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(Aus der psychiatrischen und Nervenklinik in Greifswald.)
Zur Lehre von der acuten cerebellaren Ataxie.

Von

Ernst Schultze.
(Hierzu 1 Abbildung im Text.)

Leyden pragte den Ausdruck ,acute Ataxie* fiir ein Krankeits-
bild, dessen Hauptsymptom eine acut entstandene Bewegungsataxie ist.
Er wihlte mit Riicksicht auf die unvollkommene Kenntniss der anato-
mischen Begriindung diesen Ausdruck, der nichts im Voraus festlegte
und der doch eine scharfe Abtrennung gegeniiber der multiplen Sklerose
ermdglichte. An der Hand weiterer Fille ist die von vornherein gegebene
Unterscheidung zwischen peripheren und centralen Formen getroffen wor-
den, bei dieser letzteren Gruppe hat man weiterhin je nach dem ver-
muthlichen Sitze der Erkrankung von einer spinalen, cerebralen, spino-
cerebralen, sowie cerebellaren Form gesprochen.

Die Casuistik der acuten Ataxie ist nicht iibermiissig gross; am
seltensten sind, nach der Literatur zu urtheilen, die cerebellaren Formen.

Ich habe hier in der letzten Zeit zwei derartige Fiille bheobachten
kénnen. lhre Mittheilung rechtfertigt sich auch deshalb, weil die
Falle noch in anderer klinischer Hinsicht von Interesse sind.

I. A., Locomotivheizer, geboren 1874, nicht belastet. Normale Entwick-
lang. Friher immer gesund. Seit 1898 verheirathet. Eine Tochter. Keine
Aborte. Lues negatur.

Mai 1907 leicht ermiidbar, reizbar, vergesslich, schlaflos. Gefiihl von
»Diisigsein“ im Kopf. Allmihlich Zunahme der Stérungen; daher im Juli vom
Dienst beurlaubt, Danach stumpf, chne Interesse fiir die Seinigen, ohne jede
Lust zur Beschiftigung. Zunehmende deutliche Sprachstérungen. Seit
December im schroffen Gegensatz zu friiher roh und aufbrausend gegen die
Seinigen. '
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5. Februar 1908. Aufnahme in hiesige Klinik. Blasse Hautfarbe. Aengst-
lich-leidender Gesichtsausdruck, Beide Pupillen in verticaler Richtung ver-
zogen. Linke Pupille weiter als die rechte. Linke Papille lichtstarr. Rechte
Pupille zeigt eine wenig ausgiebige und triige Lichtreaction. Gute Reaction
auf Accommodation beiderseits. Lebhafte fibrilldre Zuckungen und ruckweise
Bewegungen® der herausgestreckten Zunge. Mitbewegungen des Gesichis beim
Sprechen. Sehr lebhafte Sehnen- und Hautreflexe. Patellarreflex auch von der
Tibia auslosbar; beiderseits missiger, aber deutlicher Patellarelonus. Kein
Babinski, kein Oppenheim, kein Striimpell. TLeichte Ataxie der unteren Extre-
mitdten. Bei Romberg leichtes Schwanken. Sensibilitdt intact bis auf eine
fast totale Analgesie und plantare Hypalgesie. Deuntliche Sprach- und Sehreib-
storungen paralytischer Art (,specialen® statt ,Specialdrzten®).

Zeitlich und ortlich nicht geordnet, kritiklos, schlechte Merkfihigkeit,
ohne Krankheitsgefiihl. Aengstlich gedriickte Stimmung, schwéchliche Beein-
trichtigungsideen und Selbstanklagen (soll , todigeschlachtet* werden). Hypo-
chondrische Wahnvorstellungen (ist im Innern ganz verfault, der Hals ist zu).

Gegen Knde Mirz kirperlich erholt; Besserung der Stimmung, die zu-
versichtlicher geworden ist, Steht auf, geht spazieren lriftigen Schrittes,
dabei nur leichte, dem Laien nicht erkennbare Ataxie.

Ganz plbtzlich trat ohne erkennbaren Grund unter leichter Temperatur-
steigerung am 29. Marz Uebelkeit, Erbrechen, Benommenheit, Schwindel und
stirkste Unsicherheit im Gehen auf, so dass der Krarke sofort zu Bett gelegt
werden musste. Die nur leichte Benommenheit schwand nach kiirzester Zeit.
Beide Patellarreflexesind beider Untersuchung unmittelbar nach dem Anfall ver-
schwunden. Keine Sensibilitdtsstorang. Der Kranke klagt beim geringsten
Versuch, sich im Bett aus der Horizontallage zu erheben, ber deutlichen typi-
schen Drehschwindel, so dass er nicht zu veranlassen war, sich aufzurichten
oder gar das Bett zu verlassen. Nach wenigen Tagen vermochte sich A.,
suerst auch nur mit Unterstiitzung, aufzurichten, war aber noch véllig unfihig,
allein zu gehen; ohne Unlerstitzung wére er sofort hingefallen, Nach etwa
8—10 Tagen nahmen die Storungen etwas ab. A, steht sehr breitbeinig,
schwankt, aber stark hin und her und bedarf stdndig einer Stiitze. Augenschluss
vermehrt nur wenig das Schwanken. A. geht mit stark abducirten Beinen, die
er etwas wirft, torkelt hin und her und droht bald nach der einen, bald nach
der anderen Seite zu fallen. Starkes Schwanken heim Kehrtmachen. Auch
auf dem Stuhl vermag A. nicht ruhig zu sitzen, wenn er sich nicht anlehnt,
wackelt vielmehr mit dem Rumpf hin und her. Diese Storungen nahmen im
Laufe der nichsten 8—4 Wochen etwas ab. Aber auch noch Mitte Mai fallt
die starke Spreizung der Beine beim Gehen und Stehen auf, Beim Stehen
deutliches Schwanken. Gang in ausgesprochener Zickzacklinie mit starken
seitlichen Schwankungen des Rumpfes. Beugt der Kranke im Stehen riick-
wirts den Kopf, so tritt keine Beugung der unteren Gliedmaassen ein, sondern
vielmehr fast momentan ein ungewdhnliches Schwanken des Korpers. Schluss
der Augen erhtht die Unsicherheit der Bewegungen etwas, wie denn A. seine
Bewegungen durch die Augen bestdndig controlirt.
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Bei der korperlichen Untersuchung fehlen die Patellarreflexe nach wie
vor, ebenso die Achillesreflexe. Plantarreflex auslésbar. Keine Stirung der
Sensibilitdt an den unteren Gliedmaassen, vor Allem keine Stirung des Muskel-
gsinus nachweisbar. Muskulatur im Bereich der unteren Extremititen fiihlt sich
schlaff an. Grobe Kraft gut. Beim Kniehackenversuch, beim Schreiben von
Zablen in der Luft bei Riickenlage geringe Ataxie, die rechts deutlicher ist
als links. Deutliche Hypotonie. Die im Knie- und Hiiftgelenk gebeugten Beine
kinnen so abducirt werden, dass sie beide gleichzeitig in einer Ebene mit dem
Riicken liegen und sich mit ihren Sohlen beriihren. Beugt man bei der Riieken-
lage desA. dessen Beine im Knie-und Hiiftgelenk, so wird diese Stellung lange
Zeit ohne Miihe beibehalten.

Die oberen Gliedmaassen bieten nichts Besonderes, insbesondere keine
Sensibilititsstérung, keine Ataxie, keine Hypotonie. Tricepsreflex auslisbar.

Der sonstige korperliche Befund hat sich nicht verdndert. Der Augen-
hintergrund bei wiederholten Untersuchungen, auch von Seiten der ophthal-
mologischen Klinik, vollig normal. Kein Druckpuls.

Psychisch ruhig, geordnet. Zeigt erheblich hessere Kenntnisse als bei
der Aufnahme. Gute Auffassungsfahigkeit und Urtheilsbildung. Keine Stérung
der Merkfahigkeit.

Dass der besprochene Kranke an progressiver Paralyse leidet,
unterliegt bei der Fiille charakteristischer Symptome auf korperlichem
und geistigem Gebiet kaum einem Zweifel. Der Fall ist be-
merkenswerth wegen der ausgesprochenen Coordinationssitrung,
die nach ihrem ganzen Verhalten nur als cerebellare Ataxie an-
gesprochen werden kann. Im Liegen zeigt A. eine nur unerhebliche
Ataxie, die sich zudem auf die unteren Gliedmaassen beschrinkt. Die
Ataxie ftritt aber sofort sehr deuflich in die Erscheinung, wenn der
Kranke steht oder geht. Er taumelt dabei von einer Seite auf die
andere und erweckt durchans den Eindruek eines Betrunkenen.
Storungen Seitens des Muskelsinns sind niecht nachweisbar oder doch
so unerheblich, dass sie in keinem Verhiltniss zu der Coordinations-
storung stehen. Das Auftreten von Drehschwindel za der Zeit, als die
Ataxie sich einstellte, spricht ebenfalls fiir deren cerebellaren Charakier.

Die Ataxie eines Paralytikers hat selten einen so ausgesprochen
cerebellaren Typus. Auch ist es nicht gewdhnlich, dass die Ataxie
einen so hohen Grad schon in efnem verhiiltnissmissig friihen Stadinm
der Paralyse erreicht, zu einer Zeit, in der der Ernihrungszustand des
Kranken noch befriedigend ist, in der er noch iiber eine gut entwickelte
Musculatur mit so gut erhaltener motorischer Kraft und so geringen
Sensibilititsstorangen verfiigt. Vor Allem muss aber hervorgehoben
werden, dass die Ataxie so schnell, geradezu momentan sich einstellte
unter Erscheinungen, die wir auch sonst bei Paralytikern gelegentlich
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der paralytischen Anfille beobachten konnen. Ich stehe nicht an, auch
hier von einem solchen paralytischen Anfall zu sprechen; nur ist
die Folgeerscheinung dieses Anfalls eine seltene. Wihrend wir sonst
meist Sprachstérungen irgend welcher Art, Hemiplegien oder Mono-
plegien, Zuckungen epileptiformen Charakters, Hemianopsie u..s. w. nach
den Anfillen eintreten sehen — falls iberhaupt der Anfall deutliche
und dauernde Stérungen hinterliisst —, ist hier eine cerebellare Ataxie
der klinische Ausdruck des iiberstandenen Anfalls.

Wir miissen ~annehmen, auch auf Grund anatomischer Unter-

suchungen, dass die Anfille der Paralytiker mit einer acuten Schidigung
im Centralnervensystem einhergehen; je nach ihrer Schwere und Loca-
lisation wird natiirlich anch ihre klinische Folgeerscheinung eine ver-
schiedene sein. Bei cerebellarer Ataxie miissen wir in erster Linie an
eine Kleinbhirnerkrankung denken. Seit Kurzem wissen wir aber, vor
Allem Dank den Arbeiten von Bruns, dass auch nach Frontalhirn-
erkrankungen eine cerebellare - Ataxie auftreten kann. Bei der
grossen Vorliebe, die die Paralyse so oft fir den Frontalpol des
Gehirns zeigt, wird mit dieser Moglichkeit hier um so eher gerechnet
werden miissen. Aber wir vermissen in unserm Falle die Muskel-
schwiche und Storungen des Muskelsinns, die als charakteristisch fiir
die durch Frontalhirnerkrankungen bedingte cerebellare Ataxie an-
gefiihrt werden. Da beide Korperhilften des A. bei der Ataxie gleich-
miissig betheiligt sind, miissten wir auch annehmen, dass beide Frontalpole
bei dem Anfall gleichzeitig geschiidigt worden sind. Denn wir kénnen
uns nicht gut vorstellen, dass die dem Anfall zu Grunde liegenden
und doch anscheinend obne bedeutenden Hirndruck einhergehenden,
acut einsetzenden Schidigungen eines Frontalpols auch den andern
Frontalpol unmittelbar und davernd in Mitleidenschaft ziehen. - Ohne
Weiteres ist es aber ersichtlich, dass ein Tumor eines Frontalpols auf den
andern so driicken kann, dass eine Schidigung beider Frontalpole und
eine beide Korperhilften gleichmissig betreffende Ataxie zu Stande
kommt. '
» Ich bin somit der Ansicht, dass eine Erkrankung des Cerebellums
die Ataxie bedingt. Damit stimmf auch iiberein die deutliche Hypo-
tonie der unteren Extremititen. Ich sagte oben schon, dass der Kranke
die im Knie- und Hiiftgelenk gebeugten Beine lange Zeit hindurch ohne
Anstrengung festzuhalten vermochte. Der Kranke konnte beim Gehen
nicht gleichzeitig den Kopf hin und. her zu bewegen. Babinski, der
sich gerade mit dem Symptomencomplex der Kleinhirnerkrankungen
viel beschiftigt hat, wiirde hierin einen weiteren Beweis fir die
Richtigkeit der cerebellaren Localisation erblicken.
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Dass die progressive Paralyse auch das Kleinhirn ergreifen kann,
war schon aus klinischen Griinden von vornherein zu erwarten. Dass aber
thatséichlich auch das Cerebellum mitbetheiligt ist, ist durch neuere ana-
tomische Untersuchungen von C. Mayer, Raecke, Striussler und
Alzheimer erwiesen. Meist erkrankt das Kleinhirn in schwicherem
Grade als das Grosshirn (Alzheimer), und nur ganz selten erkrankt
das Kleinhirn in stirkerem Maasse. Ueber einen derartigen Fall be-
richtet Alzheimer; die cerebellare Ataxie eines Kranken war so hoch-
gradig, dass der Kranke wihrend der letzten 5 Monate weder gehen
noch stehen konnte. Das Ueberwiegen der cerebellaren Ataxie unter
den Krankheitserscheinungen erschwerte geradezu die richtige Diagnose.
Die weitestgehenden Verinderungen des Kleinhirns wurden von Alz-
heimer sowohl wie Straussler vor Allem bei Fillen jugendlicher
Paralyse gefunden. Auch der letztgenannte Autor hebt in den zu-
gehorigen Krankengeschichten die ausgesprochene cerebellare Ataxie
hervor, die dem ganzen Krankheitshilde ein eigenartiges Gepriige gab.

Wir werden demnach auch im vorliegenden Falle eine Schidigung
im Kleinhirn vermuthen diirfen. Bleibt die Ataxie weiterhin bestehen,
80 kann man sie geradezu als eine Herderscheinung auffassen. Der
Anfall, der diese Ataxie ausloste — es war ibrigens bisher der erste
und einzige Anfall des Kranken in der Klinik —, danerte nur kurze
Zeit und war nicht schwer. In einem Missverhsltniss dazu stehen die
schweren Ausfallserscheinungen, die eine geringe Neigung zur Rick-
bildung zeigen. Der Fall erinnert somit an die von Lissauer be-
schriebene ,atypische Paralyse“; mit dieser kénunte der vorliegende
Fall auof eine Stufe aber erst dann gestellt werden, wenn der korper-
liche und geistige Zerfall nur allmihlich erfolgt und wenn noch
weiterhin acute Schiibe mit denselben dauernden Folgeerscheinungen
das Krankheitsbild beherrschen.

Damit “ist aber das Interesse des vorliegenden Falles noch nicht
erschgpft. _

Unmittelbar nach dem Anfall waren die Patellarreflexe nicht
mehr auszulésen, und bis heute sind sie noch nicht wiedergekehrt.
Bei der Aufnahme des Kranken in meine Klinik waren die Reflexe ge-
steigert: waren sie doch von ungewéhnlichen Punkten ausldsbar, be-
stand doch auch beiderseits Patellarclonns. Auch spiterhin noch
zeigte der Kranke bei wiederholten Untersuchungen dasselbe Verhalten,
Unmittelbar vor dem Anfall, der ganz {iiberraschend kam, sind die
Patellarreflexe freilich nicht gepriift; trotzdem glaube ich berechtigt zu
sein, anzunehmen, dass die Patellarreflexe gleichzeitig mit dem Eintritt
des Anfalls verschwanden.
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Dass erloschene Patellarreflexe plotzlich und dann auch vielfach
nicht nur voriibergehend wiederkehren, ist Gfter beobachtet, sowohl bei
Tabes wie bei Paralyse. In den meisten Fillen ist das Wiederkehren
der erloschenen Patellarreflexe zurtickzufithren auf eine hinzugekommene
Schidigung innerhalb der Pyramidenbahn; eine Hemiplegie oder ein
hemiplegischer Anfall liessen die Patellarreflexe wieder in die Er-
scheinung freten.

Dass aber Reflexe, dazu noch pathologisch erhéhte Patellarreflexe mit
einem einzigen leichten Anfall dauernd verschwinden, ist ungleich seltener.
Einen Febler in der Versuchstechnik muss ich ausschliessen. Nicht
nur haben die wiederholten Untersuchungen von verschiedenen Seiten
unter Einhaltung der bekannten Vorsichtsmaassregeln dasselbe Ergebniss
ermittelt, sondern dieses ist auch durch die Aufnahme des Patellar-
reflexes mit dem Sommer’schen Reflexmultiplicator bestitigt worden.

Am nichsten liegt es, auch fir den plétzlichen Verlust der Patellar-
reflexe die dem Anfall zu Grunde gelegte Kleinhirnerkrankung verant-
wortlich zu machen, indem man darauf hinweist, dass der vom Klein-
hirn auvsgehende Muskeltonus aufgehoben ist und zum Verschwinden
der Patellarreflexe gefithrt hat.

Aber dieser Ansicht stehen, ganz abgesehen von der Frage des
Zusammenhangs zwischen Muskeltonus und Kleinhirnerkrankung, ge-
wichtige Bedenken esperimenteller und klinischer Art entgegen.

Patrizi hat einen Hund einer Kleinhirnhslfte beraubt und graphisch
die Hypotonie nachweisen kénnen; er hat aber auch eine Steigerung
der Sehnenreflexe, ebenfalls graphisch, auf der operirten Seite ermitteit.
Aehnliche Verhiltnisse bestehen beim Menschen. ,Nach halbseitiger
Kleinhirnabtragung bei Menschen wegen cerebellarer Tumoren haben
Stewart und Holmes die Hypotonie auf’s Griindlichste festgestellt,
wihrend die Reflexe nur unmittelbar nach der Operation aufgehoben
waren, um bald wiederzukehren, zeitweilig sogar in gesteigerter In-
tensitit, obwohl die Hypotonie weiter bestand“ (cit. nach Bing).

Sodann geht eine Schidigung des Muskeltonus nach den Ansichten
maassgebender Autoren nicht so weit, dass Kleinhirnerkrankungen an
sich €in dauerndes Fehlen der Patellarreflexe verursachen kénnen.
Gewiss hat man nach Kleinhirntumoren die Reflexe fiir immer ver-
schwinden sehen. Bei der anatomischen Untersuchung fand man aber
oft eine Degeneration in den hinteren Stringen des Rickenmarks, die
allein zur Brklirung des Fehlens der Reflexe ausreichte; in andern
Fallen musste man auf die Ansammlung hydrocephalischer Fliissig-
keit, auf die Einwirkung toxischer, dem Tumor entstammender Producte,
auf Zug- und Druckwirkung Seitens des wachsenden Tumors oder auch
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auf Metastasen hinweisen. In nicht wenigen Fallew von Kleinhirn-
tumoren waren aber die Patellarreflexe nicht nur nicht erloschen,
sondern sogar gesteigert. In der That eignen sich auch die an
Cerebellartumoren gemachten Beobachtungen durchaus nicht zur Ent-
scheidung der angeschnittenen Frage. Wir miissen vielmehr auf ab-
gelaufene, reizlose, ohne Ranmbeschrinkung einhergehende Processe
zuriickgreifen. Die Betrachtung solcher Fille kann aber unsere Bedenken,
allein mit der Kleinhirnaffeetion den Wegfall der Patellarreflexe er-
kigren zu wollen, nur bestirken.

Sind aber die Patellarreflexe wirklich, wie ich annehme, plotzlich
mit jenem Anfall bei dem Kranken verschwunden, so ist es nicht
gerade wahrscheinlich, dass hierfiir, wie sonst meist bei der Paralyse,
eine Schidigung im Reflexbogen, vor Allem in der Wurzeleintrittszone,
verantwortlleh zu machen ist. Ich halte es fiir wahrscheinlicher, dass
das Fehlen der Reflexe sofort nach dem Anfall auf eine Liision des
Kleinhirns (Shockwirkang?) gzuriickzufilhren ist und dass das weitere
Fehlen durch andere, vielleicht von der Kleinhirnerkrankung abhingige
Schadigungen bedingt ist. Eine sichere Entscheidung heute schon zu fillen
ist deshalb unmoglich, weil nach dem Anfall bisher nur wenige Wochen
verflossen sind und somit immer noch die Méglichkeit der Wiederkehr
der Reflexe besteht1); vor Allem aber bedarf es der anatomischen Unter-
suchung, deren Ergebniss von principieller Bedeutung fir die Lehre der
Abhingigkeit der Patellarreflexe von Kleinhirnerkrankungen sein kann.

Da die cerebellare Ataxie im Vordergrunde des ganzen Krankheits-
bildes steht und aus dem Rahmen des landliuvfigen Krankheitsbildes
der Paralyse heransfillt, ist noch die Frage aufzuwerfen, ob nicht
eine die Paralyse vortiuschende andersartige Erkrankung des Central-
nervensystems vorliegt — und hier kommt vor Allem die Lues cerebri
in Betracht -— oder ob nicht neben der Paralyse eine von ihr unab-
hangige " Erkrankung des Kleinhirns anzunehmen ist. Beide Fragen
glanbe ich verneinen zu diirfen. Aber auch wenn wider Erwarten die
anatomische Entscheidung zu Gunsten der Lues cerebri ausfallen solite,
wiirde das Interesse des Falles hinsichtlich der Lehre der acuten cere-
bellaren Ataxie nieht beeintrichtigt werden.

Wer freilich von einer acuten Ataxie nur bel einem bis za deren
Eintritt nervengesunden Individuum spricht, der wird den geschilderten
Fall nicht zur acuten Ataxie rechnen diirfen. Leyden stellte tibrigens
selbst nicht ausdriicklich diese Forderung; manche der in der Literatur

1) Die Patellarreflexe waren bis zu der am 20. September 1908 erfolgten
Entlassung des Kranken dauernd verschwunden.
Archiv f. Psyehiatrie. Bd. 45. Heft 2. 32
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niedergelegten Falle acuter Ataxie wiirden ihr ebenfalls uicht gerecht
werden. Wenn man somit auch die Zugehdrigkeit des ersten Falles zu
der acuten Ataxie im engsten Sinne des Wortes bestreiten kann, so
gilt das nicht von dem zweiten Fall.

IL. B., 29 Jahve, friiher stels gesund, vor allem keine Stdrungen seitens
des Gtehdrs oder Gangs. ‘

B. erkrankte Ende November 1907 an Kopfschmerzen und Husten. Am
1. December legte er sich hin mit Fieber, war sogleich benommen. Auf beiden
Lungen starke Dampfung; hierzn traten Durchfille. 7. December 1907 Aufnahme
ins Krankenhaus X., in dem die frither schon vermuthungsweise gestelite Dia-
gnose auf Typhus durch bacteriologische Untersuchung des Stuhles und Blutes
bestitigt wurde.

Im Krankenhaus andauernd benommen, unruhig, machte mit den Armen
dauernd greifende Bewegungen in der Luft. Am 13. December begann die
Sprache zu leiden, sowie das Gehor und die Athmung durch die Nase. Die
Sprache wurde bald so undeutlich, dass B. nicht mehr verstanden werden
konnte. Nase beiderseits voller Borken, die so fest waren, dass sie im Ganzen
mit der Pincette entfernt werden konnten. Die ganze Nasenschleimhaut ulcerds.
Tiglich mussten beide Nasenhilften von den Secretmassen befreit werden. Die
Benommenheit und Unruhe bestand auch bei niederer Temperatur von 38 Grad
weiter; die Unruhe, die am 19. December am stirksten war, legte sich nach
Morphiuminjection. 24. December entfiebert. B. war stark abgemagert, bis
zum Skelett; Sprache sehr schlecht. 13. Januar 1908 voriibergehend wieder
geringe Temperatursteigerung bis 38,20, Schmerzen im Ohr, (welchem?), nach
einigen Tagen Durchbruch. Bei den ersten Gehversuchen Stbrungen des
Ganges beobachtet, der an den tabischen erinnerte; vielleicht Patellarreflexe
etwas herabgesebzt. Klagen tiber Schwindel, mehrmaliges Hinfallen desKranken.
Der Krankenhausarzt dachte an Labyrintherkrankung und consultirte einen
Ohrenarzt. Dieser fand: vollige Taubheit auf dem linken Ohre, rechts hort B.
nur sehr lautes Sprechen. Local rechts nichts Besonderes, links kleine Per-
foration vorn unten. Weber nach rechts lateralisirt, Rinne rechts positiv.
Knochenleitung stark verkiirzt, starke obere Kinengung. Beim Blick nach rechis
leichter Nystagmus. Durch Abspritzen mit kaltem Wasser keine Veriinderung,
vor allem kein Auftreten von Nystagmus bezw. Verstirkung. Weicher Ganmen
wurde nicht gehoben, Sprache niselnd.

6. Marz 1908 Aufnahme in die Nervenklinik. Schlecht genihrt, Fettpolster
kaum vorhanden, sehrblass. Pupillenrund, die linke etwas grosser als dierechte,
normale Reaction. Augenbewegungen frei. Augenhintergrund normal, bis auf
einzelne kleine Herde von Chorioiditis. Beim Blick nach rechts leichter Ny-
stagmus; Ausspritzen ohne Einfluss auf Nystagmus. Atrophische, leicht ulcerdse
Nasenschleimhaut mit starker Borkenbildung. Athmung durch die Nase stark
behindert, Gaumensegel wird etwas gehoben. Sprache lsicht niselnd. B.
stosst die Worte mehr heraus, als dass er sie ruhig spricht, modulirt wenig.

(Professor Wittmaack.) Tube beiderseits durchgingig. Auf dem linken
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Trommelfell kleine Perforation vorne unten. Rechtes Trommelfell ohne Be-
sonderheiten,

Trommelfell: Rechts ohne wesentliche Abnormitéiten, links kleine Per-
foration vorne unten.

Tube: Beide durchgéingig,

Hbrpriifung.
rechis links
Fliistersprache 0 0
Phonirte Sprache laut gebrillt ad concham gehdrt 0
C 128 (Luftleitung) 50—55'¢ (gegen 120*' norma- 0
liter)
C 128 (Knochenleitung) 20" (gegen 60—70/ norma- 15%
liter)
Rinne’scher Versuch stark positiv —
Untere Tongrenze A der Bezold’schen Tonreihe 0
Obere Tongrenze (ralton 12,0 0
Pfeifen d. Bezold’schen Reihe  Sammtliche Ttne percipirt.  kein Ton per-

cipirt
Beim Weber’schen Versuch Lateralisation nach rechts,
Horrelief rechts fir c—cIV.

0 128 = 55 pCt.
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CIr =30 ,
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CV =15 ,
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Innere Organe, insbesondere Herz ohne Besonderheiten. Grobe Kraft der
Extremitaten nur unerheblich herabgesetzt, vor allem in den Extensoren der
Fisse. In Bettlage keine Ataxie. Die Einzelbewegungen werden prompt und
sicher ausgefiihrt. Schrift ohne Stérung. Kein Tremor. Sehnenreflexe nicht
auszuldsen. Hautreflexe vorhanden. Waden, Fusssohlen, Plexus brachialis,
N. cruralis beiderseits auf Druck schmerzempfindlich. Elektrische Erregbarkeit
im N. ulnaris, radialis, cruralis, vor allem peroneus, beiderseits herabgesetat,
ebenso in der Muskulatur des Daumens, in den Mm. interossei, biceps, vastus
internus, tibialis anticus, peroneuns. Bei galvanischer Muskelreizung ab und
zu im Peroneus trige Zuckungen. Muskeln der Hénde und Fisse schlaff, In-
terossealgruben eingefallen. Daumen- und Kleinfingerballen leicht atrophisch.
Haut an den distalen Enden der Extremitéten zart und dinn.

B. schwankt beim Stehen sehr stark, klagt dabei dber Schwindel und
droht fast momentan umzufallen ohne Bevorzugung einer bestimmten Richtung.
Nur mit der kriftigsten Unterstiitzung beiderseits vermag er zu gehen; auch
dabei klagt er lebhaft iiber Schwindel. Im Bett wird keine bestimmte Lage
bevorzugt.

Wihrend einer rechtsseitigen fieberhaften Angina voriibergehend auch
rechts ganz taub. Spiter, Ende Mirz, nimmt die Gleichgewichtsstérung etwas
zu; er kann sich wegen starken Schwindels, der als Drehschwindel geschidert
wird, nicht mehr allein im Bett aufrichten; Stehen oder Gehen garnicht mdglich.
Ende April vermag sich B. wieder aufzurichten, steht und geht breitbeinig,
schwankt sehr, geht im Zickzack, taumelnd, wie ein Trunkener und bedarf
immer der Unterstitzung. Sensibilitdt andauvernd normal, keine Storungen
seitens des Muskelsinns, keine Stereagnosie. Hypotonie der unteren HExtre-
mitdten. Sehnenreflexe nicht auszultsen. Gaumen wird gut gehoben. Sprache
kaum ndselnd, aber deutlich explosiv.

Anfang Mai zunehmende Besserung der motorischen Stérungen, geht
breitbreinig, mit nur geringem Schwanken. Klagt weniger dber Schwindel-
gefiihl, als Kopfdruck und Ohrensausen. Mitte Mai Gang erheblich besser, Bei
Romberg nur geringes Schwanken, Riickwirtshipfen méglich, wenn auch mit
Schwanken, ebenso Kehrtmachen. Hypotonie verschwunden.

Bei der Deutung des Krankheitsbildes beginne ich mit der Be-
sprechung der Lihmung des Gaumensegels. Diese beschrinkte
sich auf den Levator palati mollis und ist bei dieser umschriebenen
Lision auf eine Neuritis des betreffenden Astes des Plexus pharyngeus
guriickzufiihren. Es mag hervorgehoben werden, dass die Lahmung
hier nicht nach Diphtherie, wie es gewdhnlich der Fall ist, sondern
nach Typhus aufgetreten ist. Das ist nur selten der Fall. In einem
Falle von Gubler war die Analogie mit einer diphtherischen Lihmung
noch vollstindiger, da nach Typhus nicht nur eine Lahmung des
Gaumensegels, sondern aueh eine Accommodationsstdrung aufgetreten war.

Die schlaffe Lihmung der Gliedmaassen ist ebenfalls neuri-
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tischen Ursprungs. Die Druckempfindlichkeit der Nerven und Muskeln,
die quantitative Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit der Muskeln
und Nerven und die triigen Zuckungen, die einzelne Muskeln bei directer
galvanischer Reizung aufweisen, die Schlaffheit der Muskeln und ibre an
den distalen Enden deutliche Atrophie sowie das Fehlen einer Sphincteren-
lahmung beweisen mit Sicherheit das Vorliegen einer aunf Neuritis
zuriickzufithrenden Storung, also Polyneuritis. Eine solche ist oft
genug nach Typhus beobachtet. Freilich beschriankt sich die Neuritis
nach Typhus, wie Remak und Raymond hervorheben, vielfach auf
einen Nerven. Aber es ist anch eine symmetrische, amyotrophische
Polyneuritis der Unterschenkel nach Typhus beschrieben worden, die
wir hier ebenfalls ungezwungen annehmen kénnen; bei dieser ist das
Peroneusgebiet hiufig, bei leichten Formen segar ausschliesslich, er-
griffen. Das beiderseitige Fehlen der Patellarreflexse ist durch die
Neuaritis in den beiden {ibrigens auf Druck empfindlichen Nervi erurales
sattsam erklirt, zumal eine deutliche Parese besteht. Auch ohne Parese
hat man bei Polyneuritis nach Typhus, biufiger freilich nach Diph-
therie, den Pateliarreflex verschwinden sehen. Nach diesem Befunde
liegt, zumal Sphincterenstérungen mnicht beobachtet worden sind, kein
Grund vor, eine Erkrankung des Riickenmarkes fiir das Erloschensein
der Patellarreflexe in Ansprueh zu nehmen.

Was die Schwerhgrigkeit angeht, so koénnte diese pur linker-
seits als die Folge einer tiberstandenen Mittelohrentziindung angesehen
werden, da nur auf dieser Seite deutliche Residuen einer solchen nach-
weisbar sind. Nach der Krankengeschichte aber ist es wahrscheinlich,
dass die Otitis erst nach dem Einsetzen der Taubheit aufgetreten ist.

Weiterhin ist aber die einer Taubbeit gleichkommende Schwer-
horigkeit viel zu stark, als dass sie allein durch eine iberstandene
Mittelohrerkrankung erklirt werden konnte. Auch die Gehorspriifung
schliesst das alleinige Bedingtsein der Taubheit durch eine Mittelohr-
affection aus, weist vielmehr anf deren nervése Natur hin. Fiir das
rechte Ohr kann nach dem ofoskopischen Befund eine Mittelohr-
erkrankung iiberhaupt nicht in Betracht kommen.

Andererseits ergiebt sich aus der Krankengeschichte, dass eine
Gleichgewichtsstérung bei dem Kranken besteht. Der Schwindel,
die damit einhergehende Erschwerung oder Unfihigkeit, sich aufzu-
richten, die charakteristische Steh- und Gehstérung, die an das Ver-
halten eines Trunkenen erinnert, beweist den cerebellaren Charakter
der Ataxie. Eine Ataxie spinalen Ursprungs setzt andere Erscheinungen,
vor Allem wiirde sie auch bei Riickenlage des Patienten nachweisbar
sein und mit Sensibilititsstérungen einhergehen. REine cerebrale Ataxie
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mochte ich ausschliessen, nicht nur wegen des ausgesprochen cere-
bellaren Charakters, sondern auch wegen des Fehlens von Muskelsinn-
storungen. Die Paresen sind in dieser Beziehung belanglos, da sie
durch die Neuritis bedingt sind.

Bei dem gleichzeitigen Vorhandensein von Taubheit und cerebellarer
Ataxie ist es geboten, an eine vestibulare Erkrankung zu denken,
da wir wissen, dass die vestibulare Ataxie der cerebellaren durchaus
gleicht.

Spritzen wir dem Kranken mit Riicksicht auf diese Erwigung ein
Ohr mit kaltem Wasser aus, so tritt unmittelbar danach beim Blick
nach der entgegengesetzten Richtung kein Nystagmus auf wie bei einem
Manne mit gesundem Bogengangsapparat. Freilich darf nicht ver-
schwiegen werden, dass dieser calorische Nystagmus auch bei gesunden
Ohren zuweilen sehr schwach ist, sogar ausbleiben kann. -Aber hei B.
bestand {frither linkerseits eine Perforation, und damit war die Mog-
lichkeit einer sehr intensiven Kilteeinwirkung gegeben. Wenn aber
dennoch bei der Ausspritzung die Reaction ausbleibt, so wird eine
Schidigung des Bogengangapparats doch - ziemlich wahrscheinlich trotz
der eben betonten Binsehrankung.

Leitet man einen galvanischen Strom quer durch den Kopf, wenn
die beiden gleich grossen Elektroden an entsprechenden Stellen vor
jedem Ohr angelegt sind, so schwankt der gesunde Mensch bei Schiuss
des Stromes nach der Anodenseite, bei Oeffnung des Stromes nach der
Kathodenseite. Ist das Gehororgan einseitig erkrankt, fillt der Kranke
fast stets nach der Seite des kranken Ohres, gleichgiltig, ob hier die
Anode oder Kathode liegt, gleichgiiltig, ob der Strom gedffnet oder ge-
schlossen wird (phénoméne auriculaire de Babinski). Bei schwachen
Stromen fiel nun B. bei Stromschluss stets- nach -der Anodenseite,
bei Stromdffnung nach der Kathodenseite. Bei starken Strémen fiber-
wog aber sowohl bei Schluss wie bei Oeffnen des Stromes das Schwanken
nach hinten, wihrend bei ohrgesunden Menschen auch bei dieser Strom-
stirke, wie wir uns durch Controlversuche berzeugten, das erst-
beschriebene Verhalten gefunden wurde. Mann bebauptet, dass die
Babinski’sche Reaction abhiingig ist von einer Erkrankung des vesti-
bularen Antheils des Labyrinths. Hat Mann Reeht, so wird durch
den -Ausfall dieser Untersuchung, wenngleich die Umkehrung der nor-
malen galvanischen Reaction erst bei stiirkeren Stromen eintritt, immer-
hin die Moglichkeit einer Bogengangserkrankung nahe geriickt.

Mit Absicht drileke ich mich dber die Bedeutung des ealorischen
Nystagmus und der galvanischen Reaction vorsichtig aus, weil ihr Werth
nicht ilbereinstimmend von allen Autoren anerkannt wird. Ich fige
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noch hinzu, dass bei B. durch Drehen auf einem Drehstuhl kein Nystag-
mus entstand, wenn er nach plotzlichem Anhalten des Stubles veran-
lasst wurde, nach der der Drehrichtung des Stuhles entgegengesetzten
Richtung zu sehen. Der Mensch mit gesunden Bogengangapparaten
zeigt diesen Nystagmus regelmissig; er fehlt aber bei Schidigung beider
Bogengangsapparate.

Fasse ich das Gesagte zusammen, so dringt alles zur Annahme
einer Funectionsschidigung der Bogengangsapparate.

Die Schidigung der Vestibularapparate und die gleichzeitige Taub-
heit legen die Vermuthung einer Labyrintherkrankung nahe. An
eine solche hatte auch der behandelnde Arzt gedacht und deshalb den
Ohrenarzt consultirt.

Mit der Annahme einer prim#ren Labyrintherkrankung bei dem
gleichzeitigen Auftreten von Gehors- und Gleichgewichtsstdrungen war
man frither wohl etwas zu freigebig, ohne durch die Ergebnisse anato-
mischer Untersuchungen dazu binreichend berechtigt zu sein. Nach
neueren Arbeiten hesteht aber durchaus die Moglichkeit, dass die friiher
diagnosticirte Labyrintherkrankung in- Wirklichkeit durch neuritische
Processe vorgetiuscht wird, die sich natiirlich auf den Cochlearis
und Vestibularis erstrecken miissen und die secundir auch das Labyrinth
in Mitleidenschaft gezogen haben kénnte. Die hiufige Verkennung
der Natur des Processes ist nicht nur deshalb erklirlich, weil die ana-
tomische Untersuchung sich nicht immer auch auf die Nerven erstreckte,
sondern auch, weil die mikroskopische Untersuchungstechnik der
nervisen Bestandtheile des Gehororgans nicht geniigend ausgebildet war,
Wittmaack gebihrt das grosse Verdienst, durch seine zahlreichen,
systematischen Arbeiten die Sachlage geklirt zu haben. Auch durch
experimenteélle Untersuchungen hat er die theoretisch erschlossene, pri-
mire Neuritis nachgewiesen, die er bei den Untersuchungen kranker
Gehororgane gefunden hat.  Seine Arbeiten, die mit altgewohnten
Anschaonungen aufriumten, sind natlirlich nicht ohne Widerspruch ge-
blieben, haben aber auch vielfach, so jiingst noch von Hegener, Be-
stiatigung erfahren. Der Standpunkt Wittmaack’s sagt dem Neurologen
sehr zu, weil er eine einheitliche Auffassung verschiedenartiger Storungen
des Nervensystems ermiglicht, indem er sie auf eine und dieselbe Ur-
sache und denselben anatomischen Process zuriickfithrt.

Die Anpahme einer peripheren Neuritis des Cochlearis
und Vestibularis ist bei B. anf Grund folgender Erwigungen
gerechtfertigt. Der Kranke hat einen sehr schweren Typhus mit ausge-
sprochenen cerebralen Erscheinungen durchgemacht. Die danach auf:
tretende und oft zuriickbleibende Taubheit ist von Wittmaack in einem
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Falle in durchaus einwandsfreier Weise auf eine Degeneration des rechten
Cochlearis zuriickgefiihrt. Combinirte Cochlearis- und Vestibularis-Neu-
ritis ist schon verschiedentlich, unter Anderem.von Hegener bei Mit-
betheiligung anderer Nerven beschrieben worden, wiahrend die Mono-
nearitis des Acusticus sich fast immer auf den Cochlearis zu be-
schrinken pflegt. Da aber bei B. auch andere Nerven, sowohl Spinal-
wie Cerebralnerven von einer Neuritis ergriffen sind, ist es durchaus
berechtigt, ebenfalls im Vestibularis einen neuritischen Process
zu vermuthen. Der Kranke ist beiderseits fast taub; an der Gleichge-
wichtsstorung nehmen beide Koérperbilften gleichmissig Antheil. Wir
miissten sonst den nicht gewdhnlichen Fall einer doppelseitigen Laby-
rinthitis annehmen. Nir das linke Ohr wire ein Ausgangspunkst in
Mittelohreiterung gegeben, aber die Taubheit bestand schon vor der-
Eiterung. Fir die Labyrinthitis des rechten Ohres fehlt ein solches
ursiichliches Moment. Ungezwungener ist doch gewiss die Annahme
einer Neuritis des Cochlearis und Vestibularis jeder Seite. Dass
wirklich nach Typhus die Nerven in ganz symmetrischer Weise auf
beiden Seiten ergriffen werden konnen, lehrt die Aufstellung des schon
oben erwahnten Krankheitsbildes der symmetrischen, amyotrophischen
Lihmung der unteren Extremitaten nach Typhus. Schliesslich ist auch
der gleichmissige, progrediente, schnelle Verlauf eher fir eine Acusticus-
stammerkrankung zu verwerthen als fiir eine Labyrinthitis, die sieh lang-
wierig gestaltet und in mehreren Attacken abspielt.

Ich will gleich des Einwandes gedenken, dass das Vorkommen
einer isolirten Neuritis des Vestibularis bisher kaum ¢éinwandfrei
nachgewiesen ist. Das Fehlen einer derartigen Beobachtung erscheint
mir nicht so auffallend, da der Cochlearis ungleich empfindlicher
gegen toxische und infectidse Schidlichkeiten ist als der Vesti-
bularis. Erkrankt nur einer dieser beiden Nerveniiste, ist es stets der
Cochlearis. So behandelten wir vor Kurzem in der Klinik einen jungen
Menschen mit Brown-Séquard’scher Lihmung auf dem Boden einer
Lues spinalis, der eine einseitige nervise Taubheit ohne jede Antheil-
nahme des Vestibularis hatte. Die Taubheit wurde auf eine specifische
Cochlearisneuritis zuriickgefiihrt; diese Neuritis beschrankte sich, wie
oft bei erworbener Lues, auf eine Seite. Wihrend aber die Lihmung
unter einer Schmiercur schnell und restlos verschwand, blieb die Taub-
heit, wie zu fiirchten war. Die Neuritis des Cochlearis hat eben im
Allgemeinen keine allzugute Prognose. Denn bei stirkeren und langer
anhaltenden Erkrankungen atrophirt das Corti’sche Organ, das nicht
regenerationsfﬁhig ist,. Man darf somit daraus, dass in unserem Falle
B. die Taubheit blieb, die Gleichgewichtsstérung aber zuriickging,
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nicht den zwingenden Schluss ziehen wollen, es konne nicht eine
neuritische Affection des Cochlearis und Vestibularis vorliegen.
Dieser Sehluss ist um so weniger berechtigt, als erfahrungsgemiiss alle
auf Frkrankung des Bogengangsapparates beruhenden Gleichgewichts-
stérungen in der Regel compensirt werden; die Stérung in diesem Organ
ist spater nur durch den Ausfall bestimmter, sonst vorhandener Reac-
tionen (Nystagmus beim Ausspritzen, Drehschwindel) zu erkennen.

Nicht sowohl die durch anatomische Untersuchung bestiitigte Neu-
ritis des Cochlearis nach Typhus, als auch die hier mit Sicherheit an-
zunehmende Neunritis von Riickenmarksnerven zwingt geradezu zu der
Annahme, die nachgewiesene Beeintrichtigung der Functionen der Bogen-
gangsapparate auch mit einer Neuritis zu erkliren.

Labyrintherkrankungen sehen wir im Anschluss an entziindliche
Processe der Nachbarschaft auftreten. Hier kiime Meningitis in Betracht;
sie kann bei B. vorgelegen haben, da er wochenlang comatds dalag
und delirirte. Die Meningitis bei Typhus wird ja oft genug ebenfalls
durch den Typhusbacillus verursacht. Aber wir wissen auch, dass beim
Typhus Erscheinungen auftreten konnen, die in ihrer Gesammtheit
durchaus dem Krankheitsbilde der Meningitis gleichen, und doch ergiebt
die anatomische Untersuchung unversehrte Meningen (Meningismus).
Wir sind somit nicht gezwungen, Meningitis anzunehmen, auch wenn
der Kranke noch so charakteristische Zeichen einer Meningitis geboten
hat, nachdem die Localisation .des Typhusvirus im Darm durch den
positiven Ausfall der bacteriologischen Untersuchung der Durchiilie
sicher gestellt ist. Aber selbst wenn Meningitis anzunehmen wiire, wire
ich doch nach wie vor geneigt, auch die Gehérs- und Gleichgewichts-
storung auf Neuritis zuriickzufithren, schon um die Analogie mit den
nur durch eine Neuritis zu erklirenden Storungen an den Extremititen
aufrecht zu erhalten, Freilich wire beim Vorliegen einer Meningitis dann
eine Antheilnahme anderer Gehirnnerven wahrscheinlich zu erwarten
gewesen.

Primire, nicht auf fortgeleitete, entziindliche Processe zuriickzu-
fihrende Labyrintherkrankungen, die auch bei anatomischer Unter-
suchung als solche festgestellt wurden, sind meines Wissens bisher nur
bei der Lenkimie und Lues beobachtet worden. Leukimie kommt hier
‘nicht in Betracht. Was die Lues angeht, so leugnet zwar der Kranke,
sich jemals mit Lues inficirt za haben; auch bei seiner kérperlichen
Untersuchung fanden wir nichts, was mit Sicherheit oder auch nur mit
Walirscheinlichkeit auf Lues hinwies. Die Nasenaffection war erst
wihrend des Typhus aufgetreten, und es ist bekannt, dass der Typhus
zu ulcerdsen Processen in der Nase fithren kann. Trotzdem liessen wir
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das Blut im Kaiserlichen Gesundheitsamt zu Berlin untersuchen. In
der That zeigte das Blut bei der Prifung mit dem wisserigen Extract
luetischer Organe eine Complementablenkung. Zieht man aus diesem
Befunde des Blutes, das auch deutliche Widalreaction (1:100) zeigte,
den Schluss, dass B. auch Lues gehabt hat, so muss die Frage erortert
werden, ob die Polyneuritis luetischen Ursprungs ist. Ieh halte das
nicht fiir wahrscheinlich. Einmal wegen der im Vergleich zu der
Haufigkeit der Lues relativen Seltenheit einer luetischen Polyneuritis;
sodann hat sich die Polyneuritis auf der Héhe des Typhus entwickelt
und ist schliesslich ohne jede Behandlung zuriickgegangen. Diese
drei Gesichtspunkte zusammen machen die Inetische Natur der Poly-
neuritis nicht gerade wahrscheinlich. Es wire aber gezwungen, wollten
wir von den gleichzeitig auftretenden Stérungen einen Theil, nimlich
die Neuritis der Spinalnerven, auf die Rechnung des Typhus setzen,
einen anderen Theil (die Taubheit und Gleichgewichtsstorungen) aber
als luetisch hinstellen. Man kann héchstens annehmen, dass die Lues
dem Typhus die Wege zur Entwicklung der Polyneuritis geebnet hat.

Somit wiren die verschiedenen Stérungen, die der Kranke bietet,
in befriedigender und einheitlicher Weise erklart durch die Annahme
einer Polyneuritis nach Typhus, freilich einer Polyneuritis ganz un-
gewdhnlicher Vertheilung.

Die Storung in den Extremitiiten lisst keine andere Erklirung zu,
als die durch eine neuritische Affection. Das Gleiche kann man nicht
mit derselben Sicherheit sagen von der Gleichgewichtsstérung; ich wies
schon oben hin auf die Gleichheit der cerebellaren und vestibularen
Ataxie. Aber trotz der symptomatologischen Uebereinstimmung dieser
beiden Formen bestehen doch Differenzen, die ihre Unterscheidung im
einzelnen Falle meist ermoglichen und schon desshalb eine Bertick-
sichtigung verdienen. Diese ist hier aber noch aus einem anderen
Grunde geboten.

Nach unseren bisherigen Erfahrungen lisst sich eine Ataxie cere-
bellaren Charakters auf eine FErkrankung des Vestibularapparates nur
dann zuriickfithren, wenn und solange sich dieser noch im Stadium der
Reizung befindet.

Die oben mitgetheilten Untersuchungen (8. 500—501) lassen dariiber
. keinen Zweifel, dass der Vestibularapparat von B. beiderseits nicht normal
ist. Ich betone hier, dass der Kranke A. sowohl den calorischen Nystagmus
wie den Nystagmus nach der Drebung und die normale galvanische
Reaction bot. Also war bei ihm eine Erkrankung des Bogengangs-
apparats ausgeschlossen; durch eine solche konnte die cerebellare Ataxie
nicht bedingt sein.
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. Reizung im Bogengangsapparat giebt sich abgesehen von der cere-
bellaren Ataxie in Schwindel, Brechneigung, vor allem in Nystagmus
kund, der spontan auftritt oder durch extreme Seitwirtswendungen der
Augen ausgeldst bezw. verstirkt werden kann. Wir haben aber bald
nach der Aufnahme bei unserem Kranken keinen Nystagmus gefunden
oder ausgeldst, wiewohl die schon seit Wochen vorhandene cerebellare
Ataxie noch deutlich ausgesprochen war. Wenn der Kranke wihrend
seines Aufenthalts bei uns niemals Erbrechen hatte oder iiber Brech-
neigung klagte, so wird auch damit eine Reizung des Vestibularis zum
mindesten unwahrscheinlich.

Das Fehlen des Nystagmus schliesst eine Reizung des Vestibular-
apparates aus. Dessen Functionsschiidigung ist aber durch die ver-
schiedenen Untersuchungen in ibereinstimmender Weise mit grosser
Wahrscheinlichkeit erwiesen. Es kann sich mithin nur um einen Unter-
gang des Vestibularis handeln. Dann muss aber wieder die hoch-
gradige und solange anhaltende cerebellare Ataxie auffallen. Ueber-
einstimmend wird von allen Otiatern betont, dass sich der menschliche
Organismus mit einem doppelseitigen Fehlen des Vestibularapparates
oder, was dasselbe besagt, mit einem Untergang beider N. vestibulares,
sehr schnell abfinden kann. In besonderem Maasse vermag das der
Erwachsene. Die Méglichkeit, schnell einen ausreichenden Ersatz fiir
die zerstorten Vestibularapparate zu schaffen, wird durch viele Ex-
perimente bewiesen. Ich verweise besonders auf die bekannten und
grundlegenden Untersuchungen Ewald’s: an Tauben.

Ich kann daher die Bedenken der uns beratenden Otiater Pro-
fessor Wittmaack und Professor Lange verstehen, allein auf die, wie
wir zugeben miissen, vermuthete Neuritis der N. vestibulares eine so
ausgesprochene und hartnickige Ataxie cerebellaren Charakters zuriick-
fithren zu wollen. Dieselben Bedenken wiren aber auch gerechtfertigt,
falls wirklich fiir die Taubheit und die nachgewiesene Stérung der
Bogengangsapparate nicht eine beiderseitige Neuritis des Acusticus-
stammes, sondern eine doppelseitige Labyrinthitis verantwortlich gemacht
werden miisste. Anderseits besteht aber desshalb noch kein Anlass, an
der Diagnose der Polyneuritis, die auch den N. vestibularis und coch-
learis betroffen hat, zu zweifeln. Angesichts der obigen Daistellung,
vor Allem des Ausfalls der verschiedenen Priifungen der Vestibular-
apparate, halte ich diese Diagnose fiir durchaus berechtigt.

Also bedarf es noch einer anderen Erklirung fiir die anhaltende
cerebellare Ataxie.

In erster Linie werden wir an eine mit Typhus ursichlich zu-
sammenhingende Erkrankung denken miissen. Am nichsten liegt die
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Annabme einer Encephalitis, und was deren Loealisation angeht, so
wird man vor Allem an das Kleinhirn bezw. dessen Wurm denken
miissen.

Encephalitis ist nach Typhus beobachtet; Hofmann wie Van-
zetti haben in encephalitischen Herden den Eberth’schen Typhus-
bacillus gefunden. Wir konnten hier umso eher mit der Annahme
einer Encephalitis rechnen, als der Kranke auch eine Otitis media pu-
rulenta gehabt hat. Oppenheim hat auf das hiufige Zusammen-
treffen von Encephalitis und Otitis hingewiesen, ebenso Voss. Die
Otitis ist ganz acut wihrend des Typhus und auch wohl in ursichlicher
Abhingigkeit von ithm entstanden, gewiss Grund genug, auch denselben
Infectionserreger fiir eine Encephalitis verantwortlich zu machen. Eine
endgiiltige Entscheidung ist indess hier schon desshalb nicht moglich,
weil die zeitlichen Beziehungen zwischen Beginn des Typhus, Anfang
der Otitis und dem ersten Auftreten der cerebellaren Ataxie nicht hin-
reichend festgestellt sind.

Andererseits kann auch das Kleinhirn, wenngleich seltener, der Sitz
einer encephalitischen Erkrankung sein. In einem von Nauwerck
beschriebenen TFalle war das Kleinhirn der ausschliessliche Sitz.
Oppenheim, dem wir die treffliche Monographie iiber die Encepha-
litis verdanken, sagt geradezu: Eine Reihe von klinischen Beobach-
tungen lisst mit Bestimmtheit annehmen, dass auch sonst gelegentlich das
Kleinhirn Haupt- oder einziger Sitz der encephalitischen Verinderung ist.

Encephalitis kann restlos heilen.

Also ist mit der Annahme einer Encephalitis im Kleinhirn das
acute Binsetzen der cerebellaren Ataxie, auch ihre schwankende Stirke,
ihr wochenlanges Anhalten ohne Reizerscheinungen seitens der Vesti-
bulares und schliesslich ihr restloses Verschwinden durchaus erklirt.

Auch hier muss erwogen werden, dass eine Affection des Frontal-
hirns die cerebellare Ataxie verursachen kann. Beide Koérperhilften
nehmen an ihr gleichen Antheil; also missten beide Frontalpole ge-
schadigt sein. Diese Moglichkeit ist insofern durchaus gegeben, als
die Encephalitis die Eigenschaft und oft geradezu die Vorliebe hat,
multiple Herde zu setzen. Natiirlich besteht sehr wohl die Moglich-
keit, dass auch im Kleinhirn nicht ein Herd, sondern mehrere ence-
phalitische Herde die Ataxie bedingen. Bei der cerebellaren Ataxie
nach Frontalhirnerkrankung finden wir Muskelschwiche. Eine solche
bestand auch bei B., wenn auch nur in geringem Grade; aber sie findet
in der Neuritis ihre ungezwungene Erklirung. Aber es fehlen bei B.
Storungen des Muskelsinns, und deshalb trage ich Bedenken, auf eine
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Erkrankung des Frontalhirns zuriickzugreifen, zumal keine andere Er-
scheinung vorliegt, die zur Annahme eines cerebralen Herdes zwingt.

Natiirlich kann auch eine Lision der Kleinhirnbahnen dieselbe Wir-
kung haben wie eine Schiidigung des Kleinhirns selbst, und da es sich
im wesentlichen um cerebellare Ataxie handelt, kommen in erster Linie
die aufsteigenden Bahnen in Betracht.

Fir die genauere Diagnose des Ortes, wo die Kleinhirnbahnen
geschadigt sind, wire nur noch die beiderseitige Taubheit zu ver-
werthen.

Deren nervise Natur ist sichergestellt. Aber der Ausfall der ohren-
drztlichen Priifung allein genligt nicht zur genauen TFeststellung des
Ortes der Schiadigung. Dass das Horrelief bei der Entscheidung dieser
Frage aushelfen kann, ist moglich, wird aber auch andererseits be-
stritten; wie dem aunch sei, bel unserem Kranken konnte das Horrelief
nur auf einer Seite aufgenommen werden. Der Ohrenarzt wird von
seinem otologischen Standpunkte denselben Befund erheben, gleichgiiltig,
ob der Acusticusstamm in seinem péripheren Verlauf oder in seinen
centralen Bahnen geschiidigt ist. Nach dem Befunde des Ohrenarztes
konnte die beiderseitige Taubheit durch eine Encephalitis beider Tem-
porallappen oder von deren hier endigender Bahn bedingt sein. So auf-
fallend aber deren gleichzeitige und doppelseitize Affection wire, so
ungewohnlich wire auch das Fehlen weiterer Stérungen seitens des
Gehirns.

Weinland hat auf den Zusammenhang zwischen hinterem Vier-
hiigel und Stdrungen des Gehdrs der anderen Seite aufmerksam ge-
macht. Andererseits ist cerebellare Ataxie ein Symptom, dessen hiafiges
Vorkommen bei Vierhiigelerkrankungen schon von Nothnagel betont
und von zahlreichen Autoren bestitigt ist. Daher ist es berechtigt, die
Frage aufzuwerfen, ob nicht ein encephalitischer Herd im Bereich der
hinteren Vierhiigel bei B. vorgelegen haben kann. Ich glaube diese
Frage verneinen zu *miissen. Der anzunehmende encephalitische Herd
miisste doch sehr ausgedehnt sein oder es miissten mehrere Herde vorliegen,
da eine auf den hinteren Vierhiigel beschrinkte Encephalitis nur die
doppelseitige Taubheit zu erkliren verméchte. Die Symptomatologie
der Vierhiigelerkrankungen verdanken wir in erster Linie dem Studium
von Geschwiilsten; bei diesen ist aber immer mit der Moglichkeit
einer Druck- und Fernwirkung zu rechnen. Wie Bruns hervorhebt,
brancht man zur Erklsirung der bei Vierhiigeltumoren oft vorhandenen
cerebellaren Ataxie nicht auf eine gleichzeitige Kleinhirnlision zuriick-
zugreifen; eine Erkrankung des rothen Kerns oder der Bindearme reicht
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vHllig aus. Wir miissen also zum mindesten auch in diesem Bereich
eine encephalitische Erkrankung zur Erklirung der cerebellaren Ataxie
annehmen. Aber dann miisste das véllige Fehlen von Stérungen seitens
der Augenmuskeln im hochsten Grade auffallen.

Wenn wir annehmen woliten, die Gleichgewichtsstorung und Taub-
heit sei durch Lisionen der betreffenden Bahnen im Hirnstamm bedingt
~— bei der benachbarten Lage des Corpus restiforme und der lateralen
Acusticuswurzel bzw. des ventralen Acusticuskerns wire diese Moglich-
keit immer gegeben —, so miisste es doch trotz deren beiderseitiger
Lision sehr auffallen, dass nicht noch weitere Storungen seitens der
zahlreichen benachbarten, auf sehr engem Raum vereinigten Bahnen auf-
getreten wiiren. C

Teh bin daher immer noch am ehesten geneigt, eine Polyneuritis,
die auch den Cochlearis und Vestibularis ergriffen hat, anzunehmen und
ausserdem eine Encephalitis im Kleinhirn bezw. Kleinhirnwurm. Eine
anderweitige Localisation der Encephalitis ist gewiss nicht ausgeschlossen;
aber sie ist durch die vorhandenen Symptome weder geboten noch auch
mit ausreichender Wahrscheinlichkeit ermdoglicht.

Mit der Annahme einer Polyneuritis und Encephalitis wird aber die
schon mehrfach betonte Einheitlichkeit der Auffassung des Krankheits-
bildes nicht zerstort. Die nahen und innigen Beziehungen zwischen
Encephalitis und Polyneuritis sind schon schon seit langem bekannt.
Wir wissen, das dasselbe Gift bald Encephalitis, bald Polyneuritis, bald
Encephalitis und Polyneuritis verursachen kann, ohne dass wir uns
iiber die Griinde der electiven Wirkung desselben Giftes in den ver-
schiedenen Fillen eine klare Vorstellung machen konmnen. Ich ver-
weise besonders auf die alkoholischen Formen.

Um die Casuistik der acuten, cerebellaren Ataxie scheint es in der
neurologischen Literatur schlecht bestellt zu sein.

Bechterew hat bei Alkoholikern im Anschluss an ein durch
starken Rausch bedingtes Coma oder nach dem normalen Schlaf plotz-
lich eerebellare Ataxie mit Nystagmus bei Seitwirtsbewegung der Aug-
gpfel auftreten und nach einigen Wochen bis Monaten wieder ver-
schwinden sehen. Der Kranke hatte subjectiv das Gefiihl von Schwindel,
Schwere im Kopf, auch Uebelkeit und sogar Erbrechen. Die einzelnen
Bewegungen der Gliedmaassen zeigten keine Ataxie. Heftiger Tremor
der Finger war durch langdauernden Alkoholismus hinreichend erklirt.
Die Sprache war intact oder zeigte nur geringes Stammeln. Lihmungen,
Sensibilititsstorungen, Ohrensausen fehlten. Da die Percussion der
Gegend des Occipitalhdekers schmerzhaft war, nimmt Bechterew,
wenn auch mit Vorsicht, eine Kleinhirnerkrankung und zwar im medi-



Zur Lehre von der acuten cerebellaren Ataxie, 509

alen Gebiet an. Die Erscheinungen, die die von Bechterew beschrie-
benen Fille boten, gleichen den Stdrungen des Kranken B. bis auf den
Nystagmus, der bei B. nur im Anfang bestand und auch nicht so deut-
lieh ausgesprochen war.

In einem spiteren Aufsatz berichtet Bechterew iber eine #hn-
liche Beobachtung von Schnitzer. 6—7 Tage nach einer durch Fisch-
vergiftung bedingten Magenstérung trat bei dem neuropathischen, lue-
tischen, nicht alkoholischen, 80 Jahre alten Mann unter den Erschei-
nungen allgemeiner Zerschlagenheit cerebellare Ataxie mit dem Gefiihl
des Schwindels auf. Nach 2 Wochen begann die Besserung, die zur
violligen Heilung fithrt. Auch hier nimmt Bechterew eine acute Affec-
tion des Kleinhirns, héchstwahrscheinlich vasculdren Ursprungs, an; nur
fehlte in dem Schnitzer’schen Falle der Alokoholismus, der den
Bechterew’schen Fillen gemeinsam war,

Sodann hat Nonne 1895 und 1905 iber 3 Fille acut entstandener
Ataxie cerebellaren Charakters berichtet. In allen Fillen fand Nonne
eine locomotorische, 2 mal auch statische Coordinationsstorung von
cerebellarem Charakter mit Intentionstremor, Storungen der Augen-
muskulatur bei normaler Reaction der Pupillen und normalem N. opticus,
eine Sprachstdrung von phonischem Charakter, Lebhaftigkeit der Sehnen-
reflexe, Fehlen von Sensibilitits- und Sphincterenstérungen. Zweimal
setzte die Storung nach einer Insolation, einmal nach einer acuten,
unter cerebralen - Erscheinungen veérlaufenden Krankheit ein, die als
»Gehirnentziindung® geschildert wurde. In einer anderen Arbeit fiihrt
Nonne diese Fille direct auf eine Encephalitis zuriick.

Ferner hat Bregman unlingst einen Fall von acuter Ataxie
cerebellarer Form mitgetheilt. Der 60 jihrige Mann, der viel getrunken
und schwere physische Arbeit geleistet hatte, war plétzlich bewusstlos
hingefailen; als er nach 1/, Stunde erwachte, konnte er nicht mehr
gehen. Er war ausser Stande, sich im Bett aufzurichten; dabei wankte
der Rumpf bin und her. Die Sprache war ganz unverstindlich, unter-
brochen, explosiv, wie mit grosser Anstrengung. Die Bewegungen der
Extremititen waren ungeordnet, atactisch, vor allen Dingen links. Mit
der linken Hand konnte er keinen Gegenstand festhalten. Keine Sen-
sibilitdtsstorungen. Nystagmus bei seitlichen Blickrichtungen, besonders
beim Blick nach links. Nach etwa 2 Monaten konnte er, wenn auch
nmr miihsam und unsicher, auf breiter Basis gehen, schwankte dabei
hiufig, fiel nach links und vermochte zu sitzen. Die Sprache ist ver-
standlich, hat aber ihre fritheren Eigenthiimlichkeiten beibehalten.

Mit Riicksicht auf die hochgradige Arteriosklerose (Puls der rechten
Arteria radialis erheblich schwiicher, Mumification des dritten und
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finften Fingers des rechten Arms) nimmt Bregman eine acute vaseu-
lare Lision, wahrscheinlich Erweichung an, welche das Kleinhirn be-
troffen hat.

Schliesslich verdient noch von den 2 Fillen acuter Ataxie, die
Revenstorf und Wigand im vorigen Jahre verdffentlicht baben, ein
Fall erwihnt zu werden. Der an Lues und Trunksueht leidende Ar-
beiter erkrankte nach einer Insolation an Meningo-Encephalitis, die eine
spastische Lihmung der rechten Korperhilfte, sowie fast volligen Ver-
lust der Sprache setzte. Bei jeder Bewegung traten clonische Krampfe
auf, welche den Kranken fast vollig hiilflos machten. Die Hemiplegie
ging innerhalb 5 Wochen bis auf eine leichte Sehwiche des rechten
Arms zuriick. Der Kranke bot nunmehr (seit wann, wird nicht ange-
geben, ebensowenig wie er sieh in der Zwischenzeit verhalten hat)
folgendes Kraunkheitsbild: Starker Intentionstremor und Ataxie, die jede
coordinirte, noch so einfache Bewegung wie Gehen, Stehen, Aufrichten,
unmoglich machte. Die gleiche Stérung der Muskelinnervation macht
die Sprache theilweise ganz unverstéindlich. ,Es besteht hier ein Ge-
miseh von erschwerter Articulation mit Skandiren und eine durch Un-
gleichheit der Athemmuskelinnervation bedingte Stérung der Phonation,
welche bald ein Herausplatzen der Silben, bald ein Verschlucken der-
selben zur Folge hat* Kein Nystagmus. Die Verfasser nehmen an,
dass der Kleinhirnprocess sich nicht in dem gleichen Masse wie die
anderen encephalitischen Herde zuriickgebildet und so zu der eigen-
artigen Coordinationsstérung gefiihrt hat.

Tch will noch mit einigen Worten auf die Sprachstorung eingehen.
Nonne bezeichnet die Sprache eines seiner Kranken als stossend und
heftig; der andere Kranke poltert und hastet beim Sprechen und kann
die Stirke der Laute nicht moduliren. Im dritten Falle bietet die
Sprache etwas Ungeordnetes, schlecht Berechnetes und Explosives. In
allen Fillen wird die Sprachstérung, da eine eigentliche artieulatorische
Storung fehlt, aufgefasst als eine Coordinationsstérung, als ,bedingt
Jdurch falsches’, d. h. moderirtes Athmen“, oder ,nicht richtig abge-
messenes Athmen®, Im dritten Falle spricht Nonne geradezu von einer
Coordinationsstorung der Lippen-, Mund- und Zungenmuskulatur, sowie
der Stimmbinder.

Auch bei unseremi Kranken B. bestand éine Sprachstorung. Der
naselnde Charakter der Stimme war natiirlich durch die Lahmung des
Gaumensegels bedingt; er verschwand anch mit der Abnahme der
Lihmung, Aber unabhingig davon hatte die Sprache etwas Stoss-
weises, Explosives und zugleich etwas Monotones, einen blechernen
Beiklang. Ab und zu schnappte auch die Stimme tber. Wir sprachen
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geradezu von einem ,,ataktischen“ Charakter der Sprache. Der Kranke,
der ganz gut articulirte, hatte selbst auch gemerks, dass er schlechter
sprach als vordem. Aus sich gab er an, das Sprechen mache ihm
mehr Mihe, er bekomme die Luft nicht mehr so richtig heraus. Auch
vermochte er, wie er selber glaubhaft angab, jetzt nur schlecht und
mithsam im Vergleich zu frither zu pfeifen. Somit entspricht die
Sprachstorung des B. dem von Nonne entworfenen Krankheitsbilde,
das der Autor auf eine Encephalitis des Kleinhirns zuriickfiithrt. Nonne
hatte néamlich denselben, oben skizzirten Symptomencomplex bei 8 Briidern
gefunden und die von ihm vermuthete Kleinhirnatrophie in einem Falle
durch die anatomische Untersuchung bestitigen kénnen. Nonne zieht
den Analogieschluss, dass derselbe Symptomencomplex, auch wenn er acut
entsteht, also erworben ist und nicht fortschreitet, durch eine Klein-
hirnerkrankung bedingt ist. Aber auch klinische Erwigungen lassen
Nonne eine Kleinhirnerkrankung annehmen. Im Wesentlichen kann es
sich bei den Nonne’schen Fillen nur um eine Storung des Grosshirns
oder Kleinhirns handeln. Fiir eine Betheiligung des Grosshirns lisst
sich aber nur die langdauernde Benommenheit anfithren, die dem Aus-
bruch der Ataxie voranging. Alle anderen Erscheinungen lassen sich
mit der Erkrankung des Kleinhirns unschwer erkliren, und so nimmt
denn auch Nonne unter ausdriicklicher Bezugnahme auf Bechterew
eine acute Affection des Kleinhirns in der Form der Encephalitis an.

Die Sprachstorung des B. hatte das Ungewdhnliche, dass der
Kranke nur schwer die zum Sprechen nothwendigen Muskelbewegungen
vornehmen und unterbrechen konnte; er hatte anscheinend die Gewalt
tiber die betreffenden Muskeln verloren. Sein Verhalten erinnerte
durchaus an die von Kleist jingst eingehend beschriebenen nach-
davernden Muskelcontractionen, die als einer der ersten Leyden unter
dem Namen ,verlangsamte motorische Leitung” beschrieben hat. Ich
erwihne die Kleist’sche Arbeit vor Allem auch deshalb, weil Kleist
die nachdauernden Muskelcontractionen unter kritischer Verwerthung
der Literatur auf eine Erkrankung des Brickenkleinhirn- bezw. Stirn-
hirnbriickensystems zurfickfihrt und sie ausdriicklich unter den Sym-
ptomen der Kleinhirnerkrankungen erwihnt.

Es wiire aber falsch, wollte man an der Hand der oben erwihnten
Literatur und des Falles B. die Sprachstrungen als ein Symptom auf-
fassen, das charakteristisch sei fiir die acute cerebellare Ataxie.
Liithje, dem wir die- ausfithrlichste Arbeit iiber acute Ataxie ver-
danken, berichtet iiber 8 Falle eigener Beobachtungen und giebt
die Krankengeschichten von 15 weiteren Fillen aus der Literatur

wieder. In jeder dieser Krankengeschichten wird die eigenthiimliche
Archiv f. Psychiatrie. Bd. 45. Heft 2. 33



512 Ernst Schultze,

Sprachstérung hervorgehoben, ebenso in einigen bei Liithje nicht er-
‘wihnten frither verdffentlichten (Gubler, Foot) und einigen' spiteren
Fallen (Preobraschensky, Lenhartz). Die Sprache wird als
schwerfilliz, verlangsamt, schleppend bezeichnet. Die einzelnen Silben
konnen nur langsam vorgebracht werden. Lithje selbst schreibt von
einem schieudernden, hahnentrittartigen Hervorstossen der einzelnen
Silben. Diese Sprachstérung war immer deutlich ausgesprochen und
oft so erheblich, dass sie nicht nur der Umgebung des Kranken,
sondern auch diesem selbst  auffiel. Westphal hat die Sprach-
stérungen wohl zuerst genauer studirt: ,Die Sprache ist #Husserst
langsam, gedehnt, ,skandirend“, die einzelnen Silben werden in kleinen
Intervallen mit Mihe und sichtlicher Anstrengung hervorgestossen.” In
einem der von Westphal mitgetheilten Fille fand sich nur noch die
acut aufgetretene Sprachstdrung.

In allen diesen Fillen wird Seitens der Autoren eine cerebrale
oder cerebro-spinale Form der Ataxie angenommen. Ab und zn wird
auch eine durch Kleinhirnaffection bedingte Ataxie ausdriicklich aus-
geschlossen unter dem Hinweis darauf, dass eine Ataxie von einem
ansgesprochen cerebellaren Charakter fehle. Freilich kann ieh mich
picht dem Kindruck entzichen, dass die Beweisfihrung der ceve-
bralen Natur dieser Form acuter Ataxie nicht immer eine zwingende
ist. Gewiss bestand fast jedesmal im Beginn der Infectionskrankheit,
an die sich die acute Ataxie anschbloss, eine tiefe Bewusstseinsstorung,
oft genug verkniipft mit Delirien. Diese Storung beweist natiirlich
eine Betheiligung des Grosshirns; aber man darf doch darin noch nicht
einen Beweis fir die Annahme erblicken, dass die spiter anftretende
Ataxie nun ebenfalls cerebralen Ursprungs sein muss. Eine acute
Polyneuritis setzt doch ebenfalls oft genug mit schweren Stérungen
Seitens des Gehirns ein und keiner wird an der peripheren Natur vieler
Storungen zweifeln; dass eine Encephalitis, auch wenn sie aul das
Kleinhirn beschrinkt ist, mit schweren Bewusstseinstrilbungen einsefzt,
wird ebenfalls nicht Wunder nehmen. Ebenso wenig wird man dariiber
erstaunt sein diirfen, wenn nach Abklingen der schweren Infections-
krankheit eine Amnesie oder Storung der Merkfahigkeit besteht oder
eine sehr labile Stimmung oder gemiithliche Theilnahmlosigkeit; gewiss
sind diese psychischen Storungen Zeichen einer Erkrankung des Ge-
hirns, aber mehr lisst sich ans ibnen nicht schliessen. Nicht alle
Autoren sind so vorsichtig wie Lithje, dem es weniger darauf ankam,
nachzuweisen, dass die von ihm beobachteten Symptome durch cere-
brale Processe bedingt sein miissten, als vielmehr darauf, dass sie
durch soleche bedingt sein konnten.
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Es liegt mir fern, alle beschriebenen Iille acuter Ataxie als cere-
bellare Formen deuten zu wellen. lIch bin vielmehr der Ansicht, dass
die Sprachstorungen in dem Krankheitshilde der acuten Ataxie iiber-
haupt eine besondere Bedeutung haben, gleichgiiltig, ob diese nun
cerebralen oder cerebellaren Ursprungs ist. Es erscheint auch durch-
aus erklirlich, dass eine Coordinationsstérung gerade bei der Sprache,
die das empfindlichste Reagens fiir das Zusammenarbeiten von Muskeln
darstellt, sich so deutlich bekundet, oder dass die Coordinationsstérung,
wenn sie dberbaupt nur sehr schwach ausgebildet ist, vor Allem in der
Sprachstorung zum Ausdruck kommt, wie es bel einem der Fille
Westphal’s zutraf.

Die Durchsicht der in der Literatur niedergelegten Falle acuter
Ataxie cerebralen Ursprungs, so weit sie mir zuginglich waren, hat
mich nicht in der hier vertretenen Auffassung des Falles B. erschiittert.
Ich nehme nach wie vor eine Kleinhirnerkrankung an. FEinmal fehlten
bei B. Sensibilitiitsstorungen, die nicht durch die Neurvitis hinreichend
begriindetr waren; vor Allem war der Muskelsinn véllig erhalten.
Andererseits bot die Ataxie das charakteristische Bild der cerebellaren
Form so deutlich, dass iber ihre Auffassung schon beim ersten An-
blick des Kranken kein Zweifel war. Auch die weitere Untersuchung
des Kranken bat die Richtigkeit dieser Auffassung bestitigt. Wenn
auch Schwindelgefithl und Nystagmus die Ataxie nicht dauernd be-
gleiteten, so kann doch damit die cerebellare Localisation nicht aus-
geschlossen werden, um so weniger, als jene Storungen doch im Beginn
der Erkrankung vorbanden waren. Bing, der jingste Bearbeiter der
Physiologie und Pathologie des Kleinhirns, sieht gleich v. Monakow
in der uncomplicirten cerebellaren Ataxie das constanteste Symptom im
Krankheitshild des reinen und danernden Kleinhirnausfalles. Vor Allem
aber erscheint es im Hinblick auf die Beobachtungen Nonne’s, die
auch eine anatomische Bestiitigung gefunden haben, mnicht zulissig,
wegen der Betheiligung der Sprache, wie es' von einzelnen Autoren
geschieht, eine cerebellare Storung auszuschliessen.

Vergleicht man die in der Litteratur wiedergegebenen Fille acuter
Ataxie cerebellaren Charakters, so wird das Krankheitshild in den von
Bechterew geschilderten Fiillen beherrscht von der ausgesprochenen
und charakteristischen cerebellaren Ataxie. Die Kranken Nonne’s und
Bregman’s zeigen die cerebellare Ataxie weniger rein, sondern vermischt
mit Intentionstremor; sehr deutlich war die Sprachstérung, die in den
Bechterew’schen Fillen keine Rolle spielte. Der Fall B. nimmt in-
sofern eine Mittelstellung ein, da er sowohl die cerebellare Ataxie in
der typisehen Form wie auch die charakteristische Sprachstbrung zeigte.

33*
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Gerade die Nonne’schen Beobachtungen bestirken mich in der Annahme,
der cerebellaren Ataxie und der Sprachstorung deés B. liege eine Klein-
hirnerkrankung zu Grunde. Die Fille -von Nonne shneln sehr dem
Fall B.; nur fehlt bei dem: Letzteren die Insufficienz der fusseren Augen-
muskeln; die den Fall B. complicirende Neuritis schliesst dessen Ver-
gleichung hinsichtlich der Patellarrefiexe aus, die bei den von Nonne
beschiiebenen Kranken erhdht waren. :

Ich habe die Diagnose der multiplen Sklerose bisher nicht beriilrt.
Zu Gunsten dieser Erkrankung kann die cerebellare Ataxie und der im
Anfang vorhandene Nystagmus angefilhrt werden. Die Paresen der Ex-
tremititen und das Fehlen der Sehnenreflexe scheiden natiirlich aus, da
sie durch Neuritis bedingt sind. Aber wir vermissen viele fiir die multiple
Sklerose ebenfalls typische Symptome wie den sogen. Intentionstremor,
Zwangslachen und Zwangsweinen, sowie die fliichtigen Blasen- und Sen-
sibilititsstorungen. Das normale Verhalten der Bauchdeckenreflexe verdient
ebenfalls hervorgehoben zu werden, ebenso wie das durchaus normale
Verbalten des Opticus. Doppelseitige Taubheit ist ein recht ungewdhn-
liches Symptom der multiplen Sklerose. Die cerebellare Ataxie brach
bei B. ganz acat im Anschluss an eine fieberbafte, das Gehirn schwer
schidigende Infectionskrankheit aus und ist fast restlos wieder ver-
schwunden; sie war auch so ausgesprochen, wie wir es bei der multiplen
Sklerose kaum, sicher nicht gleich in ihrem ersten Stadium, erwarten
diirfen. Somit erscheint es, anch wenn wir den chronischen und sprung-
haften Verlauf der multiplen 8klerose beriicksichtigen, schon hente be-
rechtigt, von der Diagnose der multiplen Sklerose bei B. abznsehen.

Qomit haudelt es sich in den beiden Fillen um Kranke, bei depen
eine Ataxie von ansgesprochen cerebellarem Charakter ganz acut auftrat,
Diesem nicht gewdhnlichen Krankheitsbilde liegen aber trotz der weit-
gehenden symptomatologischen Uebereinstimmung ganz verschiedene
Processe zu Grunde; auch das Fehlen der Patellarreflexe, das  beiden
Fillen gemeinsam war, lisst sich nicht auf die gleiche Ursache zuriick-
fihren,

Tm ersten Falle bietet ein Paralytiker ganz plételich im Anschluss
an einen leichten paralytischen Anfall und als dessen alleinigen Folge-
gustand “ das Bild der cerebellaren Ataxie. Der paralytische Anfall
muss weitgehende Schidigungen des Kleinhirns “gesetzt haben. Un-
mittelbar nach dem Anfall waren die vorher gesteigerten Patellar-
reflexe erloschen. Deren dauernder Verlust kann durch die Kleinhirn-
erkrankung allein nicht erklart werden; die eigentliche Ursache dieser
Erscheinung bleibt unentschieden.

Der zweite, bisher korperlich und geistig gesunde Kranke erkrankte
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wihrend eines schweren, bacteriologiseh sicher festgestellten Typhus an
Gaumensegellahmung, cerebellarer Ataxie, beiderseitiger Taubheit und
leichter Schwiche der vier Extremititen. Nur die beiden ersten
Symptome gehen im Laufe einiger Wochen zuriick. Die Untersuchung
ergiebt eine symmetrische Polyneuritis in den Gliedmaassen, die auch
zum Verlust der Patellarreflexe gefiihrt hat. Die Taubheit ist nervosen
Ursprungs; der Bogengangsapparat ist sicher. geschidigt. Daher ist, da
eine Neuritis auch in anderen Nerven mit Sicherheit nachgewiesen wurde,
eine Neuritis des N. cochlearis und vestibularis anzunehmen. Die Neuritis
des Vestibularis allein vermag aber die anhaltende cerebellare Atasie
wegen des Fehlens von Reizerscheinungen nicht zu erkliren; eine
Encephalitis des Kleinhirns ist als wahrscheinlichste Ursache der Ataxie
anzunehmen. Die Sprachstorung kann diese Annahme nicht widerlegen,
da die gleiche Sprachstérung, die bisher fast in allen Fallen acuter
Ataxie, gleichgiiltig, ob cerebralen oder cerebellaren Charakters, ge-
funden wurde, bei anatomisch sichergestellten Kleinhirnerkrankungen
beobachtet worden ist.



