyelitis mit der 
multiplen Sklerose nicht idœ ist, dieser gegentiber einen selbst~ndigen 
Prozei] darstellt. Einen ~ihnlichen Standpnnkt habe ich iibrigens schon ver 
Jahren hinsichtlich der E n c e p h a l i t i s  p o n t i s  u n d  c e r e b e l ! i  
vertreten. Auch dort war ich der Meinung, da/.~ die multiple Sklerose nicht 
einfach mit den richtigen Entziindungsprozessen zu identifizieren sel, daI3 
sie nich~ nur dureh den anatomischen Befund, sondern ver allem auch durch 
den klinischen Verlauf als etwas Eigenartiges gekennzeiehnet sei. Der Streit, 
der sich da auftut, ist iibrigens ein recht alter. Ich kann fiir meine Meinung 
z. B. O p p e n h e i m ,  E. M t i l l e r ,  H e n n e b e r g ,  F. H. L e w y ,  
W o h l w i l l ,  G u i l l a i n , : K r e t s c h m e r  anfi~hren, P e r t e  kann 
sichauf C a s s i r e r ,  M a r b u r g ,  S t e i n e r ,  J a k o b  berufen. Diese 
Divergenz der �9234 zeigt schon, dal~ es sich hier um eine sehr schwierige 
Frage handelt, ver allem darum, weil uns die Xtiologie, Pathologie und 
Pathogenese der Encephalomyelitis disseminata und auch der multiplen 
Sklerosœ speziell dœ akuten Formen, naeh vielen Riehtungœ hin noeh unklar 
sind. Daraus ergib~ sieh sehon, dag es, ver allœ ira einzelnen Falle, sehr 
sehwierig, ja unm6glich sein kann, die Entseheidung zu tre�9 das zeigen 
bekannVe t~~lle zur Evidenz. - -  Trotz dieser prinzipiœ Sehwierigkeiten 
will ieh es versuehen, meinen Standpunkt gegen P œ t t e zu vertreten, die 
Argumente, die ieh fur wiehtig halte, kurz auseinanderzusetzen. - -  Zungehst 
in k 1 i n i s e h e r B e z i e h u n g. Wir sehen seit langem sehr viele Fglle 
von mnltipler Sklerose, in den le~zten Jahren wahrseheinlieh sogar mehr als 
frtiher, wenn aueh gewil] in manehen Fgllen die Diagnose der mul~iplœ 
Sklerose nur eine Ver!egenheitsdiagnose ist. Wie kommt es, dal3 P e t t e ,  
ieh und se viele andere Autoren auf einmal, und zwar gehgnft, Fglle sœ 
dis {rogz der versehiedenen i~tiologiseh-pathogenetisehen Bedingungen ein 
in vieler Beziehung einheitliehes Geprgge zeigen, dag sie uns als etwas 
Eigenartiges imponieren. Alle diese Fiille treten bei bis dahin gesunden 
~VIensehen auf, zeigen einen akuten Verlauf. Das alles soll akute multipIe 
Sklerosen sein oder werden, sons™ doch eine reeht seltene Sache, die zudem 
in ihrem Wesen noeh naeh vielen Riehtungen hin unklar, selbst strittig ist! 

Deutsche  Zci tsehrf f /  f. Nervenhe i lkunde .  B,d. 110. 2 0  
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Es ist riehtig, dal? die Bilder, die wir bel diesen Fgllen sehen, die der akuten 
zerebelIaren Ataxie, der Quersehnittsnnterbreehung des Riiekenmarks oder 
des Brown-S› bei der muttiplen 8klerose, aueh als erste Erseheinung 
vorkommen, aber speziell die letzteren Formen sind da doeh nieht die t{egel. 
Noeh weniger gilt diœ ton  den Bildern, unter denen die Nehrzahl der Fglle 
ton Yakzineenzephalitis auftreten; ghnliehe Beobaehtungen stammen abri- 
gens vos B a s e h ,  B a a r in Wien bei Kindern ohne vorausgegangene In- 
�9 sie entsprechen aueh nieht den Bildern der sehweren akuten mul- 
tiplen 8kl› wie sic M a r b u r g  und ihm folgand O p p e n h e i m  
besehrieben haben, F~lle, die meist letal enden, wghrend hier mehr minder 
weitgehœ Hailung das Hgufigere ist, hhehstens, dal? Reste zurtiekblieben. 

- -  Das, was die multiple Sklerose ver allem auszeiehnet, das ist der eharak- 
teristisehe u mit Remissionen und Exazerbationen. In dieser Itinsieht 
kann natiirlieh erst die weitare Beobaehtnng unserer Fiille die Entseheidung 
bringen. Ieh habe, soweit mir dies m6glieh war, die ton  mit seinerzeit 
beobachteten F~lle naehtrgglich einei Revision untœ die 5Iahrzahl 
der Fglle ist vorl~ufig in dem Zustande, wie sie ans der Behandlung entlasse~~ 
wurdœ Dies gilt sowohl fiir die Fglte mit des sehweren Symptomen, wie far 
die oben erwghnten abortiven Fi~lle. In vereinzelten lq'iillen meinœ Beobaeh- 
tung ist es zu Rezidiven gakommen, wie z. B. in dem ton N o n n e naehtrgg- 
liah gesehenen Fall; ieh habe ihn seitdem wieder untersueht, er ist nieht frai 
ton  E�9 eine typisehe multiple Sklerose ist er noeh immer nieht. 
Natiirlieh beweist das Gesagte niehts, weder in der einen noeh in der anderen 
Riehtung. Wir wissen ja, dal? die multiple Sklerose naeh ihrem arsten Sehub 
fiir viele Jahre anseheinend vollstgndiger Gesundhœ Platz maehen kann, ehe 
wœ Ersehainungen folgen, und umgekehrt ist bei der Eneephalomyelitis 
disseminata irnmer eine, wann aueh relativ besehrh~nkte Rezidivm6gliehkeit 
zugegeban worden; aher sehlial?lieh wird sieh doeh eine Entseheidnng aueh 
in dieser Hinsieht fgllen lassen. - -  P e t t e findet, wie wir gesehala, eine 
Wesensverwandtschaft der Fglle naeh Vakzination, Masern mit dan uns hier 
besehh.ftigenden Fiillen vert Eneephalomyelitis disseminata. Die Autoren, 
die anatomisehes Naterial nntersnehten, z. ]3. B o u m a n n naeh Vakzina- 
tion, W o h 1 w i 11 naeh Masern betonen ausdriieMieh DiIferenzen der ton 
ihnen gefundenen anatomiseh-histologisehen Bitder gegeniiber der mul- 
tiplen Sklerose. P e t t e selbst, der einen Fall naeh Vakzination unter- 
suehte, findat auah hier Beziehungen zur multiplen Sklerose und will dies 
datait erklgren, dal? sein Fall erst spiiter zut Obduktion kam als die andaren 
Fglle. Au{ seine anderen anatomisehen Befnnde komme ieh noeh zuriiek. 
l%ezidivan bzw. Exazerbationen der Vakzinationsenzaphalitis sind iibrigens 
meines Wissans bisher nieht besehrieben worden. - -  P e t t e s Auffassnng 
dieser Fiitle ton Eneephalomyelitis disseminata als Wirkung einer aknten 
Infaktion gibt Anlal? zu einem weiteren Einwand gegen seine Stellungs- 
nahme. Ftir die multiple Sklerose ist insbesondere irtiher ~ aine postinfektihse 
2™ vielfaeh vertreten worden; aber sie bat sieh, wanigstens fiir die 
gewhhnliehen Fglle, nieht anfreeht erhalten lassen. Speziell E. RI ii 11 e r 
bat sieh dagegan mit aller Entsehiedenheit ausgesproehen. Er mœ dag 
die Fille, di• akut naeh Infektionan ainsetzen und dann sklerotisahe Herde 
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hinterlassen, nieht echte multiple Sklerosen, sondern s e k u n d ~ r e S k I e - 
r o s e n i m  Sinne von Z i e g l e r  und 8 e h l n a u s  seien. Dal3 se etwas 
m6glieh ist, kann ja nieht bezweifelt werden; trotzdem will ieh diesen Ein- 
wand von M U 11 e r nieht allzu hoeh einsehgtzen. Wieh~iger ist ein anderer 
Einwand vert ihm, der aueh gegen P e t t e gilt. P e t t e meint, dal3 es sieh 
bel allen diesen FMlen um die Wirkung œ akutœ ultravisiblen Virus 
handelt. E. M U 11 e r hebt hervor, dal3 man eine a k u t e entzUndliehe Er- 
krankung sehr wohl als Wirkung eines akuten infekti5sen Virus verstehen 
k6nne, man k5nne aueh eine gewisse Rezidivm5gliehkeit zugeben, nieht aber 
jahre-, jahrzehntelange Fortwirkung eines solehen Virus. C a s s i r e r ,  
der, wie œ l~berg~nge zwisehen der Eneephalomyelitis disseminata 
und der multiplen Sklœ annimmt, bat  zwar gemeint, dal], wenn einmM 
der normal existierende Gleiehgewiehtszustand zwisehen funktionellem und 
StUtzgewebe gest6rt sei, dann ira wœ Verlauf spontan oder unter dem 
Einflusse banaler Ursaehen immer neuœ Sehwankungen in diesem gegen- 
seitigen Verh~ltnis eintreten und neue SehUbe des Krankheitsprozesses sieh 
entwiekeln khnnen. Das bat  sehon gewisse Sehwierigkeiten. Aber kann 
man ein solehes akutes Virus aueh in F~llen annehmen, wo naeh dem ersten 
Sehub ein viele Jahre, in seltenen F~llen sogar 1--2 Dezennien dauerndes 
Intervall, i n i t i a l e  L a t e n z  n a e h  C u r s e h m a n n ,  sieh einstellt 
und danu erst neue SehUbe folgen ? Bei den jetzt unter versehiedenen Um- 
st~nden zut Beobaehtung kommœ FMlen akuter EneephMomyelitis 
disseminata haben wir sehon wegen ihrer H~uIung Anlal3, an eine infekti6se 
Ursaehe zu glauben; gilt das aueh fur die Fi~lle vert multipler Sklerose mit 
akutem Einsetzen der ersten Erseheinungen, wie wir sie immer wiedœ 
sehen ? Und was tun wir mit den Fiillen der gewhhnliehen multiplen Skie- 
rose, die ganz allm~hlieh einsetzen und fortsehreiten ? Hier fehlt uns, wenig- 
siens vorl~ufig, jeder Hinweis fiir die Annahme Bines a k u t e n Virus. Ieh 
nehme an, dal3 P e t t e die multipl e Sklerose naeh wie ver als eine einheit- 
liche Krankheit annimmt, sonst kommen wir ja auf E. IV[ U 11 e r s sekundi~re 
multiple Sklerose hinaus. Ieh mu/? gestehen, nimmt man fur die multiple 
Sklerose ein lebendes Virus als verursaehend an, dann ist angesiehts des 
Verlaufes der meisten FMle vert multipler Sklerose die Annahme Biner Spire- 
chute riel plausibler, weil uns eiu solehes Vœ vou der Spiroehaœ 
pallida ber gel~ufig ist. Davon noeh spi~ter mœ - -  Das Wiehtigste sind 
natiirlieh P e t t e s anatomiseh-histologisehœ Befunde, die er fur die Identi- 
t~t der Eneephalomyelitis disseminata mit der multiplen Sklerose vorbringt. 
Freilieh ist sein Material relativ klein; es sind zwœ F~lle, die man unbedenk- 
lieh Ms akute Eneephalomyelitis disseminata gelten lassen kann, und ein FM1 
vert multipler Sklerose mit akutem Sehub, dem die K�9 erlag. Es ist 
ohne weiteres zuzugeben, dal3 hier, soweit die akuten Ver~nderungeu in 
Betraeht kommen, Xhnliehkeiten sind, obwohl z. B. ira FMle 1 œ sehr 
starkes Zugrundegehen aueh der Aehsenzylindœ angegeben ist. Aber akutœ 
Prozesse des ZentrMnervensystems sehen einander vielfaeh ~hnlieh. P e t t e 
will sogar )~hnliehkeiten der Verh~nderungen der Eneephalomyelitis disse- 
minata und der akutœ multiplen Sklerose mit der Poliomyelitis finden, 
was mir nieht bereehtigt erseheint. Aber datait ist noeh nieht bewiesen, dag 
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die ehronisehen Herde der multiplen Sklerose sieh stets nus diesen aknten 
entwiekeln k6nnen; wir k6nnen bel der multiplen Sklerose diese akuten 
Herde sehr wohl von den exquisit ehronisehen unterseheiden. Ieh glaube 
nieht, dal3 diese wesentliehœ I)ifferenzen sieh so ohne weiteres nus der Dauer 
des Prozesses erkl~ren lassen; es spielt da aueh die Art der Einwirkung des 
sehi~digenden Agens mit. "for allem aber glaube ieh, ist es naeh dem heutigen 
Standpunkte unserer Kenntnisse nieht ohne weiteres zul~ssig, ans anatomiseh- 
histologisehen Bildern auf Analogie oder Wesensgleiehheit des Prozesses oder 
gar nul identisehe ~tiologiseh-pathogenetisehe Bedingungen Riieksehltisse zu 
maehen (s. S p i œ 1 m e y e r s Ausfiihrungen). - -  Und nun komme ieh anf die Frage 
der S p i r o e h i~ t e n n a t u r der Erreger der multiplen Sklerose zu spre- 
ehen. Ieh habe sehon erw~hnt, dal] eine solehe, wenn man die infek™ Natur 
der multiplen Sklerose annimmt, wenigstœ Itir die gew6hnliehen Fgile von 
multipler Sklerose eigentlieh plausibler erseheint. Es ist bekannt, dag seit 
Jahren von den versehiedensten Seite.~ tatsgehlieh naeh Spiroehiiten bel der 
nmltiplen Skle�9 gesueht wurde und solehe aueh gefunden wurden. Aber 
dag alle diese Befunde und Vœ bisher absolut unzureiehend sind, ist 
wohl allgemein anerkannt. u ernster sind natarlieh die Untersuehungen 
S t e i n e r s ,  iiber diœ er ja wiederholt, zuletzt ira vorigen Jahre in I-Iam- 
burg, beriehtet bat. Von S e h u s t e r in Budapest liegen bereits best~ti- 
gende Befunde vor. Dank der besonderen Liebenswtirdigkeit des Kollegen 
S t e i n e r war es uns m6glieh, seine fiir die Darstellung der Spiroehgten 
wirklieh ausgezeiehnete F~rbungsmethode, aueh in ihrer letzten Verbesse- 
rung, in mehreren F~llen von multipler Sklerose, daiunter einem mit relativ 
rasehem Verlauf, auszuproben. Wir haben unter anderem aueh in den von 
ihm besonders empfohlenen Herden ana 3. Ventrikel naeh Spiroehgtœ ge- 
sueht nnd dort allerlei gesehen, was an die von ihm besehriebenen Degene- 
rationsformen der Spiroehiiten und seine Triimmerhaufen erinne�9 Wir 
haben aueh - -  aueh in R[tekenmarksherden - -  Gebilde gesehœ die an Spiro- 
ehgten erinnern - -  ieh demonstriere die Photographien, aber riehtige Spiro- 
eh~ten sind das nieht. Jedenfalls sind wir, glaube ieh, noeh nieht so weit, 
dal] wir Spiroehiiten als Erreger der multiplen Sklerose als e r w i e s e n an- 
nehmen miil]ten. Und solange dies nieht der Fall ist, sind gewisse Bedœ 
mehr allgemeiner Natur gegen die infekti6se Natur der multiplen Sklœ noeh 
nieht fur g~nzlieh unangebraeht anzusehen. - -  Was in erster Linie fiir die 
infekti6se Natur der multiplen Sklerose angefiihrt wird, ist vor allem der 
ehroniseh-progressive u234 mit Exazœ und Remissionen. Frei- 
lieh sehen wir einen solehen progressiven Verlauf, selbst mit Remissionen 
und Exazerbationœ aueh dort, wo ein sieher toxisehes Agens im Spiele ist. 
Ieh erw~hne z. B. die E r g o t i n v e r g i f t u n g mit den Vergnderungen 
im Hinterstrang, wozu sehwere zerebrale Erseheinungen sieh hinzugesellen 
k6nnen. Es ist aueh bekannt, dal] selbst naeh Anssetzen weiterer Giftzufuhr 
neue Erseheinungen auftrœ und fortsehreiten k6nnen. Ein noeh h~nfigeres 
Beispiel eines solehen progressiven Prozesses ist die f t t  n i k u 1 ~ r e M y e - 
1 i t i s bei der pernizi6sen Ani~mie. Au™ hier gibt es unter Umstgnden 
iahrelangen Verlauf, aueh t~emissionen und Exazerbationen kommen vor. 
Die Annahme Biner infekti6sen Natur der pernizi6sen Angmie ist abzu- 
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!ehnsn; die letzten Versuehe von U c k o nnd D u e s b e r g haben die An- 
sieht von der toxisehen Genese d• nervSsen Lgsionen weiter gefestig~. 
Setzen wir aber wirklieh œ Spiroehgte als Erreger der mnltiplen Sklerose 
voraus, dann liegt as nahe, die a¡ Veriindarungen der 
mnltiplen Sklsrose mit den Wirkungen einer bekann™ und siehergestellten 
Spiroehii~œ ira Zentralnervensystœ zu vergleiehen und das ist die dar Spiro- 
ehaeta pallida. Ieh ziehe da vor allem die progressive ParAlyse und dit Lnes 
eerebrospinalis heran, wghrend bei der Tabes die Hinterstrangsvergnde- 
rungen doeh wohl als sekundiire, dureh die Affektion der Hintœ be- 
dingt, eine Sonderstellung einnehmen. Dar anffiilligste nnd eharakteristisehste 
histologisehe Befund der muRiplen Sklerose ist wohl das relative I n ~ a k t - 
b l e i b e n  d e r  A e h s e n z y l i n d e r  bei Sehwnnd der Markseheiden. 
Entmarkungsherdœ selbst an die multiple Sklerose erinnœ kommen zwar 
bei der progrœ Paralyse vor, aie sind abe�9 hier doeh nur selten, sind 
aueh noeh nieht naeh allan Eiehtungen hin in ihren pathoganetischen Be- 
dingungen klargestœ Bei der Lues zerœ finden sie sieh in irgend- 
wie deutliehem Mage nieht. Hingegen sind aie uns ara l~ngsten bekannt bai 
der Bleivergfftung, besondars bei der G o m b a u i t s e h e n p e r i a x i - 
a l e n N e n r i t i s .  B a b i n s k i n n d M a r b u r g h a b e n a n f  dieAnalogie 
hinsiehtlieh der multiplen Sklerose sehon hingewieseI~, letzterer sprieht dahar 
von einer E n e e p h a l o m y e l i t i s  p e r i a x i a l i s  s e l e r o t i c a n s  
nnd setzt als wirksames Agens ein lezitholytisehes Toxin voraus. Aueh bel 
der S c h i 1 d e r sehen di�9234 periaxialen Enzœ far deren infek- 
t~i6se Natur gar niehts sprieht, findet sieh eine solehe Persistenz der Aehsen- 
zylinder in grol3em 3/ia/3stabe. B i e 1 s e h o w s k y bat kiirzlich angegeben, 
aueh bei der funikul~ran Myelitis bel der pe�9231 An~imie, deren toxische 
Ganese eben œ wurde, Bine Persistenz der Achsenzylinder gesehen zu 
haben, was Ireilieh Lier wohl nur verœ vorkommen diirRe. --  Auffgllig 
sindabergewisse D i f f e r e n z e n  ira S i t z ,  in  d œ  u n d  A u s -  
b r a i t u n g  d e r  I t e r d a  b e i  d e r  m u l g i p l e n  S k l e r o s a  g e g e n -  
iibe.r d e r  L u e s  z e r e b r o s p i n a l i s  u n d  d e r  P a r a l y s e .  Bel 
der Lues eerebrospinalis, die in erster Linie vom Gef~13-Bindagewebsapparat 
ausgeht, sehen wir Ausbildung von Herden, die sich allm~hlieh 15~ngs der 
Gefg~3e und Lymphspaltan ausbreiten, so wie wir uns œ die Wirkung von 
Spiroehiiten vorstellan k6nnen, wobei aueh Gef~il3versehliisse mit ira Spiele 
sein k6nnen. Anders sind vielfaeh die Herde der mnltiplen Sklerose. Speziell 
ira Riiekenmark und inder Medulla oblongata sehen wir nieh~ saRen die sehon 
von versehiedansten Seiten erw~hnte S y m m e t r i e d e r H e r d e, ira 
Riiekenmark ara deutliehsten ira Vorder- und Hintœ Wenn J a k o b 
kiirzlieh behauptet bat, dal3 er sieh von der Symmetrie der tIerde bei der 
muRiplen Sklerose nicht habe iiberzeugen k6nnen, so geniigt wohl ein Bliek 
auf dis Diapositive, die ieh zeige, und die gew6hnliehen Fiillen von multiplar 
Sklerosa entsprechen, ara zu sehen, dag eine solshe Symmetrie der Herde 
wirklieh vorkommt. Disse Symmetrie der Harde z. B. ira Vordar- und 
Hinterstrang, weisen maines Erachtens auf ein beiden symmetrisehen Par- 
tien gemeinsames Gefiil3gebie~ hin, nieht abat, wie dies P œ t t e meinte, auf 
Lymphzirkulationsverh5Jtnisse~ Das gibt Anlal3~ auf dis Baziehungen d<r 
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‡ za den Gef~13en zn spreehen zu kommen; die Frage ist so riel erSrtert 
worden, erst kiirzlieh wieder eingehend von P e t t e, dag ich mit wohl er- 
sparen kann, darauf ngher einzngehen. Ieh m6chte nnr wieder ein paar 
Bilder zeigen, um darzutan, dag tatsgehlich manche der tterde in ihrer Aus- 
dehnung und Form Gefgl3gebieten entspreehem Ieh zeige solehe IIerde ans 
dem Rtiekenmark, der Medulla oblongata and dem Pons and daneben diœ 
Sehemen der Gefgl3verteilung naeh 0 b e r s t e i n e r ,  L u n a and B 6 h n e. 
Es drgng~ sieh da f6rmlieh der Gedanke auf, als sei ein sehgdliehes Agens 
aus dem Gefgl3 ausgestr6mt and habe ira Parenehym seine Wirkung ent- 
faltet, f6rmlieh, wie ein Tintenkleeks auf einem L6sehpapier sieh ansbreitet. 
Bei der Annahme, daB es sieh nm ein vorwiegend fiir die 3/Iarkseheide sehgd- 
liches Agens handeltS, kann man es aueh vers%hen, dag die GefgBwi~nde 
selbst intakt bleiben k6nnen, wie das ja von manehœ Seiten immer mit 
Reeht betont warde. Nun ist es mit freilieh bekannt, dal3 nieht aile Herde 
mit Gefgl3territorien iibereinstimmen, sehon wegen der Konfluenz der Herde; 
vor allem dag an 8eriensehnitten die Herde nieht voll Gefgftterritorien ent- 
spreehen, w i e A n g £  W o h l w i l l u n d  sp~ter F a l k i e w i e z  ge- 
zeigt haben. Aber wie soli man es sich anders erkli~ren, dag gewisse Formen 
der I-Ierde immer wieder sich zeigen, Formen, die eben GefgBbezirken ent- 
spreehen. FUr andere I-Ierde hat P e g t e kiirzlieh dis Ausb�9 l~ngs der 
Lymphbahnen angenommen. Eine solehe 8ymmetrie der tterde, eine solehe 
immer wiederkehrende Form von Herden ist sehwer bei der Annahme eines 
lebenden Virus, speziell einer Spiroehgte zu verstehen. Nur nebenbei sel 
darauf verwiesen, dag nieht selten die tterde ira Rtiekenmark kaudalwgrts 
an Ausdehnung and Zahl abnehmen, gleiehsam als ersch6pfe sieh das mit 
dem Blutstrom fortgeschwemmte sehgdliehe Agens p› Ich 
m/Schte also meinen Standpnnkt gegeniiber P e t ™ e dahin prgzisieren, dal3 
wir uns hinsiehtlich des Zusammenhanges zwisehen multipler 8klerose und 
Eneephalomyelitis disseminata noch nieht festlegen, sondera warten sollen; 
vielleieht bringt uns einmal die Klarstellung der Atiologie u. a. die Ent- 
seheidung, wie aneh sonst off in schwierigen Fragen. 

A. J a k o b (Hamburg): Die starken Differenzen dœ beiden Referate 
beleuehten nur die grof~œ 8chwierigkeiten, die in dem Problem liegen. Auch 
ieh mul3 mich auf Grand meiner Erfahrangen mit den Ausfiihrungen tterrn 
8 p i e 1 rn e y e r s v611ig identiseh erkl~ren, wobei ieh mit Freuden lest- 
gestellt habe, dag Herr P e t t e vide der Punkte, die tterr S p i e 1 �9 e y e r 
widerlegte, heure nieht erwghnt oder wenigstens nieht mehr so eindeatig 
betont hat wie in fritheren Ver6ffentliehnngen. Andrerseits mSehte ieh 
S p i e 1 m e y e r gegentiber doch za bedenken geben, dag die gypisehen 
bakteriellen Infek™ (nieht nur bei Kontaktinfektionœ sondern anch 
bœ allgemeiner Durchseuchung) zu den gew6hnlichen Gehirnhiilleninfek- 
tionen zu fiihren pflegen, wobei freilieh ira Parenehym nieht selten Reak- 
tionen auftreten ganz ghnlieher Art wie bei den hier zur Diskussion stehen- 
den Erkrankangen. Keinesfalls ist es erlaubt, bel entziindlieh infiltriertœ 
Parenehymprozessen mit betonten gliSsen Reaktionen and bei Fehlen ei nes 
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Bakteriums auf ein Virus ultravisibler Art zu schlie/]œ und Prozesse unklarer 
Genese mit ~hnliehen histologisehen Reaktionen ohne sonstige biologische 
St~itze auf ein gruppenverwandtes Virus zuriiekzufiihren. Die pathogenetiseh- 
~tiologisehe Frage ist kein histologisehes Problem und kann nur auf dem Wege 
dœ ja aueh von tIerrn P e t t e eingesehlagœ Konstellationspathologie 
gelSst werdœ Aber gerade bel den meisten hier in Betraeht kommenden 
Prozessen ist dieser Weg besonders sehwer, weil wir noeh nirgends festen und 
sieheren Boden haben, weder kliniseh noch pathogenœ noch 
was die prinzipielle Lokalisation und die Ausbreitungsart des hypothœ 
Virus angeht. Dahe�9 begegnet die nosologische Abgrenznng der einzelnen 
Formen nnd die Frage ihrer eventuellen GruppenverwandtsehaIt den gr61~ten 
Sehwierigkeiten. Selbst die von P e t t e getroffene Zweiteilung der Hanpt- 
gruppen ist bei einzœ Affektionen angreifbar, so z. B. bei der ~1asern- 
enzephalitis, wenn wir nieht',,vornehmlieh" unterstreiehen statt ,,graue und 
wei$e Substanz". Die an sieh sehr wertvollen neueren Erfahrungen bei der 
Masern- und postvakzinellen Enzephalitis liegen selbst pathogenetisch noch 
zu unklar, als dal] wir von hier ans Sehliisse ziehen k5nnten anf andere 
Prozesse unklarer Genese. Unter sieh sind sie zweifellos histologiseh ver- 
wandt, ieh wage aber heure noeh nieht eine innigere pathogenetisehe Ver- 
wandtschaft untereinander und mit dem Prozesse der multiplen Sklœ 
anzunehmen. Ieh betonte ira Ansehlusse an den Vortrag S e h u e r m a n n s 
tibœ postvakzinelle Enzephalitis ira tIamburger biologisehen Verein 1928, 
da/] manche Herde diœ234 Erkrankung mieh mehr erinnern an solehe 
der funikulgren Spinalœ wo sogar - -  wenn aueh selten - -  
einmal leiehte perivaskul~re lymphozytiire �9 auftreten k6nnen 
zweifellos ira Sinne rein herdreaktiver unsœ Entzi~ndung. Histo- 
logiseh ist es nieht immer leieht, akute Eneephalomyelitiden von aknter 
multiplœ Sklerose abzutrennen. Da/] es • Forrnen ira Sinne R e d -  
l i e h s gibt, glaube auch ieh; ieh kenne z. B. einen i%ll einer 14t~gigen 
fieberhaften akutœ Bulbiirparalyse, der sieh als eine in bulbgren'grauen 
Zentren lokalisierte K6rnehenzellmyelitis herausstellte mit betonten histolo- 
gisehen Untersehieden gegentiber der,,aknten m. Sklerose". Und wie schwierig 
es ist, eine nosologisehe Abgrenznng der verschiedenen l%rmen der ,,dif- 
fusen Sklš des Marklagers vorzunehmen und wie unklar auch hier die 
pathogenetischen Fragen liegen, hatte ieh jt~ngst Gelegenheit eingehend dar- 
zulegen (Norm. n. pathol. Anat. u. I-Iistol. des Gro/]hirns Bd. II, 1. Teil, 1929). 

N o n n e (Hamburg): Sie haben gehSrt und gesehen, wie ghn~ich 
histologisch die dissœ Enzephalomyelitis den akuten Formen der 
Selerosis multiplex ist. Wir nehmen an, da/] es sich gtiologisch in beiden 
Fallen um ein belebtes Virus handelt, mit dern uns sp~tere Forschungen 
erst bekannt maehen sollen. 

Ich m6ehte Ihnen jetzt Bilder zeigen von einer Erkrankung, die Sie 
alle kennen und von der ira Vortrage des tIerrn P e t t e nicht gesprochen 
worden ist. Niimlieh von dœ sog. Myelitis funieularis bzw. Myelitis intra- 
funieularis. Sie wurde bekanntlieh von L i e h t h e i m zuerst besehrieben 
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als mit der pernizi6sen Angmie zusammenhiingend, nachdem L e i c h g e n - 
s t e r n sehon einige Jahre vorher ira "oErztliehen ™ zu K6In t�9 vor- 
gestellt hatte, die er als Kombination von Tabes und sehwerer Angmie auf- 
gefaBt hatte. Von M i n n i e h und von uns in Eppœ wurde das klinische 
und anatomisehe Bild auf eine breigere Basis gestel!t. 

Ieh zeige Ihnen znngehst von vier Fgllen je ein Bild. Das einsehlggige 
Magerial war in Eppendorf zeitweilig reeht grol]. Ira ganzen habe ieh mehr 
als 80 Fglle anatomiseh untersueht. Fast immer das gleiehe Bild: herd- 
f/irmige Demyelinisation mit mehr oder weniger Ergriffensein des Aehsœ 
zylinders, der stellenweise allein erkrankt ist. Die I-Ierde sind meistens 
gruppiert nm ein Gef5l]. Die graue Substanz intakt. Keine Zeiehen von 
Entziindung. Die ~~eningen und die Hinterwurzeln frei. Der Prozel] ist 
verstreut iiber aile Teile des Quersehnittes, aber individuell einmal die 
Hinterstr~nge, ein anderes lgM die Seitenstr~tnge, wieder ein anderes Mal 
die Vorderstriinge bevorzugend, meistens aber alle gemeinsam befallend. 
Typiseh und ausnahmslos ist das Fehlen von Infiltratbildungen um die 
Gefg/]e nnd in den Meningen. Das ist ein klarer Gegensatz zu den akuten 
Infektionszustiinden, bei denen wir, wie Sie geh6rt hahen, œ und 
mœ Reaktionen feststellten. Diese Erkrankung des Zentralnerven- 
systems wird bei der pernizi6sen Angmie aufgefaBt als koordiniert mit 
der Sehgdigung des Blutsystems und niehg als eine Folge der Bluterkran- 
kung. Erfahrungen ara Krankenbett und am Leiehengiseh lehrœ dag Fglle 
von pernizi6ser Angmie ohnœ funikulgre Myelose verlaufen k6nnen und dal] 
in manehen Fgllen einer sehwersten ?r eine Aniimie œ nachhinkt. 
In einem Falle von schwerer Myelosœ der in wœ als 3 Monaten ablief, 
fanden sieh erst kurz ange Exitum die ersgœ sieheren Zeiehen œ 
Pernieiosa (Demonstration). 

Wir sehen in diœ Rtiekenmarkserkrankung rien Ausdruek der Noxœ 
eines uns noeh nnbekannten Toxins. 

Im'Ansehlul] an eine Beobaehgung von Friedrieh S e h u 1 t z e habe ieh 
dieselben disseminiertœ Herde aueh bei Leukgmie naehgewiesen (Demon- 
stration). Ferner bei Syphilis, ohne dal] bei mak�9 und mikroskopiseher 
Untersuehung sieh irgendwelehœ Zeiehen von Lues cerebrospinalis oder 
Endarteritis luiea fanden. Des weiteren habe ieh dieselben Vergnderungen 
in einem Falle von Diabeges mellitus gefunden bei Vergiftung mit 0~0 2. 
In zwei Fgllen von Skorbut (Demonstration) und besonders aueh in 
Fgllen von Kaehexiœ auf der Basis von ehronisehem Alkoholismus (Demon- 
stragion). Das sind alles Fiille, in denen ein Toxin irgendweleher Art ira 
Blut kreist. 

Es ist sehr interessant,, daft in allen diesen Fgllen ira Gegensatz zu den 
Infektionsfgllen, tiber die Herr P e t t e spraeh, der Liquor sieh anders 
verhglt. 

Bel den F~tllen von Alkoholismus, von 020 �87 Vergiftung, Diabetes, 
Skorbut, Lues ist der Liquor v611ig normal. Bei der angmischen Spinal- 
erkrankung findet sieh zwar niehts Entzandliehes, also keine Zellvermehrung, 
wohl aber lediglieh eine geringe ErhShnng des Eiweiftgehalges ohne Er- 
h6hung des Eiwei[tquotienten naeh K a f k a. 
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Sie haben von meinem Seht~ler D e m m e ngheres iiber den prinzipiellen 
Untersehied der Liquorbefunde bei infektiSsen Prozessen des Zentral- 
nervensystems einerseits and toxisehen Erkrankungen andererseits gehSrt. 

tIeu~e will ieh nur anf diese Fglle hinweisen, die bekanntlieh kliniseh 
von der multiplen Sklerose lgngere Zeit hindureh kaum oder gar nieht zu 
di{ferenzieren sind, um so weniger als es bel beiden Krankheitsformen ab- 
ortive F~lle gibt. 

Das Kapitel der ~6xisch bedingten his~ologisehen Ver~nderungen bat  
dureh das neue Studium der Histologie, der disseminierten EnzephMomye- 
!iris und der akutœ Form der multiplen Sklerose wieder aktudles Interesse 
gewonnœ 

O. B. M e y e r (Wtirzburg): Ira Jahre 1920 habe ich eine Mitteilung 
iiber s e n s i b 1 e P o 1 y n e u r i t i s verSffentlicht. Es lagen ihr Fi~lle ans 
den Jahren 1919 und 1920 zugrunde. ]�9 Kranken kla.gten iiber Par~sthe- 
sien in H~nden und Fttgen. Die Knie- und A chillesreflexe fehlten aile oder 
teilweise, d~gegen bes~anden keine mo~orisehen StSrungen nnd keine 
Ataxie. In  der Folge sind dann von L i 1 i e n s t e i n (Mt~nch. med. Wsehr. 
1921, 1666) besondere Formen von Neuralgie mitgeteilt worden. Unter 
Bezug auf racine VerSffentlichung sehloi3 er, da/3 die Erkrankungen auf 
Grippe zur�9 seien. Das hentige ReIeratthema gibt mir ™ 
lassung, auf diese Frage znrtiekzukommen. Ieh bin n~mlich der AnsiehL 
dag die Sehlugfolgerung L i 1 i e n s t e i n s riel �9 sieh hat  und zwar des -  
wegen, weil ieh seit jener Zeit solehe FMle nnr ganz vereinzelt gesehen habe, 
w5ohrend es damals in relativ kurzer Zeit sieben w a r e n . . I n  jenen Jahrœ 
herrsehten starke Gr ippe -and  EnzephMitisepidemien. Intœ ist es, 
dag bei gelegentlieher Naehuntersuehung in einem t~alle die Knie- and 
Aehillesreflexe vollkommen wiedergekehrt waren. Aueh wenn man nieht 
iiber pathologiseh-anatomisehe Besg~gigungen verftigL reehtfertigt sieh wohl 
die heu~ige Bemerkung, denn man wird ja bei der Gu~artigkeit der Er- 
krankung kamn in die Lage kommen, einen soiehen Fall obduzieren zu 
kSnnen. Ieh bin damMs von C u r s e h m a n n angegriffen worden, ieh 
mSchte deshalb erw~hnen, das 1925 F r i e d r i c h S e h u 1 t z e (vgl. dies. 
Zeitsehr. Bd. 87) erneut auf das Fehlen der Bezeiehnung sensibler Polyneuri~is 
in den Lehrbiiehern hingewiesen bat. Ieh habe Herrn Geh.d~at S e h u 1 t z e 
dann auf racine Ver6ffentliehungen in dieser Sache aufmerksam gemaeht, 
and er ha~ in einem Naehtrag (vgl. dies. Zeitsehr. Bd. 89, 1926), inl wesent- 
lichen zustimmend, hierzu Stellung genommen. Differentialdiagnostiseh 
wiehtig ist es, dag, wie ich es zweimal beobaehtet habe, atypische, seltene 
F~lle von multipler Sklerose anfanglieh dasselbe Bild bieten k6nnen. 

F. P 1 a u t (Miinehen): t Iaben wir Anhaltspunkte, die ftir die von 
P e t t e aufges~ellte Hypothese spreehen, dafl zerebrale r u h e n d e In- 
fektionen dureh eine neu hinzutre~ende Infektion anderer Art aktiviert 
werden k6nnen ? P e ~ t e fiihrt als Argumen~ die von ihm beobaehte~e und 
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zuvor schon von P o n d m a n n und A 1 d e r s h o f btschriebene Hgufung 
von Bipolaris-Septik~imie an bel Kaninchen naeh dtr  Vakzination. Se 
inttressant diest Beobathtungen sind, beweisen sie nieht eigentlieh œ 
Nf  die Genese von Infektionen ira N e r v e n s y s t e m ,  da man bel der 
Stptik~mie nieht von einem n e r v 6 s e n Prozel~ spreehen kann. tIingegen 
kennen wir eint andere Stallseuehe beim Kaninchen von ausgesproehen 
neuropathogenem Charakter: die sogenannte spontane Kaninehenenzepha- 
litis. Von ihr haben einige Autoren auch eine Zeitlang geglaubt, sit k6nne 
dureh fine heterogene Impfung aktiviert werden. Das bat sich jedoeh nieht 
best~itigt und aueh P e t t e hats ieh dagegtn ausgesproehtn. In  der Tut gibt 
es keine spontane Kaninehenenzephalitis, die man nicht aus dem Liquor 
diagnostizieren kann; dus glauben wir in ausreiehend grogen Versuchsreihen 
gemeinsam mit den tterren M u 1 z t r und N e u b il r g t r sichergestellt zu 
haben. Deshalb ist es ja m6glieh, die Kaninehenbestgnde frei von spontaner 
Enzephalitis zu halten, was, wie ieh schon se oft betont habe, dringend n~.~tig 
ist, wenn man ttber irgendeine Ferre der Enzephalitis beim Kaninchen ar- 
beiten will. Man darf neugekaufte Kaninehen r~ieht in dit St~i.llt hineinlassen, 
bevor bei ihnen tin tinwandfreiœ Liquor siehtrgestellt ist. Dus Wenige, dus 
wir bisher iiber den Einflu~ einer neuen Infektion auf eine bereits bestehende 
z e r e b r a 1 e Inftkt ion wissen, sprieht nieht gerade fiir eine Wirkung ira 
8i¡ dtr  Aktivitrung, ther fiir dus Gegtnteil. M o o s e r (Cineinnati) bat  
beobaehtet, dag bei Rekurrens-immunen Ratten infolge einer Lyssainfektion 
die Rekurrensspiroehgten bei etwa 50 Proz. der Tiere aus dem Gehirn ver- 
sehwinden. Wir haben versueht, dureh Bartonelleninfektion bei wei~3en 
tlatten, dit man bekanntlieh naeh Milzexstirpation auftrt ten sieht, die 
latente Rekurrensspiroehgtose des Gehirns zu aktivieren; die Versuehe ver- 
liefen ganz negativ. Wenn man damit rœ mtiBte, dag eine zerebrale 
Infektion mit einem Virus A dureh ImpIung mit eintm Virus B aufgepeitseht 
wtirde, se wgre ja unsere ganze moderne Infektionstherapie der Paralyse 
nieht verstgndlieh. Es tritt  hier doeh gerade dus (4egenteil einer Aktivierung 
der 8yphilisspiroehgtost des Gehirns eim I)ie AbwehrkrSofte, die dureh eine 
Neuinfektion waehgerufen werden, riehten sieh aueh gegen die sehon be- 
stehendt In~ektion. Die I~ypothest �9 e t t e s der Aktivierung unbekannter 
saprophytgrer InItktionen des Nervtnsystœ etwa dureh Masern oder 
Variolavakzin lgl]t sieh vorlgufig dureh keine Analogien stiitzen. 

S c h a e f e r (W�9 : In  den letzten Jahren wurden gehguft ent- 
ziindliche Erkrankungen des Zentralnervensystems beobaehtet, die weit- 
gehende Ahnliehkeit hatten mit bekannten Krankheitsbildtrn (amyotro- 
phisthe Lateralsklerose, spinale ~{uskelatrophie, Sclerosis multiplex u. a.), 
von diesen sieh abœ dureh ihren eigenartigœ Verlauf untersehieden. In  der 
t~berwiegendtn Zahl dtr  F~lle gingen dem akuten Auftreten voran Ereignisse, 
dit fftr rien K6rper offœ eine Resistenzverminderung bedeuteten (An- 
ginen, Durehniissungen, Leieheninfektion u. a.). Meist traten die begleiten- 
den Augenst6rungen, dis selten vermigt wurden - -  Augtnm.uskelparestn, 
Neuritis n. optiei, Neuritis retrobulbaris - -  frghztitig auf. Der Infektions- 
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weg von dem Auge naheliegenden Nebenh6hlen wird fur m6g]ieh gehalten.. 
Im Hinbliek auf die B e h r sehen Tierversuehe (Verimpfung von Siebbein- 
zellensehleimhaut von an m. S. leidenden Kranken, die an Neuritis retro- 
bulbaris operiert wurden, in die epizerebralen II~ume von Kaninehen ergab 
histologisehe Bilder, die der m. S. sehr ghnlich sahen) erseheint es aussiehts- 
voll, in dieser Riehtung experimentœ Versuehe anzustellen zur Kliirung 
des Infektionsweges. - -  Die beobaehtœ F~lle zeigten auffallende Tendenz 
zut Riiekbildung. - -  Bel den sur Obduktion gekommenen Fgllen wurde eine 
groI?e Thymus gefunden. Dieser ist m6glieherweise ein grol3er Einflug auf 
den ungiinstigen Ausgang zuznschreibœ Ira Ansehlul~ daran wird auf die 
umfangreiehen Untersuchungœ t t  a m m a r s liber die Thymus und ihre 
Bedeutung fiir die Frage des akuten Todes hingewiesen. 

F. H. L e w y (Berlin): L5~nger als in anderœ Disziplinen der l~Iedizin 
hat sich in der Neurologiœ eine rein topiseh-klassifizierende Methodik er- 
halten, weil wir hier aueh bei den h6chstwahrseheinlich infekti6sen Er- 
krankungen vielfach noeh keinerlei Erreger kennen. Der Wunsch, hier trotz- 
dem weiterzukommen, bat zu dem Versueh gefiihrt, kliniseh so heterogene 
Erkrankungen wie die Lethargica, die Poliomyelitis und Lyssa als biologiseh 
zusammengeh6rig zu betraehten. Das Bindeglied wird in ihrem Neuro- 
tropismus, ihrer Unsiehtbarkeit, Filtrierbarkeit u. a. gesehen. Datait w~re 
zwar keine ~tiologische, aber doeh Bine pathogenetische Einteilung gegeben. 
Es wird ira einzelnen ausgefiihrt, dal] eine solehe Einteilung z. Z. noeh nieht 
durehfiihrbar ist, da prinzipielle Untersehiede zwisehen den filtrier- nnd 
unsichtbaren Viren und den Bakterien gar nieht bestehen, die einen alieh in 
die anderen iiberftthrbar sind. Vor allem aber zeigt sieh mehr und mehr, 
dal] unsere Laboratoriumsteehnik, sowohl in den ktinstliehen N~hrb6den, 
wie in den kiinstliehen Infektionen der Laboratoriumstiere mit ganz art- 
fremden Krankheiten vollkommen unnatiirliehe Bedingungen sehafft. Es 
gibt keine einzige spontane u der Laboratori~mlsgiere, und 
es ist unzul~ssig, die hier gemaehten Erfahrungen ohne weiteres zu generali- 
sieren, und auf den Mensehen zu ttbertragen, ebenso wie die Immunisierungs- 
versuehe bei Mensehen- nnd Affenpoliomyelitis sieh diametral entgegen- 
stehen. Solange der Boden der genetischen oder biologisehen Krankheits- 
abgrenzung noeh ein so Sehwankender ist, seheint es ira Interesse der gegen- 
seitigen VerstgndigungsmSgliehkeit zweekmiil3iger, die klinisehe Ein- 
teilung der Nervenkrankheiten beizubehalten, bis eine wirklieh ~tiologisehe 
m6glieh ist. 

E c o n o m o (Wien) : Von der gro/?en Gruppe der nichteitrigen infek- 
ti6sen (gelegentlich epidemischen) Enzœ234 ist dur& die Kœ 
nis der Encephalitis lethargic~ epiderniea eine gro13e Anzahl von F~llen uns 
erkliirlich. Doch bleiben eine ganze Anzahl von F~llen iib�9 die nicht E. l. 
und doch akute infelkti6se Erkrankungen des NS. sind. M0gen einige 
davon akute multiple Sklerose sein, so bleiben doch noch genng andere 
Fi~lle ab�9 die nicht m. S. sind, wofiir ihr epidemisches Auftreten spricht. 
Es wird an die Epidemie von B r e i n 1 in Australien, an die Singultus- 
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epidemien und an die Encephalitis japonica erinnert. Das in letzter Zeit 
gehi~ufte Anftreten der von P e t t e und von R e d 1 i e h beschriebenen 
Nyeloenzephalitis sprieht dafiir, dag wir es aueh hier mit einer eigenartigen 
Infektion des NS. zu tun haben. Zur Erkli~rung der E. I. kommen wir mit 
unseren hentigen bakteriologisehen Kenntnissen nieht ans; es ist wahr- 
seheinlich neben bakteriellen Nomœ aueh ein nœ biologisehes Prinzip 
in Aktion. Es wird anf ICi o f f s und auf L e w y s diesbeztigliehe Arbeiten 
verwiesen. Die Ursache, warum wir jetzt gerade diesen Erkrankungen, die 
nieht E. I. sind und doeh infekti6se Erkrankungen des NS. (Para-Enze- 
phalitiden) sind, in gehguftem Malte begegnen, mag in der Anwesenheit 
dieses nenen biologisehen Agens beruhen, das diœ Anfglligkeit des NS. gegen 
Infektionen steigert. 

K a f k a (Hamburg) weist auf die Sehwierigkeiten hin, die die bio- 
logisehe Erforsehung des Problems Infektion und Zentralnervensysterg in 
bezug auf den Tierversueh und die immunbiologischen Serumph~nomene in 
sieh birgt. Jede Unterit~itzung ist daher berechtigt, und wir dt~rfen die 
Versuehe zur Frage der Abwehrvorggnge ira Liquor, die vielfaeh mit jenen 
des Zentralorgans identifiziert werden, nieht vergessen. Unter der Initiative 
von P 1 a u t n. a. ansgefiihrt, seheinen sie zu zeigen, dal] eine geringe Ab- 
wehr hier vorhanden ist, dal~ sie aber sieh qualitativ von Serumvorggngen 
unterseheiden. Ferner w~re der Analyse des Liquorbefundes zu gedenken. 
Wir haben ja in der Liqnorforschung die rein diagnostische Richtung ver- 
lassen~ wenden uns elementaren Ph~nomenen zu, suehen naeh neuen Be- 
stimmungsmethoden, vertiefen uns in die Zusammenhgnge. So hat sehon 
die Einfiihrung der Eiweil3relation es m6glieh gemaeht, besondere Typen 
der Liquorvergnderung kennenzulernen, z. B. die isolierte Albuminver- 
mehrung. Ein intensives Bearbeiten (D e m m e) dieses Gebietes aueh naeh 
andœ Riehtungen hin wird fraglos manche pathogenetisehe Aufkliirung 
bringen k6nnen. 

P e t t e (Schlul~wort) h~lt die Kritik des Herrn S p i e l in e y e r nicht 
far berechtigt, da sie sich im wesentlichœ mit gewissen S~tzen (Teilansichten) 
friiherer Arbeiten befal]™ Einer Kritik kann s. E. nur der ira l%eferat ver- 
tretene Standpnnkt unterzogen werden, da lediglieh dieser die zeitige Auf- 
fassnng des Ref. bzw. den zeitigen Stand unseres Wissens kennzeichnet. 
Bel sehr umstrittenen nnd aktuellen "Fragen k6nnen Ergebnisse nener 
Untersuehungen Anlal~ geben, einen frtther eingenommenen Standpunkt zu 
modifizieren. Dies gilt besonders far die postvakzina]e EnzephMitis. In 
Wiederholung seiner ira Referat gemachten Ausfiihrungen weist P e t t e 
nochmals darauf hin, dal~ trotz gewisser epidemiologiseher Feststetlungen 
eigene und anderer Autoren Arbeiten bisher keinen s i e h e r e n Anhalt 
dafiir ergeben haben, dal~ die akut entziindlichen Erkrankungen vornehmlieh 
der weil~en Substanz wirklieh Infektionskrankheiten sind. Entgegen seiner 
frt~heren Auffassung gibt P e t t e zu, da~ die Anwesenheit von Plasmazellen 
kein Beweis far den !nfektionscharakter einer Krankheit ist. Mit Herrn 
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S p i e 1 In e y e r s~immt P e t ~ e voll und ganz darin fiberein, da/3 es nieht 
mSglich ist, ans dem morphologischen Substrat a 11 e i n auf die Atiologie 
Biner Krankheit zu sehlie/3en. Aussehlaggœ bleibt das Ergebnis bio- 
logiseher Forschung, das zusammen mit Minisehen und histologisehen Be- 
funden aueh ohne Kenntnis der morphologisehœ Besehaffenheit des Krank- 
heitserregers gtiologische Sehlugfolgerungen gestattet. Ftir den ersten 
Formœ sind diese Vorbedingungen erfiillt, wie sieh dies aueh nus den 
Ansfiihrungen des Herrn S p a t z ergibt, hingegen nieht fiir den zweiten 
Formenkreis, bel dem die biologisehe Forsehung bisher ergebnislos blieb. 
Es wird noehmals betont, dal3 es kliniseh und histologiseh nieht immer 
mSglieh ist, die versehiedenen Krankheitsformen des zweiten Formenkreises 
scharf voneinander su trennen. Wie irrefit/~rend es sein kann, ans der ~isto- 
logie ~tiologiseh Sehliisse zu ziehen, bat P e t t e selbst seinerzeit ara Beispiel 
der sog. Spontanenzephalitis der Kaninehen gezeig™ 3lit Herrn J a k o b h~lt 
P e t t œ daran lest, da/? bakterielle Infektionen des Zentralnerveasystems sieh 
morphologiseh in erster Linie au�9 die mesodermalen Anteile auswirken. Dal? 
daneben fast regelmii/3ig parenehymMe Proze/3bildungœ vorkommœ sprieh™ 
s. E. nieht gegen die Riehtigkeit seiner Auffassung. Das von Herrn S p i e 1 
m e y e r gewghlte Beispiel der Paralyse kann P e t t e nicht als Gegen~ 
beweis anerkennen, da heure noeh nieht bekannt ist, was bel der Paralyse 
die parenehymalen Yer` maeht. Vieles sprieht doeh dafiir, dag 
die Spiroehg~en allein und pr!m` nieht imstandœ sind, den fiir Paralyse 
eharakteristisehen Proze13 zu erzeugen. Auf dem komplizierten Gebiet der 
zut Diskussion stehenden Krankheiten sieh der Arbeitshypothesœ su be- 
dienen, erseheint um so mehr bœ als eine rein morphologisehe For- 
sehung unsere Kenntnisse vom eigentliehen Wesen der akut entzfindlichen 
Erkrankungen vornœ der weigen Substanz bisher nur bis zu einem 
gewissen Grade fSrdern konnte. Zu bedenken bleibt ferner, dag wir heure 
erst sehr wenig von der Reak~ionsf5$igkeit des Organismus in seinen ver- 
schiedenen speziellen immunbiologisehen Phasen wissen. Die experimengelle 
Biologie gibt fiir die Variabilit~t der Reaktionsweise des Organismus lehr- 
reie5e Beispiele. In diesem Sinne begrii~t P e t t 8" aueh die Ausfiihrungen 
des tterrn J a k o b tiber die Bedeutung der Konstellationspathologie fiir 
dieses Problem. Trotz unserer Unkenntnis von der Besehaffenhei~ des die 
Krankheit erzeugenden Agens soll eine pathogœ Forsehung die je- 
weiligen Faktoren, die disponierend und ausl5send wirken k5nnen, objektiv 
und ntiehern zn ergriinden versuehen. Die vort Herrn L e w y aufgefiihrgen 
Gegengriinde kann P e t t e nieht als beweiskrgftig anerkennen. Die Ansieht, 
dag man Strœ in Pneumokokken umwandeln k5nne, ist sehr nm- 
stritten und wird wohl von den meisten Bakteriologen abgelehnt; des- 
gleiehen mu~ die Anffassung, da/] die Vakzine dureh tIirnpassage in ein 
nœ ci. h. eine Enzephalitis ira Sinne der postvakz. E. erzeugendes 
Agœ umgewandelt werden kann, auf Grund der Untersuehungen von 
W i n k l e r ,  D e m m e ,  W a l ~ h a r d  u. a., abgelehnt werden; Es ent- 
spricht nieht den Tatsaehen, dag die Virusartœ der Erkrankungen des ersten 
l~ormœ regelmii/3ig aueh in n i e h g neura!em Gewebe biologiseh 
naehgewiesen we�9 kSnnen. Das gel• Vorkommen von Virus auf 
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den SehleimhS, uten bei diesen Krankheiten ist anders zu deuten. Gerade 
die Eigensehaft, daB sieh aile diese Virusarten aussehliel31ieh ira ektoder- 
malen Gewebe (naeh L e v a d i t i ,,ekVodermoses neurotropes"), und zwar 
vomehmlieh ira Zentralnervensystem mehren und auswirken, kennzeiehnet 
sie gegeniiber allen anderen fittrierbaren Krankheitserregern. Lediglieh dariri 
stimmV P e V t e mit Herrn L e w y iiberein, dag der BegrifI ,ultravisibœ 
nur relativ zu nehmen ist. Es isV durehaus m6glieh, dag neue Methoden aueh 
diese u234 eimnal ,,visibel" maehen kSnnen. Das von Herrn P 1 a n t 
angeftihr™ Beispiel der Malariabœ bei Paralyse sprieht nieht gegen 
die sog. Aktiviernngshypothese. Eine AkViviernng erfolgV lediglich ira 
Stadimn dœ negalbiven immunbiologisehen Phase (i. S. von P i �9 q u e t s), 
und dieses Stadium ist, wie gerade die postvakz. E. lehrt, zeitlieh eng be- 
grenzV. Gleiehes konntœ mit dem ,,Bipotarisphanomen" gezeigt werden. 
Der u einer Aktivierung bat  ferner nieht ffir alle InfekVionen seine 
Giiltigkeit. Vieles spricht dafiir, dag immunbiologischœ Weehselbeziehungen 
nur zwisehen ganz bestimmten Krankheitsformen bestehen. Herrn 
v. E e o n o m o is™ zu antworten, daB dieEnzephalitis japoniea offensiehtlieh 
eine Krankheit darstellt, die niehV identiseh isV mit irgendeiner der bisher in 
Enroloa vorgekommenen Enzephalitisformen. Das Auftreten dieser gtiolo- 
giseh bisher nicht gekl~rVen Krankheit bestgtigt von neuem die Auffassung, 
dag fiir das Auftreten einer InfektionskrankheiV des Zentratnervensystems 
pathogenetiseh auBer anderen Momenten aueh lokalterritoriale FakVoren von 
aussehlaggebender Bedeutung sind. 

S p i e l m e y e r (SehIul~wort) : Ich hgtte zungchst mein Referat gegen 
Herrn P e t t e zu verteidigen, m/Seh~e das aber nieht ira einzelnen Vun, weil 
ich mir kein erslorieftliehes E�9 davon erwarte. ][ch mng jedoch meinem 
Ers™ Ausdruck geben, dal~ Herr P e t V e behaupteV, ieh hi~tVe Zitate 
ans ,,a 1 V e n" Arbeiten von ihm, ans dem Zusammenhang gerissen, ge- 
braeht; die betre~fenden Arbeiten liegen ~ Jahr bzw. ein knappes Jahr, 
die Thesen 14 Tage zuriiek ! Die darin enthaltenen Behauptungen nnd Lehren 
soweiV sie zut Anatomie geh6ren, miissen als anatomiseh unhalVbar und mit 
den TaVsaehen unvereinbar abgelehnV werden. SoliVe aber Herr P e t t e 
einen Teil seiner Lehren ~allengelassen haben, so w~re es rlehViger, wenn er 
das ebenso deuVlich und ebenso ausfiihrlieh zuriieknghme, datait man weiB, 
was eigentlieh noeh von seinen Annahmœ and Lehren bleibV. Der Behaup- 
tung P e t t e s,  er bertteksiehtige bei seinen Deutungen und Sehliissen alle 
klinisehen, anatomisehen und biologisehen Forsehungsergebnisse, stehen 
seine eigenen Ausftihrungen entgegen, in denen er fiir eine grolle Reihe seiner 
Lehren aussehlieNieh die Anatomie als Grundlage nimmV. Die v611ige Ab- 
weiehnng meiner Ansehaunngen von denen P dg t e s be'ruht niehV auf 
andersartigen Deutungen, sondern - -  ara es noehmals zu betonen - -  anf dem 
anatomischen Beweis der Tatsaehen. Die Demonstration von Herrn N o n n e 
gibt mit eine sehr wertvolle Best~tigung meiner eigenen, vorhin erwghnten 
Feststellungen von Ahnlichkeiten der sog. Encephalomyelitis dissemina™ 
mit der fnnikut~ren SpinMerkrankung. J a k o b s ZusVimmung ist eine er- 
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freuliche Stiitze ftir meine Ansehauungen, auch wenn er nicht ganz se 
skeptisch sain will wie ieh. Eine Meningitis kann auch bei bakferidlen In- 
fektionen fehlen, und umgekehrt ist sie bel Prozessen nltravisibler Genese 
niche selten. �9 Riicksicht auf t terrn S p a t z '  Bemerkung iiber die von mit 
sogenannte ,,s y m p t o m a t i s c h e Entztindung" brauche ieh kaum zu 
sagen, dal~ ich mit ihm die gleichen Ansiehten habœ Fiir das vorliegende 
Prob]em �9 das Wesentliche dabei, dal3 wir sie nur als solche erkennen 
k6nnen, wenn uns Atiologie and Klinik oder andere anatoraisehe Merkmale 
lehren, dal3 ein anderes Grundleiden vorliegt, die entztindlichen Ersehei- 
nungen also sœ sind. Bel ailen strittigen und unklaren Hirnbildœ 
und Prozessen geht es aber gœ darum: Is~ das Entziindliehe, was wir da 
gegebenenfalls sehen, selbsf~ndig nnd Ansdruek der Re” anI ein in- 
fekti5ses Agens oder ist es nur die t{œ162 auf Zerfall, Reparation usw. ? 
Das ist der springende Punkt, und d i~ s maeht die Sehwierigkeit. 


