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Der nachstehend mitgetheilte Fall yon Kleinhirnerkrankung dtirfte 
in klinischer und pathologiseh-anatomischer Beziehung einiges Inter- 
esse beansprachen. 

K l - a n k e n g e s e h i e h t e  

(yon Herrn Dr. Oppenheim im August 1 891 aufgenommen). 

C. Anders ,  Schl~ohter, 70 Jahre alt. Der Kranke klagt fiber Sehwer- 
h//rigkeit, Sehwindel und Unsicherheit des Ganges. Diese Erscheinungen 
haben sich seit 4 Jahren entwickelt und sind langsam fortgeschri~ten. Im 
Anfang dieses Jahres hat er an Ausfluss aus dem linken Ohre gelitten. Seit 
einem Jahre besteht ]neontinentia urinae. 

Die Sehkraft ist ungesohw~eht; Doploelsehen hat nicht bestanden. Er- 
brechen, Ohnmaehts- und Krampfanfiille sind nieht vorgekommen. Die In- 
telligenz sell nieht gelitten haben. Ursaohen seines Leidens weiss Patient 
nieht anzugeben; Lues, Potus. Trauma werclen in Abrede gestellt. 

S t a tu s :  Freies Sensorium, keine auffiillige Geistessehw/iche. Nur die 
betr~chtliohe 8ohwerhSrigkeit bildet ein Hinderniss, um sioh dora Patienten 
verst~ndlieh zu maehen. ~ur lautes Sprochen wird in unmittelbarer ~ h e  
dos Ohres gohSrt~ auch wird dor Schlag dor Uhr durch die Kopfknoohen nieht 
wahrgenommon. 

Augenbowegungen unbehindort, kein Nystagmus. Pupillen gleioh welt, 
yon gutor Liohtreaotion. 0phthalmoskopisoh an don Papillen nichts Abnormos; 
boginnende Cataract. 

In dora Gebiete des Facialis und tiypogiossus keine L~hmungserschei- 
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~ungen. Die Spraohe ist nicht deutlich articulir~, es bestoht eino loiohto Dys- 
arthrie, aber kein Scandiren; leichtes Ng~seln (bulb~,re Sprache). 

Kaucn und Sohlingen nioht behindert. 
Patient steht und geht breitbeinig lind sehr unsioher; or stfitzt sioh mit 

dor l~ochten auf einen Stock. 
Beim Stehen sioht man oin fortdauorndes Wippon, indem die Sehnen 

der Fuss- und Zehenstrecker sich abwechse]nd anspannon und wieder ont- 
spannen. 

Er geht langsam, breitbeinig, kommt leicht in's Schwanken, fixirt den 
Fussboden, setzt abet die Hacken nicht stampfend auf. 

In der Riickonlage finder sich in den Beinen koine wcsentliche Steifigkeit, 
dagegon eine doutliche motorische Schwiiche. Ausserdem tritt hier eine Be- 
wogungsstSrung horror, yon der es schwer zu sagon ist, ob sic als Ataxie odor 
als Tremor zu deuten sei: Die Extremitiit geritth bet allen activen Bewo- 
gungen in's Schwanke% doeh ist es weniger ein unregelmiissiges, schleudern- 
des I~in- und Horfahren, als ein Wackeln, ~hnlich dem sklorotischen, aber 
diesem doch nicht ganz entsprechend~ weft die Schwankungon viol umfang- 
reichor sind. Bet Augenschluss erf~hrt die StSmng keiae nennenswerthe Zu- 
nahme. 

Knieph~nomene normal, links etwas gosteigert. Wird das Bein oinfach 
erhoben, so sieht man os continuirlich auf- und nioderschwanken. 

Die Sensibilit~t ist fiir tactile and schmerzhafte Reize nicht herabgosetz~ ; 
auch besteht keine wosentliche SlSrung des Lagegefiihls, indess ist die Prii- 
fung eine grebe. 

In den Armen leichte motorisehe Sohw~cho. Im rechten Arm tritt auoh 
bet dem u don Finger zur :Nase zu fiihren, eine an Ataxie erinnernde 
Unsichorheit hervor. Auch hier ist keine grSbore StSrung der SensibilitEt 
vorhanden. 

Beim Versuch, mit geschlossenen Fiissen zu stehen, zoigt sich starkcs 
Wippen und Schwanken, welches bet Augenschlass starker wird. 

Die peripheren Arterion sind etwas erh~rtet und geschl~ngelt. 
Es besteht Incontinentia urinae. 
Die im stiidtischen Siechenhaus zu Berlin (Sanits Dr. Moses) 

gestellte Diagnose lautete: Kleinhirnaffocticn. Dr. O p p e n h e i m  glaubte, 
dass Arteriosklor0se die Grundlage des Krankheitsprocesses bride, und zahl- 
reiche kleinere Horde im Cerebellum, Medulla oblongata und spinalis die Er- 
scheinungen hervorriefen; jedenfalls daehte or nicht, dass das ganze Sym- 
ptomenbild aaf das Kleinhirn ausschliesslieh bezogen werdon kSnnte. 

Der Kranke ging an Cystitis und Blasenblutung zu Grunde (25. Januar 1892). 
Bet der am 26. Januar 1892 vorgenommenen Section wird Herrn 

Dr. O p p e n h e i m  das Gehirn in tote nebst Rfickenmark iibergeben. 
Bet Betrachtung der Basis eerebri fiillt die starko Erweiterung und 

Wandverdiekung der reehten Vertebralis auf, w~hrend die linke diinn and 
zartwandig erscheint. Die reehte Vertebralis hat ungofiihr dasselbe Lumen 
wie die Basilaris. Beide Gefs zeigen an mehreren Stellen gelbe, harte 
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Platten. Am Abgange der Art. profunda cerebri zoigt die Basilaris mohrere 
gelbe verdickte Stollen. Die fibrigen Gof~sso an der Basis, besonders die 
beiden Art. fossao Sylvii, haben eino ~hnliehe Beschaffenheit. 

huf einem Frontalsehnitto, der duroh die Seitenventrikel und den vor- 
dersten Theil des Sehl~fonlappens goht, erweist sioh das Mark der oborston 
Windungen des rechten Sohl~fenlappens als hyperEmisch (mikroskopisoh: 
keino K6rnehonzollen). 

In der Vortobralis, Basilaris und Art. fossae Sylvii frischo Blutgerinnsel. 
Das Kloinhirn ersoheint yon aussen botraehtet normal. Auf dem Dureh- 

sohnitt fEltt die graurotho Besohaffenhei~ der Marksubstanz auf, weleho be- 
tr~ehtlieh versehmElert and siebartig durchlSchert erscheint. Mikroskopisch 
fin<ten sieh nur an don Gef~sswandungen vereinzelte FetttrSlofchen (keine 
K6rnchenzellen). Die Marksubstanz des Kleinhirns ffihlt sioh sehr derb an 
und l~sst sioh in kloinoren Partikeln auf dem Objeettr~ger nicht leieht zer- 
quetschen. 

Beide Kleinhirnhemisph~ren werden in M fill e r'soher LSsung aufbe wahrt. 
Pens und Medulla oblongata sind ziemlieh d(inn and klein; dieselben 

worden in t0to gleiehfalls in M fil I e r 'sche Flfissigkeit gelegt. 
An den Riiekenmarksh~uten ist niehts Abnormes. Aueh das Rficken- 

mark selbst l~sst auf Quersehnitten makroskopiseh und bei frischer Unter- 
suchung kleinor Partikelehen niehts Abnormes erkennon. 

Mikroskopisohe  U n t e r s u c h u n g .  

Die beiden Kleinhirnhemisloh~ren, Pens und Medulla oblongata, sowie 
alas Rtickenmark wurden in Mfiller'scher L6sung fixirt und geh~rtet und 
vorwoilten ca. 4 Monate in der Flfissigkeit. Sic wurdon dann, ohno vorher- 
gehende Auswasahung in Wasser, in allm~lig verst~rktem Alkohol im Dunklen 
nachgeh[irtet and entw~ssert, alsdann in Golloidin eingebettet and gesehnitten. 

Schnitte durch die Kleinhirnhemisphgren zeigten, dass, wio bei der 
Section sofort aufgofallen war, eine betr~ehtliche allgemoine Verkleinerung 
des Kleinhirns in allen seinen Durchmessern, besondors indess im dorso-ven- 
tralen, bestand. Es war auch sofort ersiehtlioh, dass es sich vor allen Dingen 
um eino Sehrumiofung der Marksubstanz bandelto, derart, dass diose z. B. in 
ihrem dorso-vontralen Durchmosser otwa auf die Hglf~o des Normalon reduairt 
erschien; die Rinde dagegon ersohien im Allgomeinen nieht verschm~lort. Da 
indess durch das Vorweilon in der H~rtungsflfissigkeit eine Schrampfung der 
Substanz eingetreten sein musste, so erschion es /iborfltissig, Masse dor oin- 
zelnon Partien zu nehmen, da dioselben dooh koinon ,~nsprueh auf Genauig- 
keit herren maehon kSnnen; und es wurde nut dutch Vergleieh mi~ analog 
dareh das Kloinhirn gelegten Sehnitton normaler Organo das obige allgemeine 
Rosultat festgestellt. 

1. Das Mark lage r  dor  I :Iomisph~ren.  Die makroskoloisohe Bo- 
traohtung oines in Ammoniakearmin tingirten sagittalon Sehnittes duroh eine 
Kleinhirnhemisph~re, wolohor Rindo, Marklagor und das Oorpus dentatum 
in seiner grSssten Ausdehnung ~.eigt~ l~sst eine cliff,s rothe F~rbung der 
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Marksubstanz erkennen. Bet sehgrferer Besichtigung sieht man eine Art 
Tiipfelung, welche darauf beruht, dass lichtere Partien mit rothen und dunkler 
tingirten abwechseln. W~hrend normale Prgparate nine gleiehm~ssige gelb- 
liche oder schwaehe blass-rothe F~rbung tier Marksubstanz zeigen, findet sieh 
bier nine ungleichm~issige, verwaschene, sehmutzig-rothe F~rbung. An in 
Nigrosin gefiirbten Schnitten tritt diese Ungleiehmiissigkeit in der Tinstion 
des Marklagers vielleieht in noeh pr~ignanterer Weise hervor. 

Betrachtet man die Marksubstanz mikroskopisch, so zeigt sich sofort, 
dass sin eine totale Umwandlung erfahren hat. Statt des normaler Weise vor- 
handenen Markfasergewebes finder sich hier ein an verschiedenen Stellen mehr 
oder weniger diehtes, fibrSses Gewebe mit zahlreishen Gefi~ssen Man sieht 
grSssere Gefi~sse mit sehr weitem Lumen, das meist mit BlutkSrperchen voll- 
gepfropft ist; die Gefiissw~nde, besonders die Adventitia~ sind stark verdiokt. 
Bet st~irkerer VergrSsserung erkennt man als haupts~ehliehste Bestandtheile 
des Gewebes diehtgedr~ngte, neugebildete Capillaren, zahlreiohe Rundzellen 
und Bindegewebsfibrillen; dazwisshen nine grosse Menge Corpora amylaeea. 
W~hrend an normalen Pr~paraten bet starker VergrSsserung hauptsi~chlieh die 
sehri~g und quer getroffenen Durehsehnitte dot markhaltigen Nervenfasern 
mit ihren charakteristischen Sonnenbildehenfiguren auffallen und daneben nur 
vereinzelte Gefiisse im Gesiohtsfeld erscheinen, treten die letzteren hier in 
grosser Zahl entgegen; dagegen sind Nervenfaserquersehnitte gar nieht oder 
nur sehr vereinzelt zu erkennen. An den makroskopiseh heller erseheinenden 

Stellen des Marklagers sieht man deren mehr, einzeln oder biindelweise in dem 
fibrSsen Gewebe. 

Pr~parate, welehe naoh Weiger t ' seher  Methode mit Cuprum acet. und 
H~imatoxylin behandelt stud, lassen die Atrophie der Marksubstanz sehr deut- 
lieh erkennen. Statt des gleiehm~ssigen Blaus zeigt das Marklager hior sine 
sehmutzig-braune resp. gelbliche ungleichm~ssige FKrbung (s. Fig. 1 a und 
1 b). Bet mikroskopiseher Betraehtung sioht man den colossalen Schwund 
der markhaltigen Nervenfasern. An naeh Pal 'scher Methodo gef~rbten 
Schnitten tritt der Untergang der Nervenfasern sehr eclatant horror; man 
sieht hier anstatt des blauen Marklagers ein gelbbraunes, sandfarbones Ge- 
webe. Mikroskopisch erscheint der grSsste Theil dieses Gewebes fast voll- 
kommen fret yon markhaltigen Nervenfasern~ und nut bet starker VergrSsse- 
rung ist ein diinnes Notzwerk schwach tingirter, anschoinond im Uatergango 
begriffener Fasern zu erkennen. Hin und winder sieht man ninon unregel- 
miissigen blauen Fleck inmitten des gelben Gewebes, welcher normale Fasern 
enth~lt; hier und dort Stellen, an denen das Nervenfasergewebe mehr oder 
weniger rarefieirt ist. Eine grSssere Stelle des Marklagers indess, an der sieh 
Nervenfasern in ebenso diehter Anordnung f~nden~ win an normalen Pr~pa- 
raten, ist kaum vorhanden. 

Wenn nun aueh in den einzelnen Theilen des Marklagers ein verschieden 
starker Sehwund tier markhaltigen Nervenfasern stattgefunden hat, so zeigen 
sieh doeh nie die Stellen, an welchen die Fasern s~immtlioh untergegangen 
sind, einigermassen scharf abgegrenzt yon solchen, we sin noeh zum Thoil 
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erhalten sind. Es findet vielmehr ein allmgliger Uebergang tier mehr nor- 
malen Partien in die vollstgndig atrophischen statt, es besteht nirgends eine 
Grenze zwisehen den in verschiedenem Grade ver~nderten Theilen, kurz~ es 
bietet dieses Bild aueh nioht die mindeste hehnliohkeit mit dem der SolGrose 
en plaques. 

Die eben beschriebenen Ver~nderungen finden sieh im Marklager bolder 
Hemisph~iren, und zwar ohne erheblichen Unterschied in allen Theilen des 
Marklagers. 

Veto Wurme konnte loider nur ein geringer Theft untersucht werden, 
der indess ebenfalls einen ghnlichen Schwund derNervenfasern erkennen liess. 

2. Corpus  d e n t a t u m .  Betrachtet man einen der sagittal durch die 
Hemisphere gelegten, naoh Pal ' scher  Methode gef~irbten Schnitte, so sieht 
man inmitten des sandgelb erscheinenden Gewebes, welches an die Stelle des 
Hemisphiirenmarks getreten ist, das Marklager und Vliess des Corpus denta- 
turn, getrennt durch das gelbe geziihnelteBand, in schSnem Blau, anseheinend 
vSllig normal, hervortreten. Bet mikroskopisoher Betraohtung ersoheinen die 
schSn blau gefiirbten markhaltigen Fasern des  Marklagers, welcho, wie ein 
Vergleioh mit normalen Pr~paraten ergiebt, nut in geringem Grade rarefieirt 
sein kiinnen, so dass man das Marklager wohl als normal bezeichnen kann. 
Das Vliess, welches an normalen Sohnitten ohne Grenze in das Marklager der 
Hemisph~ren iibergeht, tritt hier in Folge des Unterganges dieses Marklagers 
sehon bet makroskopischer Betrachtung soharf hervor und priisentirt sich so 
als etwas yon der iibrigen Markmasse Differentes. Mikroskopisch sieht man 
ebenfalls schSn blau gef~rbte Fasern, thefts als dichten Filz, wie am normalen 
Prgparat, an vielen Stellen aber mehr oder weniger stark rareficirt. An der 
mit blossem Auge erkennbaren, scharf ersoheinenden Grenze des Vliesses 
gegen das iibrige gelb gefgrbto Gewebe des Hemisph~renmarklagers, strahlen 
die blauen Nervenfasern nach allen Seiten in dasselbe aus, verlieren aber bald 
ihre Farbe, werden undeutlich und verschwinden. Es scheint, dass ein grosser 
Theil der Fasern bald aus der Schnittebeno abweicht, andere umgeben guir- 
landenfSrmig die graue Substanz des Corp. dentatum. Weiger t ' sehe  Prgpa- 
rate zeigen die eben gesohilderten Verh~ltnisso in gloicher Weise (s. Fig. la). 

An Carmin- und NigrosinprEparaten f~llt sofort auf, dass statt dor hoch- 
rothen resp. blauon F~rbung, wolche in dem ganzen [-Iemisph~renmark vor- 
herrscht, im Vliess und noch mehr im Marklager des Corp. dentat, ein blasse- 
rer, mehr normaler Farbenton vorhanden ist. Bet genauerer Betraohtung und 
Vergleiohung mit normalen Pr~paraten ist nieht nur im Vliess, sondern auch 
im Marklager eine wenn auch geringo Bindegewebs- und Gefiisswucherung 
nicht zu verkennen, Verh~ltnisse, welche ihren husdruck am Pal 'schen Pr~- 
parat in der oben gesehilderten garefieation der Nervenfasern fanden. Joden- 
falls diirfte sich ein event, pathologischer Process im Corpus dentatum nur 
erst in seinem Anfangsstadium befinden, zumal eine genauo mikroskopisohe 
Untersuchung der grauen Substanz des Corp. dentat, eine vSllig normalo Bc- 
sohaffenheit derselben ergiebt. Weder sind die Ganglienzellen an Zahl ver- 
~ainderG noch finden sich Zellen ohne Forts/itze~ geschrumpft odor mit son- 
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stigen Zeichen der Degeneration, noch findet sich endlich eine erheblioh st~r- 
kero Pigmentirung derselben. 

Uobor dos Vorhal~en der andoren grauon Kerno dos Kleinhirns (Nuol. 
globosus, Nuol. tegmonti und ombolus) vermag ich leider niohts anzugobon. 

3. Die Marklo is ton .  An 0attain- und Nigrosinpr~paraton sioht man 
in dor Mitte der Markleiston tiofroth resp. blau gef~rbto, biindelf6rmigo Ziigo 
einherziehon, ein Bowels, dass die normalorwoiso hier zur Kuppo dor Mark- 
leiste 0mporstrebonden markhaltigon Norvenfasern oiuer bindegowebigen Do- 
generation anheimgefallon sind. An don gr6ssereu ttauptloiston ersoheint dieso 
bindegewebigo Degeneration bei Carmiatinotion moist in Form kleinerer hooh- 
tother, unrogelm~ssig strichfSrmigor Ztigo, in denen man oft Gof~sso erkonnon 
kann, w~hrond ein Theft der Markfaserstriinge hior normal zu sein soheint. 
Man sieht denn auoh in violen Hauptloisten, boi Pal ' scher  Tinotion mit Pikro- 
carmin-Naohf~rbung, zwisohen normalen Norvenfasorn tiberall rotho, moist 
striohfSrmigo Flecke, die sich bei genauerer Botrachtung als gof~sshaltigos 
Bindegewebo orweisen. Einige Hauptloisten zeigen nur in geringem {]rado 
raroficirto Markfasorbfindol, boi andoren finder sich die eben gesohildorto 
Bindegewobswuehorung im grSsseren Masse, in den kleinoren (secund~ren und 
terti~ren) Markleiston ist die Bindegewebswueherung fiborwiegond; hior ist 
tier grSssto Theft der Markfasern untergegangen. 

W~hrend man moistens in dor Mitre dot Marldeisten die obon erw~hnten 
stark ti~girton Bindegewebsstr~nge sioht, zeigt die centralo Partio auch viel- 
fach hellero Stellen, lacunenartig zwischen der dunkleron KSrnorsohicht der 
Rindo liegend. Dies letztere Bild bietet sioh h~ufig bei Woigort ' sohor  und 
Pal 'soher F~rbung dar, den vSlligen Untergang der markhaltigen Fasern bo- 
zeiohnend. In manehen dioser hollen centralen Stellen sieht man kaum einon 
blauen Punkt odor Strioholohon, die letzten Resto der untergogangonen Fa- 
sera. In anderen dagegen kann man nooh l iingsverlanfonde Fasern odor 
Theile yon solohen, manohmal aueh Bfindel, aus 6, 8 and mohr grSberen 
Fasern bestehond, zur Kuppe ansteigen sehon (siohe Fig. 2a.). In andoreu 
Leisten sieht man in einer zur Kuppo reiohondon Roiho angoordnoto dioko 
Norvenfaserquorschnitto. 

Wenn also zun~ohst ffir die moisten Markleisten oin erhebliohor Sohwund 
der in ihnen aufsteigenden, liingsverlaufenden, dioken, markhaltigen Norvon- 
fasern zu eonstatiron ist, so untersoheidet doeh nooh ein anderer Umstand dies 
Bild in ganz typiseher Weise veto normalon: W~hrend man am normalon Pr~- 
parate oin Biindel dickerer Nervonfasern in dora L~ppchon aufsteigen sieht 
und dazwisohen ein dichtes Netzwork feinerer Fasern, wolohos die dickoren 
durchfiicht und dem Bfindel oine gewisso Soliditi~t und Abgosohlossenheit fiir 
dos Auge verleiht (s. Fig. 2b.), bioten sioh hior nut grSbere isolirte Fasorn 
resp. Theile yon solehen dar. Selbst do, we nooh eine ziemlich grosso Anzahl 
yon Fasern im Liippehen vorhanden ist, ist yon foineren Fasorn niohts zu 
sehen: Das Netzwerk dor feinen markhaltigon Fasern in don Markleisten ist 
vSllig untorgegangen. 

4. Die KSrnorsohioht .  Dieselbe zeigt an den moist on Stollen ei~ 
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durchaus normales Aussehon. Eino Reduction ihror Breitenausdehnung hat 
sic nioht orfahron, und oin irgend orhebliohorer Sohwund yon Elementen ist 
nicht zu constatiron. Nur in oinzelnen L~ppohen ist die Sohioht schmutzigor 
und verwaschener als an normalon Pr~paraton, ohne dass sich der Untorschied 
histologisoh definiren liesso. F~rbung mit Bismarokbraun orgiebt ebenfalls 
durch Vergleich mit analog gef~rbten normalen Sehnitton, dass die Elemonto 
dor KSrnorschicht kaum eino Vorminderung erfahren haben diirften. Die nor- 
vSsen zelllgen Gebildo der Kgrnerschioht scheinen zum grossen Theft erhalten. 

Das ziorlicho feine Netz der markhaltigon l%rvenf~sorchen, welches nor- 
malorweise in dor KSrnorschicht onthalton, die aufstoigenden Faserbfindol 
gleichsam umspinn Lis t ,  wie das Netz in dieson selbst, vSllig untorgegangen. 
Nur hier und da sieht man ein abgobrochen erscheinendes, kurzes F~serchen. 

5. Sch ioh t  d o r P u r k i n j o ' s c h e n  Zellon. In vielen Li~ppchen sind 
die Purkin jo ' schen  Zellen in normaler Zahl vorhanden; in andoron stehon 
sic in grSsseren Abst~nden, hier und da fohlen sic auf l~Lngoron Streckon volN 
sts Violo Zellen, und zwar moist solche, welohe noboneinandor in einem 
L@pohen stehon, odor auch die Zellon mehroror nebeneinanderliegondor L~pp- 
ohen habon die normalo Gestalt, und man kann die sehSn veriistolton FortsEtze 
bis zur Poripherio (Membrane limitans) verfolgon. Ander% besondors dort~ we 
sic sp~rlicher sind, erscheinen geschrumpft, wio im Untorgango begriffon ; die 
Forts~tzo sehon aus, als ob sic abgebrochen w~ren, und lassen sich nicht weir 
verfolgen. Vielfach sind nut Reste yon Zollon vorhanden, klein, unregelm~ssig 
gostaltet, ohno Kern und ohne Forts~tzo. Und besonders an diesen Stollen 
finder sieh oine oft sehr reichliche Ablagerung oines gelben odor schwarz- 
braunen Pigments in Form kloinor KSrnchen, entlang der Gronzo zwischen 
KSrnor-und Molekularschioht. Die sp~rlichen zarton markhaltigon Fasorn, 
welcho in dor Schioht dor Purkinjo~schon Zollen und noch otwas weiter 
poriphorwErts dcrsolben parallel der OborflKche einherziehon (tangentiale Rin- 
denfasern) sind zum grSsston Theil orhalten. 

6. D i e M o l e o u l a r s c h i c h t .  Diesolbo zeigt im Wesontlichon die nor- 
male Broite; nut hier und dort kSnnte sic eino goringo Vorschm~lerung or- 
litton hahen. Man sioht an den moisten Stellon ein durchaus normales Bild: 
Die baumf6rmig ver~stelten, radi~r zur Poripherio ansteigondon Forts~tze dot 
Purk in jo ' schen  Zollen, dazwisehen Zollen odor doron Kerne und spErlicho 
GofEsso. An violen Stellon fehlen die FortsEtzo der Zellen, entsprechend dora 
Schwunde der lotzteron, mehr odor weniger vollst~ndig. An einigen L~ppchen 
zoigt sich boi starker Vergffisserung eino etwas st~rkere radi~ro Streifung, als 
sic am normalen Pr~parate dutch die Zellforts~tze bedingt ist; besondors ist 
dies in der periphoren Zone der Molekularschicht der Fall. 

Eshandelt sichhierwohl um oin klarores Horvortreton dos radiii.ron Binde- 
gowebsgeriistes diesor Schicht, welches durch den Untergang dor Zellforts~tzo 
hervorgerufen ist. Indess ist dioso Erscheinung nicht an violen Stellen und 
auch nur schwa& ausgopr~gt. 

In der Moleoularschicht flndon sieh zahlroicho Kugoln verschiedenor 
Grfsse, yon milchglas~hnlichom hussehon, theilw~iso oonoontrisoh geschicht~t; 
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viola gabon die Reaction der Corpora amylacea, boi andoren ist des nieht tier 
Fall. Bozfiglioh einiger Gabildo, daren Natur mir zwoifelhaft war, gab mir 
ttorr Professor Dr. Osc. I s r ae l  in liobonswiirdigster Weise Aufschluss. Es 
handelte sioh um KSrparohon, deren Peripherio don Corpora amylacoa ant- 
spraeh; im Contrum sah man antwador cinch rundon, dunklon KSrpor odor 
mehrere schwarza Punkto; oinmal fand ich aueh cinch soohsstrahligen Krystall. 
Diesa KSrper sind gloichfalls als Corpora amylac, anzusahon. 

Dies sind die wasentlichsten Var~nderungon am Kloinhirn. 
Das Ri ickenmark .  Bahufs Foststallung otwaigar im hnschluss an die 

Kleinhirnerkrankung entstandenor soound~rar Degonerationcn odor andorwei- 
tiger pathologischer Processe im Rfickonmark wurdan aus allan HShon dessal- 
hen Schnitte angefertigt und mit hmmoniakoarmin ~ Nigrosin, nach W eig a r t 
und Pal  gofiirbt, 

Der Canalis contrails erschien in sainer ganzen L~ngo yon ciner kSrnigen 
Masse erfiillt. - - D a s  Lendonmark erwiass sioh an zahlreiehon Schnitton als 
vollstandig intact. 

Pr~parate aus versohiadenen I-I6han des Brustmarkas zoigen in dar nor- 
melon grauen Substanz die C l a r k e ' s c h e n  S~ulan mit sohSnon Zellan ~ longi- 
tudinalen Fasern und dam feinen Fasernotz~ vollkommen normal. In der 
Gagond dot Pyramidenseitenstr~ngo maehto sioh an W oigar  t '  schQn Pr~pa- 
raten eine st~rkare Liehtung galtend, weleho sieh bai Carminfiirbung als oino 
an Intcnsitiit in don versohiedonen HShan wachselndo Wueharung dar Glia 
darstallt. Eina Untersuehung mit st~rkoror VergrSssorung ergiebt, dass as 
sioh hier urn einan, worm auch goringen Untergung Yon markhaltigan Nervon- 
fasern handelt. Es finder sieh diese Ver~nderung auf boiden Seiton, indess 
ist harvorzuhaben, dass sic sich nieht nur auf die Pyramidanseitenstr~ngo bo- 
schr~nkt, sondern in diffuser Woiso in Form dickerer gli~isar Balkan, welche 
Gefiisse onthalton, auch fiber andera Theile dar Saitenstr~nge, die seitliohe 
Grenzschicht tier grauen Substanz, die Gowers 'schen Biindel und die ver- 
dure gemisehte Seitenstrangzone erstreckt. Im oberon Theile des Brustmarkas 
ist diose Erschoinung wohl am stiirksten ausgepriigt. Die Hintorstriinga, die 
Kleinhirnseitenstriinge und die Pyramidenvorderstr~nge sowie die L is s a u o r - 
sohe Randzono sind vollkommen intraot. 

Sohnitte aus tier Halsansohwellung zeigen ebonfalls diese Wuoherung 
tier Stiitzsubstanz in den Seitenstr~ngen. Die Goll 'sohen und B u r d a c h -  
schan Strange zeigen an Carmin- und Nigrosinpr~paraton ebonfalls cine otwas 
st~rkare F~rbung als normal. Indess ist hier ein Untergang yon Fasern kaum 
zu constatiren, as dfirfto sich vialmehr nur um eine geringe Varmehrung der 
Stfitzsubstanz handeln, yon dar o S sehwar zu sagen ist, ob sic schon als patho- 
logiseh anzusehon sei. 

Ffir die waitere Untersuehung wurdan veto oberon Halsmark dureh die 
Medulla oblongata und Pens his zu den rothan Haubenkernen continuirlioho 
Serianschnitto angefertigt~ wolehe nut garinge, sp~ter zu orw~hnendc Lfiokan 
zeigen. 

Im oberon Halsmark, untorhalb der Pyramidenkrouzung, orscheint die 
Archly f. Psychiatric. XXu  2. Heft. ~7  
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graue 8ubstanz normal~ ebenso die weisse der Hinterstr~ngo~ der Pyramiden- 
seiten- und Vorderstr~nge und der Kloinhirnseitenstrangbahnen. 

Nach ausson vom Seitenhorn finder sioh in der weisson Substanz beider- 
seits ein ziomlioh umschriebenor keilfSrmiger Bezirk, der sioh bei Carmin- und 
Nigrosinf~rbung hinroiohend soharf ffir die Betraohtung mit blossom Auge 
yon der Umgebung abhebt. Die Basis des Keils liegt der Poriphorio an, die 
Spitze sieht naoh dem Seitenhorn und liegt etwa in dot Mitre zwisohon diosem 
und dor Peripherio; die vordere Eoke der Basis liogt zwisohen den latoralston 
vorderen Wurzelfasern, die Basis selbst ist etwas longer als die HShe und 
reieht his zur Kloinhirnseitenstrangbahn. In diesem Bozirk, weloher sioh an 
Schnitten aus der Halsanschwellung nooh nicht fin(tot, sieht man boi schwa- 
cher VergrSsserung nur sparliohe dicke Nervonfaserquersohnitte in einem dioh- 
ten gleichm~ssig rothgefiirbten Gewebo (Curtain). Bei starker VergrSssorung 
sieht man zwischen den diokeren Nervenfaserquerschnitton zahlreioho kleine, 
welohe aber sohwer zu erkennon sind, d a d a s  Mark derselben grSsstentheils 
einen rothen Farbenton (bei Nigrosin einen blauen) angenommen hat. Da- 
zwischen sieht man grosso Gliazellen, verbreiterte Gliabalken and gefiisshal- 
tiges Bindegewebe. In naoh Weiger t ' soher  Methode gefiirbten Pr~paraten 
ersoheint diese Partie des Markmantels makroskopisoh mehr schwarzgrau, ab- 
geblasst, mikroskopisch sieht sie liehter, golber aus wio die anderen Portion 
der woisson Substanz, und bei starker Vergriissorung sieht man bier neben 
den dioken Nervenfasern viole seh6n dunkelblau resp. sohwarz gef~rbte d/inne 
Nervenfaserquersohnitte; zwischen grSssoren Fasorbfindeln ziemlich broite 
R~ume, welohe der Neuroglia and dem Bindogewebo entsprechen. Von einer 
wesentlichen Atrophic yon Nervenfasern kann hier nioht gesprochen werdon. 
Uebrigons finder sich etwas Aehnliohes, wean auch nioht so stark au~gepr~gt, 
an dieser Stelle ouch im normalen Rfiokenmark. Ed inger* )  orw~hnt dies 
Goblet als Faseioulus antero-lateralis und glaubt, dass es eine solbstst~ndige 
Bahn bilde; bei Obers te iner**)  finde ioh dariiber nur folgendo kurze 
Notiz: ,Als droikantige Bahn bezoiehnet t te lwog oin dreieokiges Gebiet, 
don ]ateralsten Vorderwurzeln lateral an]legend, mit der Basis an der Pori- 
pherie, mit dot Spitzo dorsalwarts geriehtet. Er fund es bei Goisteskranken 
fast nut aus feinston Fasern bestehend." 

Dioser keilf6rmige Bozirk ist nun auf allen folgonden Sohnitton wahrend 
der ganzen Ausdehnung der Pyramidonkreuzung zu orkennen. Manohmal 
zeigt or sioh nioht soharf begrenzt, und die Spitze geht dann ohne Grenze 
in das medial yon ihm liogende, gleich zu sohildernde Goblet tiber; dor peri: 
phere, basale Theft ist abor stets an tier starken gli6son Wuoherung zu or- 
konnon. 

*) Ludwig E d i n g e r ,  Zw/~lf Vorlesungen fiber den Bau dor norvSson 
Centralorgane. II. hufl. S. 116. 

**) H. Obors to inor ,  &nleitung beim Stadium des BaRes dor nerv6sen 
Centralorgano. lI. Aufl. S. 249. 
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In dem Seitenstranggebiet, welches zwischen diesem Kei ! und dem 
Seitenhorn, mehr dorsalw~rts, gelegen ist, finder sioh ebenfalls oine erheb- 
lithe Vermehrung der Stiitzsubstanz. Normalerweise lagorn sich hier graue 
zerstreute NIassen ein, welche, allm~lig grSsser werdend, diffus in die graue 
Substanz des Vorder-Seitenhorns iibergehen und spgter als Formatio reticu- 
laris grisea bezeichnet werden. Dutch Ve'rgleioh mit normalen Prgparaten 
ergiebt sioh~ dass die Vermehrung der Sttitzsubstanz hier wohl das gewShn- 
liohe Mass iibersteigt; ausser einer betr~ehtlichen Vermehrung des Gliagewebe~ 
sind die Bindegowobsziigo, welohe die Gef~sse begleiten, ebenso wie diese 
selbst, vermehrt und verdiokt. Ein Untergang yon Fasera ist nioht zu er- 
kenneD, wie besonders die Betraohtung W eige rt 'seher Pr~parate ergiebt. 

Medul la  ob longa t a .  Die Pyramidenkreuzung in ihrem unteren Ab- 
schnitte ist normal. Man sieht die Hinter- und VorderhSrner sioh in normaler 
Weise absehniiren. Die Kerne der Hinterstr~nge sind gut entwickelt. Iu den 
Pyramidenbahnen macht sich im weiteren Verlaufe tier Kreuzung ein ganz 
geringer Grad von Atrophic bemerkbar. Man sieht bei st~rkerer VergrSsse: 
rung die Glia etwas vermehrt und die Nervenfasern zum Theil versohmg- 
left. In dem Theft, weleher noeh in der Kreuzung begriffen ist, tritt 
dies det~tlicher hervor, als in dem sehon gekreuzten. ]n Weigert 'sehen 
Prgparaten markirt sich die Atrophic besser in dam bereits aufsteigenden 
Theil, als in dem sich erst kreuzenden, und in den nun folgenden HShen tritt 
auch an Carmin-Pr~paraten in dem gekreuzten Theft der Pyramidenstrgnge 
eine m~ssige Atrophic hervor. 

Die aufsteigende Trigeminuswurzel ist normal. In den folgenden 
Schnitten tritt der Hypoglossuskern auf. Bis in diese HShe ist der oben ge- 
sehilderte, keilfSrmige, gliareiehe Bezirk im Seitenstrang ohne Miihe stets an 
derselben Stelle erkennbar. Er liegt jetzt hinter und:seitlieh yon den go- 
kreuzten Pyramidenbahnen und weicht in r letzten Schnitten etwas yon der 
Peripherie ab. Er verliert aueh etwas yon seiner keilfSrmigen Gestalt und ist 
nieht mehr ganz scharf yon der Umgebung abzugrenzen, indess an dem gleioh- 
m~ssig gef~rbten Hintergrnnd stets zu erkennen. Kurz vor dem Auftreten 
des Olivenkernes prKsentirt er sich als ein mehr diffuser Bezirk; an Weige r t ' -  
schen Pr~paraten liegen zwisehen den longitudinalen feinen Nervenfasern 
breite, das Lieht durchlassende Maschen, es treten bogenfSrmig verlaufende, 
horizontale feine Fasern auf. das gauze Aussehen bietet jetzt die gr5sste Aehn- 
lichkeit mit dem spgter zu sehildernden Vliess der Olive. Und an den folgen- 
den Schnitten hat die beginnende untere Olive diesen Platz eingenommen. 
Es scheint mir ziemlieh sieher zu sein, dass die Fasern des keilfSrmigen Be- 
zirkes in die Olive iibergehen und zu ihrem Aufbau beitragen. Leider fehlte 
mir die Zeit, am an normalen Pr~paraten die betreffenden u genauer 
zu studiren. - -  Die sensible Pyramidenkreuzung ist normal. In tier inneren 
Nebenolive fehlen die Ganglienzellen nahezu vSllig oder doch zum grSssten 
Theile; die erhalten gebliebenen sind ziemlieh stark geschrumpft. In dem 
beginnenden Hypoglossuskern sind nur wenige gut entwickelte Zellen; doch 
kann man yon einer Atrophic nieht sprechen. Auch in den folgenden 

27 * 
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Sohnitten sind die Ganglienzellon im Hypoglossuskorn otwas sp~rlich und 
nioht so soh6n entwiokelt wio in dor Norm. Der Kern dos Vordorstrangs 
zeigt boiderseits sehSn entwiokelto Ganglionzollon. Die Pyramidenbahnen 
sind jetzt wohl als normal zu bozoichnen. 

In dioser H~iho beginnt die Olive, wolohe indoss so ver~ndert ist, dass 
man sic nut aus dot Lage orkonnt. Am Carmin-Pr~parato sieht man n~mlioh 
eino diffus roth gef~rbte Pattie, in dot ziomlioh vieIe Gofiissquorsehnitte und 
nur ganz voreinzelte and verkloinorte !Ganglionzollen horvortroten. In den 
folgendon Sehnitton hebt sioh die Olive sohon bet blossor Betrachtung dutch 
ihro intensiv schmutzig-rothe Farbe ab. Hier ist auch bet mikroskopisoher 
Botrachtung selbst das Zaokenf6rmigo des Blattes nicht deutlich zu erkennen; 
die Gegend sioht vielmohr nahozu diffus gef~rbt aus. Das Markblatt hebt 
sioh als solohes gar nicht mohr ab, man sioht nur die seheinbar in ein Ganzos 
verschmolzene graue Substanz. Die Ganglionzellen sind zwoifollos ganz er- 
heblioh vermindort (s. Fig. 3a und 4a). In Weigert ' sohen Priiparaton f~llt 
die Olivengegend sohon bet makroskopischor Botrachtung duroh ihren braun- 
lichen Farbenton auf (s. Fig. 5a). Wie die mikroskopisohe lehrt, ist das im 
Wesentlichen zurfiokzuffihren auf eino erhebliehe Rarefioation dos Fasernetzes. 
huch die die Olive umgfirtendon Fasern~ das Vliess der Olive, sind doutlieh 
rareficirt und atrophirt. An don Zellen ist am Weigert ' schon Pr~parat 
nichts Abnormes zu finden. 

In den folgonden HShen orscheinen die Hypoglossus- und Vaguskerne 
normal, ebenso ihre austrotonden Wnrzeln; desgleichen die Solitiirbfindol und. 
die Olivonzwischenschicht. 

Die Olivendegeneration ist hier nooh erheblicher als bishor. Besondors 
stark ist die htrophie der yon lateralwiirts die Olive umgfirtonden Fasern. 
Dioselbe erscheint so yon einem fSrmlich durehsichtigen Halbringe umgeben~ 
welchor die Besohaffonhoit ein es Liickongowobes hat (W o i g e r t'sche F~rbung). 
Das mittlere Markblatt ist dutch soinon Reich/hum an Gef~ssen ausgozeichnet. 
Die aus dem Hilus jederseits zur Raphe ziehondon Fasorn haben eino ganz 
erhebliche Atrophic erfahren. 

Die Fibrae arcuatao oxternao anteriores sind deutlich atrophisch; man 
sieht nur sp~rliche Fasern (3--4  jodersoits) um die Pyramidon herum zur 
Raphe ziohen. Die Nuclei arciformes onthalten fast keino Zellon. Die hier 
nooh sichtbare innore Nobonolive zeigt die schon beschriebene Atrophic. Pyra- 
midenbahnen und aufsteigende Trigominuswurzol sind normal; erstere viol- 
leicht etwas holler wio gewShnlich. 

Die dorsalw~rts yon der Olive gelogeno Pattie, und zwar zwischen Olive 
und aufstoigendor Trigeminuswurzel, zeigt beiderseits einon douilichen, wenn 
auch nut m~ssigen Fasorschwund. Es handolt sich hior um eino Atrophic in 
jonem Fasergebiet~ welDhes als centrale Haubenbahn bozeichnet wird (siohe 
Fig. 5a). Der Seitenstrangkern zeigt einzolne schSn entwickolto Zellen, je- 
doch seheint die Zahl derselben vermindort; in manchon Schnitton sioht man 
iiberhaupt keine Zollen. Dieses Verhalten ist auf einor Seito mehr ausge- 
priigt; indess erseheint der Seitenstrangkern in dieser Hiihe wohl beidorsoits 
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afficirt. In hSheren Sohnittobenen fohlon iibfigens die Ganglienzollon im Ge- 
biete der Nuclei funicul, lateral, boidorseits vollstiindig. 

Schon in don friiheren Sohnitten sah man die Fasern der Kloinhirn- 
seitonstrangbahn sieh sohr~g dorsalw~irts in das Goblet wonden, wo alas 
Corpus restiforme ontsteht. Sobald letzteres deutlich wircl~ ist es auch augen- 
scheinlich, class os oine orheblioho pathologische Ver~nderung erfahron hat, 
welcho indess auf ether Seito stgrker ausgopr~gt ist. Des Corpus restiforme 
ersohoint n~mlioh (wie es an den folgenden Sohnitton erst reoht doutlioh 
wird) beiderseits in tote vorkleinert. Die Atrophie prggt sioh sowohl duroh 
Zollensohwund, als auoh in hSherem Masse duroh Untergang clot Nervenfasern 
aus. Der Zellonsohwund betrifft bosonders die medialste Pattie (s. Fig. 5a). 

Die yore Corpus restiforme aus, thefts lateral yon der aufsteigenden Tri- 
geminuswurzel, theils medial derselben und sic durchsetzend, im Zuge der 
Fibrae arouat, int. (als ~iusserste laterale Btindel dorselben) zur Olive ziehen- 
den Faseru sind erheblich atrophirt und vielloicht g~nzlieh zu Grunde ge- 
gangen. Ebenso wie die Atrophic des Corp. restif, auf diner Seite starker 
ausgepr~gt ist, ist es auoh die Atrophie der von diesom ausgohondon Fibr. 
areuat, intern. Der iibrige grSssero Theil der letzteren, der parallel dem 
Boden des iV. u zur Raphe zieht und dorsal yon dem eben geschil- 
derton liegt, ist volikommon normal. - -  Die Oliven haben in diesen HShen 
eine etwas bessere Beschaffenheit als in den tieferen Sehiehten; indess ist des 
Wesontlioho des gesohilderten pathologischen Processes immer deutlich or- 
konnbar. 

Die Striae acusticae sind wenig entwiokelt. Die grauo Substanz dot 
~usseren Acusticuswurzel ist etwas faser~rmor als normal. Hier ist des 
Centrum des Corp. restiforme wleder roieher an markhaltigen Fasorn~ indess 
ist die Atrophic nooh deutlioh. 

Die austretonde ~ussere Aousticuswurzel ist normal; ebenso dot Far 
kern, der kcusticushauptkern und der aooessorisohe Aousticuskern. Die innero 
Acustiouswurzel zeigt eine m~ssig% aber deutliche Atrophic; ebenso or- 
scheinen die Striae acustieae jetzt deutlioh atrophisoh. 

Des Corpus trapezoides ist beiderseits sehSn ausgopr~gt. Normal sind 
ferner der Nuel. contrails inferior und die austretende Faeialiswurzel. 

Die Pyramiden sind ia Weigert ' schen Pr~iparaten etwas blass. Hier 
verschwindet die Olive. 

Die nun iolgonde Gegend, wo die Oliven gosohwunden und die Pons- 
querfaserung sowio die Processus oerebelli ad pontem auftreten, bietet sohon 
bet makroskopisoher Betraohtung aid sehr eigenthtimliches Bild dar: Die 
mittleren Kloinhirnsehonkel und die Fibrao transversae pontis hoben sioh an 
W o i g e r t 'sehen Priiparatea clutch ihro hellgolbo Farbe soharf yon der iibrigen 
Markmasse ab. Bet sohwaohor Vergrtisserung sioht man, dass die Atrophic 
eine fast totale ist und. sich ausserorclentlich scharf absetzt gegon die Pyra- 
midenbahnen einer.*0its und die tiefo Querfaserung des Pens (Corpus trapo- 
zoides) andererseits (s. Fig. 6). Dioso Atrophie botrifft nioht nut die Fasern, 
sonclern auoh die grauo Substanz der Briioke~ welche in Gestalt der Nuclei 
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pontis zwischen den Querfasersehichten gelegen ist. Nur ganz sp~rlieh 
tauchen in dem atrophisohen Bezirk noeh ein paar schwarz gef~rbte Fasern 
auf~ besonders im Stratum superficiale pontis. 

Am Abduoenskern und -Wurzel keine Ver~nderung; ebenso nieht an der 
Sehleifenschicht, dem Facialiskern und der aufsteigenden V-Wurzel. 

In den folgenden Schnitten~ we die Pyramidenfaserung nicht mehr eln 
geschlossenes Biindel darstellt, sondern, in mehrere kleinere zerspalten, die 
Briioke longitudinal durchzieht, sind die Ver~nderungen in letzterer, sowohl 
der Zellen wie dot Fasern, dioselben. Der mittlere Kleinhirnschenkel ist total 
atrophirt. u den Fibrae transversao ist hier nut tier ~ussere Saum er- 
halten, allos fibrige ist dogenerirt, dorsalw~irts bis zur Schloifensohieht. 

In der Gegend des motorischen und sensiblen Trigeminuskernes, welohe 
normal sind, ersoheint die Atrophic in der Brficke nooh priignanter. (Dieso 
Gegencl ist nur unvollkommen geschnitten.) Eino scharfe Grenze gegen das 
atrophische Gebiet bildet fiberall die normale mediale Sehleife. Auch clio 
laterale Sehloife zeigt keino Ver~nderung, desgleichen die B i n d ear me, die 
absteigende Y-Wurzel und die hinteren L~ingsbiindel. 

Die Pyramidenbahnen erseheinen normal, indess ist die ~iussore und 
innere Partie jedes Biindels sohw~eher gef~rbt und hat einen mehr blau-vio- 
letten Farbenton, yon einem Untergang yon Fasern kann man eigentlioh kaum 
spreehen. 

Der kleinzellige Troohleariskern ist normal. In tier Gegend der Troehlea- 
riskreuzung tanehen etwas mehr Querfasern im Pens auf. Hier k/innte man 
eher yon einer geringen Atrophie der medialen und lat~ralen Spitze des Qaer- 
schnitts vieler Pyramidenbfindel sprechen. 

In der HShe des beginnenden Oculomotorius und des beginnenden Hirn- 
schenkels verliert sich die Ponsfaserung mehr und mehr, bleibt aber atrophisch. 

In den nun auftretenden Hirnschenkeln soheint eine gewisse htrophie 
von Fasern vorhanden zu sein; dieselbe diirfte vielleioht das Mass der vor- 
hin beschriebenenAtrophie w~hrend derPyramidenkreuzung nioht iibersteigen, 
ist also nioht erheblich. 

Die rothen Kerne der Haube sind beiderseits normal~ wie es auoh die 
Bindearme auf ihrem ganzen Yerlaufe waren. 

Weitere Theile des Gehirns wurden nicht untersueht. 

Epikrise. 
Wenn ich die dutch den eben geschilderten pathologischen Pro- 

cess gesetzten Veranderungen noch einmal wiederholen darf,  so sind 
es kurz folgende: 

1. a) Ein fast v~illiger Untergang des Marklagers beider Klein: 
hirnhemispharen (wahrscheinlich auch des Wurmes); an dessert 
Stelle findet sich ein gefiissreiches, sklerotisches Gewebe. 
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b) Mehr oder weniger starke Rarefieirung der markhaltigen 
Fasern in den Markleisten. 

c) Geringer% zerstreute Rarefieirung und Atrophie der P u r -  
k in j  e'schen Zellen. 

2. Geringe Gef~iss- und Bindegewebswucherung im Corpus denta- 
turn bei im Ganzen wohl normaler Beschaffenheit desselben. 
Die Fasern des Vliesses sind meist deutlich, stellenweise starker 
rareficirt. 

3. Totale Degeneration der Crura cerebelli ad pontem, der Fibrae 
transversae pontis und des Brfickengraus. 

4. Atrophie in beiden Oliven: Faserschwund, Degeneration der 
Zellen und Bindegewebswucherung. 

5. Theilweise Degeneration der Corpora restiformia; Degeneration 
der lateralen Fasern der Fibrae arcuatae internae; der Fasern 
vom Hilus der Olive zur Raphe; der Fibrae arciformes extern. 
anter.; Atrophie der Nuclei arciformes. 

6. Atrophie der Seitenstrangkerne. 
7. Beiderseits Atrophie im Bezirk der centraten Haubenbahn. 

8 .  Massig e Atrophie der Striae acusticae und der inneren Acusti- 
cuswurzel auf beiden Seiten. 

9. Geringer, hin und wieder auftretender Faserschwund in den 
Pyramidenbahnen, besonders wahrend der Kreuzung und im 
Hirnschenkelfuss. In der Brficke Affection im inneren und 
i~usseren Theil vieler Pyramidenstrangbfindel. 

Wenn man so die Gesammtheit der pathologischen u 
tiberschaut, so ergiebt sich wohl ohne weiteres, dass der primate 
Krankheitsprocess in's Kleinhirn zu verlegen ist, wahrend die iibrigen 
Veranderungen wohl im Wesentlichen als secundare aufzufassen sind. 

Atrophie und Sklerose des Cerebellum sind haufig beobachtet 
worden, und es findet sieh in der Literatur eine, wenn auch nicht 
sehr grosse, Zahl yon Fallen dieser Art. Hi tz ig*) ,  No thnage l** )  
und Luciani***) geben in ihren Arbeiten ein kurzes R6sum6 der 

*) v. Ziemssen 's  Handbuoh tier speoiellen Pathologic and Therapie. 
Bd. XI. 1. S. 7~6. 1876. 

~*) Topisohe Diagnostik tier Gehirnkrankheiten. Berlin 1879. 
***) Luigi Luoiani~ Das Kleinhirn. Neue Studien zur normalen und pa- 

thologisohen Physiologie. Deut~ohe Ueb~rs~tzung yon Dr. M. O. Fr~nkel .  
Leipzig~ 1893. 
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his dahin publieirten Fiille, und in neuester Zeit hat sich P. Menzel  
in seiner Arbeit: ,,Beitrag zur Kenntniss der hereditaren Ataxie und 
Kleinhirnatrophie ̀ '*) der dankenswerthen Aufgabe unterzogen, alle 
einschlligigen VerSffentlichungen zusammenzustellen. 

Bei einer Durchsicht der betreffenden Abhandlungen ergiebt sich, 
dass eme grosse Anzahl derselben keine Beziehung zu dem heute 
mitgetheilten Fall hat. So der Fall yon Becker**) ,  we eine (apo- 
plectische) Cystenbildung im Kleinhirnwurm und der linken Hemi- 
sphlire vorlag. Ferner einige, bei denen es sich mit mehr oder minder 
grosset Wahrseheinlichkeit um congenitale Bildungs- oder Entwick- 
lungshemmungen handelt; hierher gehSren die yon Combet te***)  (to- 
taler Schwund des Kleinhirns, an dessen Stelle sich nur eine Membran 
findet), Verdelli~f) (die Hemispharen sind yon Nussgriisse), von 
Otter 'S)  (sehr kleines, verkfimmertes Kleinhirn~ mit vollkommen nor- 
malen Elementen), La l l  em en t~'t'~) (Atrophie der linken Hemisphlire), 
F i s che r*?) (Verkfimmerung des Kleinhirns, Auflagerung yon Knochen- 
substanz in tier ttinterhauptsschuppe), Huppe r t* * t )  (hochgradig ver- 
kleinertes, aber in allen Theilen regelm~ssig gebautes und ent- 
wickeltes Kleinhirn; es handelt sich wohl um eine Verlangsamung 
des sonst regelmlissigen Wachsthums, hervorgerufen durch eine im 
3. Lebensjahre fiberstandene Nervenkrankheit), F e r r i e r * * * t )  (nur 
kn(itchenf~irmige Rudimente des Kleinhirns). 

Auch der yon Menzel'~*)mitgetheilte Fall gehSrt wohl in diese 
Categorie; derselbe stellt fibrigens keinen reinen Fall yon Kleinhirn- 
erkrankung dar: ,,Der Process setzt sich zusammen aus einer auf 

*) Arohiv fiir Psychiatric Bd. XXII. 1890. S. 160. 
**) E. B eokor, Ein Fall yon hoohgradiger Zorstiirung des Kleinhirnwur- 

rues nebst casuistisehon B~itri~gen zur Lohre yon der sogonannten cerebellaren 
/ktaxio. Virohow's Arohiv Bd. 114. S. 173, 1888. 

***)'Cit. boi Nothnag~l ,  Top. Diagnostik. S. 37. 
~-) Cir. ibid. S. 42. 

"['t) A. Otto, Ein Fall yon Verkiimmorung des hileiahirns. Archly fflr 
Psychiatric Bd. IV. S. 730. 1874. 

t'['J') Citirt boi Nothnagel ,  Top. Diagnostik. S. 45. 
*t) F. F i scher ,  Eino intorossanLo Hemmungsbildung des kleinen Go- 

hirns. Arohiv fiir Psyohiatrie Bd. V. S. 540. 1875. 
**t) M. Hupper t ,  Hochgradige Kleinhoi~ des Cerebellum. Ataotisohe 

Motilit~tsstiirungen an den Extremit~ten und der Wirbels~ule. Archiv fiir 
Psychiatrio Bd. VIi. S. 98. 1877. 

***t) cir. Mendel 's  Neurologisches Centralbl. Bd. VL 1887. S. 185. 
t*)  1. o. 
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Entwieklungshemmung beruhenden combinirten Systemerkrankung und 
einer daneben bestehenden mangelhaften Ausbildung yon Kleinhirn, 
I~rficke und verl/tngertem Mark." C,)mplicationen bietet ferner noch 
der /~lteste yon Weber*)  beebachtete Fall yon Kleinhirnatrophie, 
bei welchem sieh sine Atrophic der gekreuzten Grosshirnhemisphare 
findet; dasselbe ist der Fall bei einem yon Turne r**)  mitgetheilten 
und dieser Autor nimmt an, dass die Erkrankung des Grosshirns die 
primlire gewesen sei. 

Ueber einige Abhandlungen standen mir leider nur kurze Referate 
zur Yerftigung, aus denen ich nichts fiber die Natur des cerebellaren 
Krankheitsprocesses entnehmen konnte. Es sind dies die yon Moreau  
de Tours***), Andral ' [ ' )  (Fehlen der linken Hemisphare), B o u i l -  
lard-~t), Hi tz ig~"~)  (die rechte Kleinhirnhemisph~ire nut als Ru- 
diment vorhanden) und Borell~-*) (die links Hemisph~tre fehlt, die 
rechte ist sehr redueirt). 

Die nun tibrig bleibenden F~tlle lassen sich in 3 Categorien 
sondern : 

1. Solche, bei denen Rinde und Marklager des Kleinhirns in 
ziemlich gleieher Weise yon dem Process ergriffen sind; es handelt 
sich um einen fast vSlligen Untergang der nervSsen Elements. Es 
ware mSglieh, dass die Erkrankung in der Rinds begonnen hat, und 
die Ver~nderungen des Marklagers nur secund/ire sind, oder umge= 
kehrt. Jedenfalls ist der Process so welt vorgesehritten, dass nicht 
mehr zu eruiren ist, we er begonnen. u hat er aueh, mag 

*) M. J. Weber, Specimen malae conformationis enoephali, oapitis et 
pelvis viri. Epistola etc. etc. Verhandlungen an der Kaiserliohen Leopoldi- 
nisch-Oarolinisohen Akademie der lqaturforsoher. Bd. VI. 1. S. 109. Bonn, 
1828. 

**) E. T urn or, De l'atrophie unilat6rale du corvelet, do la moolle allon- 
g6o, de la moelle ~pini~re~ consecutive aux destructions avec atrophic d'un dos 
hgmisph~res du cerveau. Th~so do Paris. 1856. Cit. Ba i l l a rge r ,  Annales 
modico-psyohologiques. 1856. S. 453. 

***) 0it. bei Hitzig (v. Ziemsson 's  Handbuoh). 
"~) 0it. bei Nothnagel ,  Top. Diagnostik. S. 45. 

t t )  Cit. bei Bai l largor ,  Annalos medico-psyohologiques VI., 8. S. 152. 
1882. 

-[-~-~-) E. Hitzig,  Ueber oinen Fall yon halbseitigom Defect dos Kleinhirns. 
VIII. Wandervorsammlung der Siidwestdeutschen Neurologen und Irren~rzto, 
Reforat im Archiv fiir Psychiatric Bd. XV. S. 266. 1884. 

*t) Bore l l ,  Ein in den tlemisphiiren und dora Wurm hochgradig defee- 
tes Kleinhirn. VIII. Wandervorsamml. u. s. w. Ref, sodom loco S. 268. 
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es sich nun nm eine prim~re Nervengewebsatrophie odor um eine 
Bindegewebshyperplasie handeln, beide zugleich betroffen. Es ge- 
h6ren hierher die Fi~lle yon Dugue t*)  (Fall II.) und yon 
Clapton**) .  

D u g u e t  charakterisirt treffend die Erscheinungen tier totalen 
Sk]erose des Kleinhirns: ,Cette alt6ration a pour caractere essentiel: 

1. Disparition presque complete des 416ments nerveux normaux, 
tubes et cellules; 

2. PrSsence d'un tissu filamenteux fibrillaire, qui n'existe pas dans 
l'~tat normal, et, en outre, comme ~l~ments accessoires, du 
tissu conjonctif en vole de d~veloppement et des corpuscules 
amylo~des." 

2. Solche, bei denen es unzweifelhaft feststeht odor doch sehr 
wahrscheinlich ist, dass der Process yon der Rinde ausgeht. Es ge- 
h6ren hierher die yon F i e d l e r - B e r g m a n n * * * ) ,  D u g u e t  (Fall I . ) t) ,  
O b e r s t e i n e r t t ) ,  P i e r r e t t t t )  , L u b i m o f f * t ) ,  Seppi l l i*-~t  ) (?), 
F r a s e r * t t ~ ' )  (?), C lans t* ) ,  K i r c h h o f f  (Fall I. und I I . ) t t* )  und 

*) Duguet ,  Scldrose du cervelet. Bulletins do la soci~t6 anatomique do 
Paris. Mai 1862. 

**) Citirt bei Hitzig (v. Ziemssen 's  Handbuch). 
***) Fiodlor-Bergmann~ Ein Fall yon u dos Cerebellum. 

(Zeitsohrift flit rationello Medicin yon Henlo und Pfeuffer .  Bd .  XI. 3. H. 
S. 250. 1861.) 

t)  Duguot, Atrophic avec induration (sol6roso) du cervelet, ohez uno 
femmo dpileptiquo, morte d'un cancer du caecum. (Bulletins de la sooigtd 
anatomique do Paris. 1862. Janvior.) 

t t )  IJ. 0 b er st oin e r ~ Eino partiollo Kleinhirnatrophio nebst einigen Bo- 
morkungon fiber den normalen Ban des Kleinhirns. (hllgem. Zoitsohrift fiir 
Psych. und psych.-geriohtl. Medicin. Bd. 27. 1871.) 

t t t )  cir. bei t t i tz ig (v. Ziemssen's  Handbuoh). 
*t) Lubimoff ,  Studien fiber die Ver~indorungen dos geweblichen Go- 

hirnbauos und deren Horgang boi dor progressiven Paralyse tier Irron. (Vir- 
ohow's hrehiv Bd. 57. 1873.) 

**~') Cit. in dot Arboit yon Claus (of. daselbst). 
***f) cir. ibid. 

t*) Claus, Zur Casuistik dot Erkrankungen des Centralnorvensystoms. 
(Archly fiir Psychiatric Bd. XII. S. 669. 1882.) 

t#*) Kirohhoff~ Uebor Atrophic und Sklorose dos Kleinhirns. (hrchiv 
fiir Psychiatric Bd. XII. S. 647. 1 882.) 
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Sommer*) .  Ob auch der yon Cramer**)  mitgetheilte Fall in 
diese Categorie zu rechnen ist, mSchte ich nicht entscheiden, zumal 
es sich nach kngabe des Verfassers auch um sine Wachsthums- 
hemmung handelt. Der Fall yon Mooli***)ist  noch nicht in extenso 
verSffentlicht; er ist, wie mir Herr Prof. Moeli  die Gfite harts, mit- 
zutheilen, dem Cramer ' s chen  ~hnlich, aber mehr ausgepragt. Das 
Bild, welches alle diese F~lle iu mehr oder minder typischer Weiss 
darbieten, ist etwa folgendes: Vorwiegend erscheint die Kleinhirn- 
rinds yon dem sklerotischen Process betroffen, und zwar entweder in 
ihrer ganzen Ausdehnung oder nur in einzelnen Theilen; letzteres 
z. B. in O b e r s t e i n e r ' s  Fall (Defect in der rechten Kleinhirnhemi- 
sph~.re), bei L u b i m o f f  (keilf~rmige Schwiele in der rechten ttemi- 
sphere), S omm e r  (hinterer Theil und einzelne Stellen des vorderen 
Theils des Cerebellum). 

An den betreffenden Stellen hat die Rinds sine sehr starke Yer- 
schm~lerung erfahren, und zwar uimmt sowohl die KSrner-, wie die 
molekul~ze Schicht an dieser Ver~nderung Theil. Die nervSsen 
Elemente sind meist vollst~ndig untergegangen oder doch in Atrophie 
begriffen: Die Pu rk in j e ' s chen  Zellen fehlen ganzlich auf welts 
Strecken bin oder sind nur als Zellrudimeute vorhanden; in der 
KSrnerschicht macht sich ein starker Ausfall der Gebilde geltend; 
wahrscheinlich sind die nervSsen ,KSrner" untergegangen, wahrend 
die bindegewebigen persistiren. In der molekularen Schicht, welche 
normalerweise ein ziemlich homogenes Aussehen bietet, findet sich 
sin dichtes, zierliches Gerfist yon radiar verlaufenden Bindegewebs- 
fasern, welche, yon tier Basalmembran ( B e r g m a n n )  ausgehend, zur 
KSrnerschicht ziehen. Dieses, auch im normalen Zustande (vielleicht 

n icht  in solcher Starke) vorhandene radiare Stfitzger~st tritt jetzt in- 
folge des Ausfalles der nerv6sen Elements stark hervor. In den 
Markleisten sind an den sklerotischen Stellen keine Nervenfasern 
vorhanden. Der Faserschwund setzt sich in verschiedenem Grade in 
das Marklager fort; je grSsser die sklerosirte Rindenpartie, desto 

*) W. S o m m e r~ Zur Casuistik der Kleinhirnsklerose (Archly ffir Psy- 
ehiatrie Bd. XV. S. 252. 1884.) 

**) s Cramer~ Einseitige Kleinhirnatrophie mit lsiehtor s der 
gekreuzten Grosshirnhsmisph~re, nebst einem Beitrag zur Anatomie dot Klein, 
hirnstiele. (Bsitr~ge zur pathologisohen Aaatomie and zur allgemoinen Paths]. 
Bd. XI. 1. S. 39. 1892.) 

**5) Ref. in tier Allg. Zeitschrift ffir Psych. und psyeh.-gerichtl. Mediein. 
Bd. 48. 189~; ferner im Neurol, Ceatralbl. yore Jahre 1889. 
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starker der Faserschwund im Marklager. Mit dem Untergang des 
Nervenfasergewebes geht eine Vermehrung des Bindegewebes einher. 

Man kann sich vorstellen, dass irgend eine ErnahrangsstSrung 
in der Rinde start hat, welche den Untergang der nervSsen Elemente, 
speciell der P u r k i n j e ' s c h e n  Zellen, hervorruft. Alle Fasern, welche 
mit diesen Zellen im Zusammenhang stehen und durch deren Atrophie 
ihres nutritiven Centrums beraubt sind, degeneriren. Im Anschluss 
bieran entsteht eine reactive Bindegewebshyperplasie, welche ihrer- 
seits wiederum zerstSrend auf andere Nervenelemente wirken kann. 
Immerhin ist es nicht ausgeschlossen, dass ein pathologischer Process 
in tier Rinde, z. B. eine Affection der Gef~isse, auch auf das Mark- 
lager fibergeht und nun auch hier direct Degenerationen verursacht. 

3. Dieser Categorie yon Fallen steht ein von S c h u l t z e * )  mitge- 
theilter gegenfiber, welcher ein ganz anderes Bild darbietet: Das 
Marklager ist fast vollstandig atrophisch, es hat ein diffuser, beinahe 
totaler Schwund der Nervenfasern stattgefunden; die Veranderungen 
in der Rinde sind dagegen nur verhiiltnissmlissig unbedeutend. Zwar 
ist die Rinde vieifach an F u r k i n j e ' s c h e n  Zellen verarmt~ aber die 
KOrnerschicht erscheint ziemlich normal, nnd yon einer Verschm~t- 
lerung der Rinde ist nichts erwahnt; mit einem Wort, das Gros der 
Veranderungen liegt im Marklager. 

Diesem Schultze~schen ist nun der oben beschriebene als 
ParallelfalI an die Seite zu stellen, und dfirfte gerade mit Rficksicht 
anf die grosse Seltenheit dieser Form der yon mir mitgetheilte Fall 
ein besonderes Interesse beanspruchen. 

Auch in unserem Fall liegen die Hauptveranderungen im Mark- 
lager: Ein fast totaler Untergang der markhaltigen Nervenfasern des- 
selben. Die Rinde hat keine Verschmalerung erfahren. Die moleku- 
lare Schicht bietet nicht die fiir die Rindensklerose charakteristische, 
typische, radiiire Streifung dar; in der K6rnerschicht ist kein Aus- 
fall yon Elementen zu constatiren. Die tangentialen Rindenfasern 
in der Schicht tier Purkinje~schen Zellen sind, wie dies auch 
S c h u l t z e  hevorhebt, nicht atrophirt. Diese Zellen selbst sind an 
manehen Stellen gesehwunden oder in Atrophie begriffen; aber es 
handelt sich nut um eine~n disseminirten husfall der Zellen. An 
solchen Stellen bietet die Rinde kein sklerotisehes Aussehen; es sind 
eben nnr die P u r k i n j e ' s c h e n  Zellen und ihre Fortsatze eliminirt. 

*) S oh ul t ze, Ueber einen Fall yon Kleinhirnschwund mit Degeneratio- 
nen im verl~ngerten Marke und im Rfiokenmarke (wahrscheinlich in Folgo yon 
Alkoholismus). (Virchow's  Archly Bd~ 108. S. 331. 1887.) 
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Kurz, yon einer herdf•rmigen Rindensklerose, wie sie S o m m e r ,  Lu- 
b i m o f f  und Andere beschreiben, ist nichts vorhanden. 

Was nun die Natur der Kleinhirnerkrankung anbetrifft, so legen 
die oben geschilderten Veriinderungen an den Gefassen der Hirnbasis 
den Gedanken nahe, die Arteriosklerose als iitiologisches Moment fiir 
den Krankheitsprocess im Kleinhirn in Anspruch zu nehmen. Es ware 
denkbar, class im Anschluss an die Arteriosklerose der basalen Hirn- 
arterien eine Ern~hrungsstSrung im Marklager des Kleinhirns ent- 
standen sei. Durch dieselbe kSnnten die Nervenfasei'n zum Schwunde 
gebracht worden sein; und im Gefolge davon k(innte sich die Binde- 
gewebswucherung als ein secundi~rer Process, angeregt dutch den 
Ausfall der Nervenelemente, entwickelt haben. Indess das ganze 
Bild der Verlinderungen macht vielmehr den Eindruck, dass as sich 
bier hauptsi~chlich um eine entztindliche Bindegewebswucherung ira 
Marklager des Kleinhirns handelt. Die vielen neugebildeten, mit 
Blutk6rperchen vollgepfropften Capillaren, die Rundzellen, das dichte 
fibrSse Gewebe machen es sehr wahrscheinlich, dass das Wesen des 
Processes in einer chronischen, interstitiellen Entzfindung besteht, 
dutch welche die Nervenfasern zum Schwunde gebraeht worden sind. 
In dem Schu l t ze ' schen  Falle fand sich eine starke Endarteriitis 
obliterans der Gefi~sse des Marklagers, und S c h u l t z e  glaubt die- 
selbe als Ursache des Nervenfaserschwundes ansehen zu dfirfen. ARch 
ich babe eine Verdickung tier Gefiisswandungen, besonders der Adven- 
titia, erwii.hnt. Indess ist es wohl nicht erlaubt~ daraus irgend einen 
Schluss zu ziehen, denn diese Veranderungen kSnnen eben so gut 
auch Folgeerscheinungen des Processes sein. So sagt B i r c h -  
H i r s c h f e l d * ) :  ,,Es entwickelt sich im Anschluss an Organerkran- 
kungen mit dem Charakter chronischer, gewebsbildender Entziindung 
in der Wand kleiner Arterien Bindegewebswucherung, welche znr 
Verengerung und selbst zum Versehluss der betroffenen Gefasse (Ar- 
teriitis obliterans) ffihren kann. Ffir diese Geflissveriinderung kommt 
ein Uebergreifen der Entziindung yon der Umgebung aus auf die 
Adventitia und die fibrigen Geflisshiiute in Betracht u. s.w. Dieser 
Periarteriitis, Mesarteriitis und Endarteriitis begegnet man z. B. im 
Gehirn und Riickenmark bei Sklerose." - -  Ob es sich also hier um 
einen durch Ern~hrungsst6rungen irgend welcher Art bedingten, pri- 
mliren Schwund der Nervenfasern handelt oder nm eine chronische 
interstitielle Bindegewebswueherung mit secundlirer Atrophie des 

*) Lohrbueh dor pathologischen Anatomio yon F, V. Biroh-Hirsoh-  
feld. Bd. II. S. 120. 
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Nervenfasergewebes ist nicht mit voller Bestimmtheit zu entscheiden. 
So viel  a b e r  s t e h t  l es t ,  dass  d e r P r o c e s s  die g r i i s s t e A e h n -  
l i e h k e i t  mit  der  c h r o n i s c h e n  i n t e r s t i t i e l l e n  E n t z i i n d u n g  
und S c h r u m p f u n g  a n d e r e r  Organ% b e s o n d e r s  der  G r a n u -  
l a r a t r o p h i e  der  Nie re  Und der  L e b e r e i r r h o s e ,  ha t .  Man 
kSnn te  d e s h a l b  seh r  wohl  die g e s c h i l d e r t e  E r k r a n k u n g  
als C i r r h o s i s  c e r e b e l l i  b e z e i c h n e n .  

Auf einen interessanten Unterschied zwischen dem Cramer ' scheu 
und meinem Fall mSchte ich noch hinweisen. C r a m e r  giebt an, 
dass in den geschrumpften Markleisten griibere markhaltige Fasern 
giinzlieh fehlen; dagegen bleibe erhalten ein Filzwerk feinster Fasern 
in der Kiirnerschicht. In unserem Falle fanden sich als letzte Rests 
der markhaltigen Fasern in den Leisten stets die grSberen aufstei- 
genden, wahrend das Netzwerk fast fiberall geschwunden war. Aus 
diesen beiden Befunden kann man mit Rfieksicht auf die Verschieden- 
artigkeit der beiden Fiille den Schluss ziehen, dass die gr~beren 
Fasern der Markleisten mit Pu rk in je ' s ehen  Zellen in Verbindung 
stehen und nach deren Atrophie degeneriren; dass dagegen das feine 
Fasernetz seine nutritiven Centren im Marklager hat and centrifugal 
entartet. 

Welcher Natur nun abet die Erkrankung aueh sein mag, yon der 
das Kleinhirn betroffen ist, wunderbar bleibt es immerhin, dass der 
Process in so charakteristischer Weise vor dem Corpus dentatum 
Halt gemacht hat. Ieh habe oben gesagt, dass man die graue Sub- 
stanz und alas Marklager des Corpus dentatum als normal bezeichnen 
k~inne. Im Einklang mit diesem Befunde steht die Thatsache, dass 
die Bindearme und rothen Haubenkerne intact gefunden wurden; 
umgekehrt ist letzteres ein weiterer l~elag ffir die Anschauung, dass 
die Bindearme sigh mit dem gr(issten Theil ihrer Fasern zum Mark- 
kern des Corpus dentatum begeben. Worauf es zurfiekzuffihreu ist, 
dass bet einem diffusen Zerstiirungsprocess im Marklager der Klein- 
hirnhemisphi~ren beide Corpora dentata versehont geblieben stud, ist 
sehwer zu sagen. Es ware denkbar, dass die graue Substanz des 
Nucl. dent. alas Fortschreiten des Processes verhindert und so den 
Markkern und die Bindearme vor dem Untergange bewahrt hat. In 
dem Schul tze ' sehen  Fall fand sieh eine starke Atrophie des Corp. 
dentat., sowohl der Zellen wie der Fasern; ausserdem eine starke 
Kalkablagernng in den Gefiisswlinden der grauen Substanz desselben, 
zum Theil aueh in den Ganglienzellen. Diese Kalkablagerung konnte 
im iibrigen Kleinhirnmark night nachgewiesen werden, und es ist 
immerhin fraglich, ob der Process vom Marklager der Hemisphare 
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auf das Corp. dentat, iibergegangen ist, oder ob die Erkrankung im 
Corp. dentat, der des Marklagers parallel geht, vielleicht verursacht 
durch dieselbe Ernahrungsst~rung. Cram er,  welcher auch yon einer 
starken Atrophie des Corp. dentat, berichtet, h~lt dieselbe fiir secun- 
diir; diese Erkllirung trifft aueh wohl zu fiir alle diejenigen Falle, 
in denen bei Rindensklerose eine Veranderung im Corp. dentat, ge- 
funden wurde, z. B. ffir den von Claus.  Jedenfalls darf es nicht 
Wunder nehmen, dass in Fallen der letzten Art das Corp. dentat. 
meist intact gefunden wurde, besonders deft, we es sich um kleinere, 
circumseripte, sklerotische Stellen in der Rinde handelt, wie bei Lu- 
b i m o f f  und O b e r s t e i n e r .  Von griisserem Interesse ist schon der 
normale Befund des Corp. dentat, in den vorgeschritteneren Fallen 
yon P i e r r e t  und D u g u e t  (I.). Menze l  gieht an, dass das Corp. 
dentat, nicht ganz normal gewesen sei, besonders hatten die Zellen 
starke Veritnderungen aufgewiesen. D a a b e r  der Bindearm normal 
war, so ist wohl anzunehmen, dass diese Veranderungen nut gering- 
ftigiger Natur waren, zumal in allen anderen Fallen mit einer bedeu- 
tenderen Affection des Corp. dentat, auch eine solehe des zugehSrigen 
Bindearmes einhergeht. Mit der Degeneration des Bindearmes ist 
auch stets die des gekreuzten rothen Haubenkernes verbuuden; 
C r a m e r  giebt ausserdem aueh eine Atrophie im Pulvinar thalami 
optici an. 

Derselbe Autor finder in der gekreuzten Grosshirnhemispha~'e 
Fasersehwund und Bindegewebswucherung. Sehon in dem Weber ' -  
schen Fall land sieh neben Atrophie der Kleinhirnhemisphare eine 
starke Volumabnahme tier gekreuzten Grosshirnhemisphare, und 
T u r n e r ,  welcher die Atrophie des Grosshirns als die primare an- 
sieht, stellt schon das Gesetz auf: ,,Dans les atrophies partielles ou 
unilat~rales de l'ene~phale 7 routes les fois que le cervelet s'atrophie 
cons~eutivement au cerveau, cette alt4ration oceupe l'h~misph~re e~r~: 
belleux gauche, si, au cerveau, elle occupe l'h~misph~re droit, et vice 
versa." Aueh in einer hrbeit yon Hiisel*)  finde ich Verkleinerung 
der linken Grosshirn- und der rechten Kleinhirnhemisphare ange- 
geben; der Verbindungsweg ist folgender:  Centralwindungen der einen 
Seite, innero Kapsel, Regio subthalamica, Nucleus tuber tegmenti, 
gekreuzter Bindearm und gekreuzte Kleinhirnhemisphare. In dem 
Cramer ' schen  Fall ist der Process im Kleinhirn in Folge seiner 
grossen Ausdehnung gegenfiber-den Verlinderungen im Grosshirn mit 

*) Otto H 5 s o 1, Die Contralwindungon ein Centralorgan der Hintorstr~nge 
and dos Trigominu s. (hrohiv ffir Psychiatrio Bd. XXIV, S. 452_, 1892..) .... 
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Sicherheit als tier prim~tre zu bezeichnen. Atrophic einer Kleinhirn- 
hemisphere wird demnach, wenn das Corp. dentat, mitbetheiligt ist, 
auf dem oben genannten Wege Degenerationen im Grosshirn hervor- 
rufen; wie welt das Umgekehrte zutrifft, vermag ich nicht zu ent- 
scheiden. Da in unserem Falle die Bindearme und rothen Hauben- 
kerne intact waren, so glaubten wir yon einer Untersuchung tier 
hSher gelegenen Theile des Gehirns Abstand nehmen zu kSnnen. 

Was die Degeneration der Crura cerebelli ad pontem, der Fibrae 
transversae pontis und des Brfickengrau's anbetrifft, so ist dieselbe 
eine gewShnliche Folge jeder ausgebreiteten Erkrankung des Klein- 
hirns. Alle Autoren geben an, dass bei Atrophic einer Kleinhirn- 
hemisphere alas zugehSrige Crus cerebelli ad pontem und die gegen- 
~iberliegende graue Substanz der Br/ieke degeneriren. 

Ich habe oben yon einer Affection im inneren und ~iusseren 
Drittel vieler Pyramidenbfindel w~hrend ihres Verlaufes dutch die 
Brficke gesproehen. Eine wesentliche Atrophie bestand nicht, aber 
an Weiger t ' schen  Pr~paraten machte sich doch eine bedeutend 
schwachere F~rbung geltend, so dass man wohl an eine beginnende 
Atrophic denken konnte. Da nun die Pyramiden vor ihrem Eintritt 
in die Brficke als durchaus normal zu bezeichnen waren, so liegt es 
nahe, diese Affection mit der Atrophic der Nuclei pontis in Zusammen- 
hang zu bringen.. Zu beiden Seiten der Pyramidenbfindel verlaufen 
die frontale und temporo-occipitale Grosshirnrinden-Brfickenbahn, 
welche in den Brfickenkernen ihr vorl~tnfiges Ende finden. Wenn die 
Centren dieser Bahneu nun auch wohl im Grosshirn liegen, so ist 
es doch denkbar, class ihre Fasern bei totaler Atrophic des Brficken- 
graus yon bier aus auch eine Strecke weir aufw~rts degeneriren, wo- 
mit der obige Befund seine Erkl~rung finden wfirde. 

Olivendegeneration wurde ebenfalls stets bei umfangreichen Er- 
krankungsprocessen im Kleinhirn gefunden, und zwar entspricht der 
Hemisphere die gekreuzte Olive. Hier fand sich Affection des grauen 
Blattes und erhebliche Rarefication der Fasern des Markkerns und 
des Vliesses. Degenerirt ist natfirlich der bekannte Verbindungsweg 
zwischen Kleinhirn und Olive: Die Fasern yon der Olive zur Raphe 
und yon bier dutch die andere Olive auf der Bahn der lateralen Fibrae 
arcuatae internae zum Corpus restiforme; die in letzterem gefundenen 
atrophischen Partien entsprechen seinem Kleinhirnolivenantheil. Mit 
dem Untergang dieser Fasern steht im Einklang die Rarefication jenes 
gfirtelfSrmigen Fasernetzes, welches alas Vliess des Corp. dentat, cere- 
belli bildet; hier sollen n~tmlich die Kleinhirnolivenfasern grSssten- 
theils ihr Ende finden. Ein grosset Theil des Corpus restiforme ist 
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erhalten; er entspricht dem sog. R~ickenmarksantheil, dessert Fasern 
aufsteigend degeneriren; ihn bilden Fasern aus den gleichseitigen 
Hinterstrangkernen und die Kleinhirnseitenstrangbahn, welche beide 
normal waren. Auffallend ist, dass die dritte Constituente dieses 
R/ickenmarkantheiles, n~mlich Fasern aus den Hinterstrangkernen 
zur Olivenzwischenschicht und weiter als Fibrae arciformes externae 
anteriores zum Corpus restiforme der anderen Seite, beiderseits fast 
g~inzlieh atrophisch gefunden wurde. Wie diese Thatsaehe zu erkl~ren 
ist, vermag ich nicht zu sagen, zumal die Hinterstrangkerne voll- 
kommen intact waren. Auch C r a m e r  giebt an, dass die Fibrae 
arcuat, extern, ant. auf der kranken Seite deutlich faser~irmer ge- 
wesen seien. Der $leiche Befund bei Menzel  darf nicht in Betracht 
gezogen werden, da in seinem Falle auch die Kleinhirnseitenstrang- 
bahn und die Kerne der Hinterstr~inge atrophisch sind. Man kSnnte 
immerhin daran denken, dass in dieser Bahn absteigende Fasern ver- 
laufen. Worauf die Atrophie der Seitenstrangkerne und Nuclei arci- 
formes, aus welch' beiden den Fibrae arciformes ext. ant. Fasern zu- 
wachsen sollen, beruht, kann ich auch nicht erkl~iren; C r a m e r  fand 
sie ebenfalls atrophisch. 

Die Kleinhirnseitenstrangbahnen, die Hinterstr~nge und die Kerne 
derselben wurden intact gefunden; es entspricht dies den bekannten 
Thatsachen, dass sie centripetale Fasern enthalten und atffsteigend 
degeneriren. S c h u l t z e  und C r a m e r  machten denselben Befund; 
Menzel  nimmt, wie ich bereits sagte, einen aufsteigenden Process im 
Rfickenmark neben der Kleinhirnerkrankung an. Marehi*)  allerdings 
kommt auf Grund seiner Untersuchungen zu dem Resultat, dass in 
der Kleinhirnseitenstrangbahn absteigend degenerirende Fasern ver- 
laufen. Nach Totalexstirpation des Kleinhirns an Thieren finder er 
nicht nur Atrophie dieser Fasern, sondern auch Entartung in der 
gleichseitigen Schleife, in der Olivenzwischenschicht und an tier Peri- 
pherie der Vorderseitenstr~inge des Rfickenmarks; ferner Entartungen 
im hinteren L~ngsb/indel der gleichen und gekreuzten Seite. Von 
alledem ist in unserem Falle niebts atrophisch gefunden worden. 

Auch Menzel  und C r a m e r  geben die Schleife als normal an; 
S c h u l t z e  findet sie ,,nicht vSllig intact", und l~Ioeli die laterale 
Schleife stark verkleinert und geschwunden. 

•) V. Marohi, Sull' origine o deeorso dei peduneoli cerebellari e sui 
lore rapporti eogli altri eentri nervosi. 1891. Refer. bei Edinger  (Bericht 
fiber die Leistungen auf clem Gebiet der Anatomie des Centralnervensystems 
im Laufe des Jahres 1891). 

Archly f. Psychiatric, XXVI. 2. Heft, 28  
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Die Atrophie im Gebiet der centralen ttaubenbahn, welche eine 
Verbindung der Olive mit dem Mittelhirn darstellen sell, wfirde event. 
aus der Olivenatrophie zu erkliiren sein. 

Was die Ver/inderung im Ursprungsgebiete des Nervus acusticus 
(mi~ssige Atrophie tier Striae acusticae und der inneren Acusticus- 
wurzel auf beiden Seiten) anbetrifft, so finde ich bei anderen Autoren 
dariiber Folgendes: 

Cramer :  Der ventrale Acustieuskern zeigt auf der Seite der 
atrophischen Kleinhirnhemisph/ire eine leichte Verminderung seiner 
Zellen; die austretenden Wurzeln sind beiderseits sicher intact. Moeli :  
Abnahme der Fasern der Striae acusticae und der Wurzelfaserung des 
Aeustieus. Menzel  nnd S c h u l t z e  geben den Acusticus als normal 
an. Es stimmen also die verschiedenen Angaben sehr wenig fiberein. 
Dass eine Verbindung des N. acusticus mit dem Kleinhirn besteht, 
gilt als sicher. Die directe sensorische Kleinhirnbahn verbindet das 
Cerebellum mi~ dem dorsalen Acusticuskern, aus dem haupts/~chlich 
die innere (mediale) Acusticuswurzet entspringt. 

Hieraus wfirde sich die Degeneration dieser Wurzel erkli~ren 
lassen. Dieselbe diirfte einiges Interesse beanspruehen, da der aus 
der inneren Wurzel hervorgehende iN. vestibularis das Labyrinth ver- 
sorgt, welchem man Beziehungen zur Function der Gleichgewichts- 
erhaltung des Kiirpers zuspricht. 

Ob die Atrophie der Striae acusticae zur Erkllirung der Schwer- 
h6rigkeit des Kranken herbeigezogen werden kann, vermag ich nicht 
zu entscheiden. Es scheint jedenfalls auch ein peripheres Geh6rleiden 
bestanden zu haben. 

Der Degeneration yon Pyramidenfasern in Rfickenmark und Me- 
dulla glauben wir eine besondere Bedeutung nicht beimessen zu 
k6nnen. Interessant ist es jedenfalls, dass aueh S c h u l t z e  yon einem 
Schwunde in den Pyramidenbahnen berichtet, der indess bei ihm be- 
deutend st/irker ausgepragt war; er fasst die Degeneration der Pyra- 
midenbahnen als eine selbstst/~ndige Erkrauknng auf. 

Auch in klinischer Beziehung verdient unser Fall ein besonderes 
Interesse. 

So h/iufig auch Schwindelanfiille bei Arteriosklerose vorkommen, 
so selten ist es, dass im Verlaufe derselben ein andauerndes, mit 
schwerer Gleichgewichtsstiirung verbundenes Leiden auftritt. Prof. 
O p p e n h e i m  hat aber einzelne F/ille dieser Art beobachtet, die dem 
geschilderten fast bis in die kleinsten Zfige glichen. Der Verlauf war 
ein chronischer; es kamen auch erhebliche Remissionen vor. Er nimmt 
auf Grund des yon mir in seinem Laboratorium untersuchten Falles 
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und mehrerer nut klinisch beobachteter an, - -  der yon S c h u l t z e  
mitgetheilte Fall ist wohl deshalb nieht hierher zu reehnen, weil der 
deft beobaehtete Diabetes insipidus seit dem 12. Lebensjahre bestan- 
den haben sell - -  , ,dass es e ine  au f  dam Boden  d e r  h t h e r o -  
m a t o s e  s ich  e n t w i c k e l n d e ,  a ls  C i r r h o s i s  c e r e b e l l i  zu be- 
z e i c h n e n d e  E r k r a n k u n g  des  K l e i n h i r n s  g i eb t ,  we lche  s ich 
d u r c h  f o l g e n d e  S y m p t o m e  k e n n z e i e h n e t :  

, , S c h w i n d e l g e f i i h l ,  G e h s t S r u n g  ( s e h w a n k e n d e r  Gang ,  dem 
de r  B e t r u n k e n e n  i ihn l i eh) ,  e ine  de r  A t a x i e  e n t s p r e c h e n d e  
o d e r  v e r w a n d t e  B e w e g u n g s s t S r u n g ,  B l a sen sch w i~eh e ,  Dys-  
a r t h r i e  uud m o t o r i s c h e  Schwl iche  der  E x t r e m i t ~ t e n %  

Zum Schlusse set es mir gestattet, Herrn Prof. Dr. O p p e n h e i m  
ffir die gfitige Ueberlassung des Falles zur mikroskopiscben Unter- 
suchung und ffir die Freundliehkeit und Liebenswfirdigkeit, mit wel- 
chef er reich bet derselben in jeder Weise unterstfitzte, meinen herz- 
lichsten Dank auszusprechen. Ebenso fiihle ieh mich zu Dank ver- 
pfiichtet Herrn Sanitlitsrath Dr. Moses  und Frliulein J. v. Meyer ,  
z. Z. im Laboratorium des Herrn Prof. O p p e n h e i m ,  welehe so gfitig 
war, die beigeffigten Zeiehnungen ffir reich anzufertigen. 

Erkliirung der hbbildungen (Tafel XII.). 
Fig. l a. Sagittalor Sohnitt durch eine Kleinhirnhemisphi~re. Man sight 

das normale Corp. dentat, in dem atrophischen Marklager der Hemisphere. 
(Natfirliehe GrSsse, Wei g e r t '  sehe F~rbung). 

Fig. lb. Analoger Sohnitt dutch eine normale Kleinhirnhemisph~re. 
(Natfirliehe GrSsse, W e i g e r t'sehe F~rbung.) 

Fig. 2a. Eine Markleiste aus dem atrophisehen Kleinhirn. (12real ver- 
grSssert, W e i g e r t '  sche F~rbung). 

Fig. 2b. Eine Markleiste aus einem normalen Kleinhirn. (12mal ver- 
grSssert, W eigert~sehe F~rbung.) 

Fig. 3a. Schnitt duroh die Olivengegend; pathologiseh. (Natiirl. GrSsse.) 
Fig. 3b. Sohnitt aus derselben HShe; normal. (Natiirliehe GrSsse.) 
Fig. 4a. Theil aus der kranken Olive; Carminf~rbung. (No. V. Leitz.) 
Fig. 4b. Theft aus einer gesunden Olive bet derselben VergrSsserung 

gezeiehnet. 
Fig. 5a. Schnitt aus der flegend des heustieusaustritts (pathologisoh). 

Weig err '  sohe F~rbung. 
Fig. 5b. Sohnitt aus derselben HShe; normal; beide bet LupenvergrSsse- 

rung gezeichnet. (Weigert 'sche F~rbung.) 
Fig. 6. Sehnitt dureh die Brficke, distales Ende; man sieht die atro- 

phisohen Crura oerebelli ad pontem und Fibrae transvers, pont. Weigert-  
sohe F~irbung. (Natiirliche GrSsse.) 
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