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Ueber einen Fall von Kleinhirnschwund wmit
Degenerationen im verlingerten Marke und im
Riickenmarke (wahrscheinlich in Folge von
Alkoholismus).

Von Prof. Dr. Schultze in Heidelberg.

So hiinfig bekanntlich atrophische Zustinde im Grosshirn,
Riickenmark und im peripherischen Nervensysteme sind, so selten
werden sie im Kleinhirn angetroffen. Hitzig hat in seiner zu-
sammenfassenden Darstellung der cerebellaren Atrophien in
Ziemssen’s Handbuch der speciellen Pathologie (I. Aufl.) nur
iiber 11 Féalle aus der Literatur berichten kénnen, wobei aller-
dings nur die hochgradigen Schrumpfungen des genannten Organes
Beriicksichtigung fanden. In meinem eigenen gleich mitzuthei-
lenden Falle war nun die Affection keine so betrichtliche, wie
in den meisten von Hitzig erwidhnten, aber doch noch recht er-
heblich.

Ueber die Krankengeschichte dieses Falles vermag ich Folgendes zu be-
richten: Im Juli 1882 wurde mir ein 39jéhriger Herr zur Behandlung dber-
wiesen, welcher hauptsichlich drei Krankheitssymptome zeigte. Nehmlich
1) einen Diabetes insipidus bezw. eine Polydipsie mit Diabetes insipidus,
der schon seit seiner Knabenzeit bestanden haben soll; 2) eine sehr er-
hebliche Gehstérung, welche darin bestand, dass der Kranke beim Geben
schwankte und taumelte, wie ein Betrunkener und deshalb auf der Strasse
wenigstens stets gefiibrt werden musste; 3) eine Sprachstérung, so dass
die Worte ziemlich langsam und lallend, mit undeutlicher Articulation aus-
gesprochen wurden. Fir eine typische ,scandirende® Sprache war die Aunf-’
einanderfolge der einzelnen Silben und Worte nicht gleichformig genug; eine
Storung wie bei der Atrophie des Hypoglossuskernes (bei der amyotrophi-
schen Bulbarparalyse) lag ebenfalls nicht vor. Zeichen von Zungenatrophie
fehlten; ebensowenig waren tabische Symptome vorhanden; von dem Rom-
berg’schen Symptome liess sich nichts “wahrnehmen. Schwindelgefiihl
war nicht selten vorhanden, hie und da einmal Kopfweh und Erbrechen.
Die Intelligenz war nicht schwicher geworden. In Bezug auf die Aetiologie
liess sich durch die Bemihungen des Hausarztes, Herrn Dr. Nebel, eruiren,
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dass Lues niemals bestanden hat, dass aber der Patient Jahre lang eine
grosse Menge Pfilzer Weines, 6 — 10 Flaschen tiiglich, zu sich nahm und
daneben mnoch grosse Quantititen Wasser brauchte. In den letzten Jahren
wurde allerdings dieser Abusus vini nicht mehr geiibt, aber noch stetig
reichlich Wasser getrunken. Der Harn war demgemdss vou geringem specifi-
schem Gewicht, @brigens ohne Albumin und Zucker. Eine mehrwéchentliche
galvanische Kur blieb okne jeden Erfolg. Da die Krankheit langsam weitere
Fortschritte machte, wurds etwa § Jahre spiter auch Herr-Prof. Erb con-
sultirt, welchews ich die folgenden Notizen iber den Kranken verdanke, den
ich nach dem Jahre 1882 nicht wieder zu schen Gelegenheit hatte. An-
amuestisch wurde eruirt, dass der Diabetes insipidus schon seit dem 12. Le-
bensjahre bestanden haben soll; innerhalb der letaten 2 Jahre seien ofters
Ziehen und Paristhesien in den Beinen anfgetrefen, ausserdem ,Giirtelgefibl®
und eine gewisse Blasenschwiche. Auch die Hinde sind in letzter Zeit un-
sicher geworden.

Erb constatirte bei der Untersuchung Folgendes: Leichter Nystagmus;
Pupillen gut; Sprache undeutlich, nicht scandirend. ‘

In den Armen Spur von Intentionszittern; Gang unsicher und nur bei
Fihrung méglich. Zehenstand gut. Romberg’sches Symptom fehlt. Patel-
larreflexe sehr lebhaft; kein Fussklonus. Sensibilitit gut (wie auch friher).
Innere Organe gesund; keine Impotenz.

Nach einem weiteren Vierteljahre war wiederum Verschlimmerung ein-
getreten; es bestand etwas Fieber, grissere Schwiche; deutlicheres Zittern;
der Durst und die Urinmenge waren geringer.

Nach der Mittheilung des Hausarztes nahm dann spiter die Sprach-
stérung immer mehr zu, so dass der Kranke zuletzt vollig unverstindlich
wurde; das Kopfweh trat viel hiufiger ein; die Gehschwiche steigerte sich
zur Lahmung; schliesslich stellten sich erhebliche Anfille von nervdser Dys-
pnoe ein (Dr. Stadelmann); und unter zunehmender Respirationslihmung
trai am 30, Mai 1886 der Tod ein, ‘

Epileptische Anfille fehlten wihrend der ganzen Dauer der Affection.
Angesichts der seinerzeit sehr charakteristischen Gehstérung hatte ich- die
Diagnose auf ein cerebellares Leiden gestellt, ohne dass ich aber den
Diabetes insipidus und die Sprachstérung auf eine bestimmte Lésion zurdck-
zufiihren wagte; ein Gliom des Cerebellum schloss ich aus, sowohl wegen
der nur wenig hervortretenden Kopfschmerzen, als auch wegen der allzulang-
samen Entwickelung des Leidens und der fehlenden Sehstdrungen. Welcher
Art der zu Grunde liegende Prozess sei, liess ich dahingestellt; Erb, wel-
cher den Krapken in vorgeschrittenerem Stadium seiner Affection sah, nahm
eine cerebrospinale Sklerose als das Wahrscheinlichste an.

Die am 31.Mai 1886 von Herrn Dr. Fleiner vorgenommene Section
ergab nur in erster Linie eine ausgesprochene Atrophie und Sklerose des
Kleinhirns und der Medulla oblongata. Am Grosshirn war keine deut-
liche Verfinderung makroskopiseh sichtbar; ebensowenig am Rickenmarke.
Die basalen Arterien des Gehirnes zeigten eine ungleichméssige Verdickung
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ihrer Wand, eine Endarteriitis obliterans. Anzeichen von Syphilis fanden
sich nirgends. An den inneren Organen wurden ausser einer Hypertrophie
und Dilatation der Harnblase und einer Hydronephrose besonders der linken
Seite nichts Abnormes constatirt.

Das Kleinhirn mit der Med. obl. und die Medulla spinalis wurden dann
in gewdhnlicher Weise in Miiller'scher Flissigkeit und Alkohol gehfirtet, nur
dass die Hartung nach dem Vorschlage des jiingeren Virchow im Dunkeln
vorgenommen wurde. Die Niederschlige, welche sonst, bei der gewdhnlichen
Behandlung im Lichte, nach der Ueberfihrung in Alkohol ohne: vorherige
Auswiasserung zu entstehen pflegen, blieben allerdings wie bei andern ebenso
behandelten Priparaten aus; ich konnte indessen einen Unterschied in der
Tinctionsfabigkeit der von mir angewendeten Firbemitte]l weder in diesen
noch in den andern analog behandelten Priparaten im Vergleich zu den
unter der Einwirkung des Lichtes gehaltenen entdecken. Sowohl die Fir-
bungen mit Boraxcarmin und Alauncarmin, als die Weigert’sche Tinction
gelangen bei beiden Arten von Priiparaten unter sonst gleichen Umstinden
gleich gut. Was zuerst das Kleinhirn selbst angeht, so waren die Di-
mensionen desselben- gegentiber anderen mit demselben verglichenen Pripa-
raten erwachsener Ménner allseitig erheblich verringert.

Die grosste Ausdehnung des Wurmes von vorn nach hinten in. der
Medianebene betrug 3 em (an damit verglichenen Priiparaten Erwachsener
4—5%); die Hohe des Vermis, von der Decke des 4. Ventrikels bis zum
gegeniiberliegenden héchsten Punkte maass 24-em, an Controlpriparaten
3—4 cm.

Das Kleinhirn selbst hatte eine grésste Breite von nur 9 cm,
gegeniber den von mir verglichenen Normalmaassen von 115 —124 cm (bei
ménnlichen Erwachsenen), eine grosste Linge (in der Richtung von den
Vierhiigeln nach dem Riickenmarke zu) von 3% cm (Controlmaasse an Ge-
sunden: 53—7) und masss endlich in der maximalen Hohenausdehnung (von
der Basis des Gebirns bis nach oben) 5 em, gegeniiber etwa 6 cm bei den
Normalpréaparaten. :

Besonders stark erschien die Marksubstanz verschmilert; aber auch
die Dicke der Rinde ist an vielen Stellen schon fiir die Betrachtung mit dem
blossen Auge unzweifelhaft vermindert. Eine abnorme kleinhéckrige Form
der Rindenoberfliche lisst sich nicht wahrnehmen; der Schwund ist ein mehr
gleichméssiger; an Schnitten, welche in verschiedenen Richtungen durch das
Kleinhirn gehen, bemerkt man indess eine umschriebene Verfirbung einzelner
Theile, so dass eine heerdférmige Erkrankung an denselben fir das Auge
deutlich wird. Es bildet indess diese Erscheinung nur ein ausnahmsweises
Verhalten. In der Rindensubstanz des Wurmes zeigen sich ganz kleine
Fleckchen von andersartiger Beschaffenheit als die Umgebung. Die Pia mater
ist wohl etwas dicker als sonst, aber keineswegs in auffallendem Maasse.

Die Med. oblongata ist im Allgemeinen ebenfalls kleiner als normal,
obine dass aber einzelne Theile derselben besonders stark atrophisch erschie-
nen; eine fleckweise aufiretende Erkrankung derselben ist nicht machweis-
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bar. — Die Arteria basilaris sowie die beiden Vertebrales sind er-
heblich verfindert. Wahrend die erstere mehr gleichférmig, aber nur in
missigem Grade verdickt ist, zeigt die linke Vertebralis sowohl dicht an
ihrer Einmiindungsstelle in die Basilaris als etwa 2 cm unterhalb derselben
eine hochgradige Endarteriitis, so dass in der Nihe der Basilaris das
Lumen des Gefisses nur noch von sehr geringfigiger Ausdehnung ist. Die
rechte Vertebralis ist wieder mehr gleichméssig verdickt ohne stirkere Ein-
engung ihres Lumen an irgend einer Stelle.

Am Rickenmarke zeigt sich eine deutliche Verfirbung in der Gegend
der Pyramidenbahnen, welche in der Halsanschwellung nur schwach ausge-
bildet ist und nach der Oblongata hin sich véllig verliert, wihrend sie im
ganzen Dorsaltheil sehr ausgepragt ist, um in der Lendenanschwellung wie-
der an Deutlichkeit einzubissen.

Die genauere mikroskopische Untersuchung des Kleinhirns
ergab zuniehst nach der Anwendung der Weigert'schen Himatoxylin-
methode einen ganz erheblichen Verlust an normalen Markscheiden, welcher
innerhalb der. central gelegenen weissen Substanz am stirksten ausgeprigt
war. In ungleichméissiger Weise zeigt sich die unmittelbar unter der grauen
Substanz innerhalb der einzelnen Gyri gelegene Marksubstanz ergriffen; wih-
rend manche Gyri an den angefertigten Querschuitten keinen wesentlichen
Verlust an Markscheidensubstanz aufzuweisen hatten, lisst sich an anderen
nur noch ein schwacher Rest derselben auffinden. Meistens zeigen sich da-
bei die am meisten central gelegenen Abschnitte der Marksubstanz am
stirksten ergriffen). Aber nur an den wenigen Stellen der Marksubstanz,
welche sich schon bei makroskopischer Betrachtung als besonders stark ver-
dndert erwiesen, fehlt die Weigert’sche Reaction ganz; im Allgemeinen
handelt es sich sonst um eine verschieden starke Rarefication und Verdin-
nung der Markscheiden, also anders wie bei der gewdhnlichen multiplen
Sklerose, bei welcher die Plagues gewdlinlich eine seharfe Grenze gegen die
noch normale Umgebung zeigen, weil die Markscheiden sehr raseh ihr Mark
zu verlieren pflegen.

Neben diesem Minus von Markscheide und ebenso von Axencylindern
ist ®ann eine erhebliche Anhiufung von Glia, besonders an den heerdférmig
verinderten Stellen nachweisbar; nirgends ist aber eine Anhidufung von
Rundzellen, wie bei Granulationsgeschwiilsten zu erblicken. Die Glia ist an
manchen Stellen ziemlich kernreich, an anderen wieder kernarm. Dabei sind
die Gefasse, und zwar besonders die Arterien, durchweg stark ver-
andert; tberall finden sich die Bilder einer Verdickung der Intima oder
der Adventitia oder beider; die perivasculiren Riume sind stellenweise mit
Rundzellen in méssiger Menge angefillt; die Gefisse selbst zeigen kaum
stirkere Durchsetzungen mit Zellen.

) Ganz dhnlicke Verinderungen wie die hier geschilderten hat neuerdings
Friedmann im Neurol. Centralblatt (1888. No.4 u. 5) beschrieben und
abgebildet; nur betrafen sie bei ihm das Mark der Grosshirnhemisphiren.



33D

Was die grane Substanz betrifft, so ist die Rinde vor Allem an
Purkinje’schen Zellen sehr verarmt; eine grosse Anzahl derselben ist
verkleinert und atrophisch; ihre Fortsitze sind ebenfalls verfindert, zum Theil
vollig geschwunden, zum Theil sehr dinn. Die Axencylinderzige in viel
geringerer Zahl als normal vorhanden; dabei legen in der Axencylinder-
schicht iberall zahlreiche Haufen von verindertem Blutfarbstoff, in
Gestalt von rostbraun gefirbten Pigmenthaufen, deren Form meist eine rund-
liche ist und deren Grosse oft derjenigen des Zellkorpers einer Purkinje’-
schen Zelle gleichkommt. In der Schiclit dieser Zellen, sowie in den néchst
anliegenden Abschnitten der Axencylinderschicht fehlen die Markscheiden
durchaus nicht vollig; sie haben sich sogar besser und vollstindiger gefarbt,
als bel manchen normalen Controlpraparaten, zum sicheren Beweise dafiir,
dass die Technik der Weigert’schen Farbung eine fehlerfreie war, wie sich
dbrigens auch daraus erkennen liess, dass diejenigen Nervenfasern in der
Marksubstanz, welche sich tberhaupt firbten, eine sehr intensive Reaction
zeigten. Ueber das normale Verhalten dieser Fasern innerhalb der Rinden-
substanz des Kleinhirns ist meines Wissens tiberhaupt noch keine eingehende
Untersuchung mitgetheilt worden. In dem untersuchten atrophischen Klein-
hirn fanden sich an gewissen Stellen der Gyri, und zwar an denjenigen,
welche von der Kuppe derselben am weitesten entfernt lagen, stets tangen-
tiale Fasern in der Purkinje’schen Zellenschicht und noch weiter in die
Axencylinderschicht hinein, stellenweise sogar bis iiber die Mitte der-
selben hinausreichend. In der Scheitelgegend der Gyri dagegen strahlen
die aus der Kérnerschicht bezw. der darunter gelegenen Marksubstanz kom-
menden Fasern in immer senkrechter werdender Richtung, also parallel
mit den Axencylindern der Purkinje’schen Zellen in die Rindensubstanz
bis etwa zur Mitte derselben dentlich erkennbar hinein.

Innerhalb der Kérnerschicht selbst, die im Allgemeinen am wenig-
sten gelitten hat, sind die Nervenfasern bezw. die Markscheiden keineswegs
vollig geschwunden, aber doch seltener zu finden als an Normalpraparaten.
Die Anhiufung von Blutfarbstoff findet sich auch in der Marksubstanz,
ganz shnlich, wie man das etwa bei Erweichungsheerden alten Datums in
den Grosshirnbemisphiren zn sehen bekommd.

Die Pia mater ist verdickt, aber ohne circumscripte Anhiufangen von
Rundzellen, ihre Gefisse lange nicht so stark verdndert, als diejenigen der
Kleinhijrnsubstanz selbst.

Alle geschilderten Verinderungen finden sich sowohl am Wurm, wie
an den heiden Hemisphiren ausgeprigt; am ersteren durchweg sehr stark,
in den letzteren in verschiedener Intemsitat. '

Eine eigenthimliche Verinderung fand sich bei der Untersuchung
des Corpus dentatum. Dasselbe ist vor Allem stark atrophisch; ein
grosser Theil seiner Zellen ist vollig verschwunden, ein anderer Theil klein
und stark pigmentirt; die Markscheiden sehr spérlich und an manchen
Stellen ganz verschwunden. Dann aber ist an den nach der Welgert’schen
Hématoxylinmethode gefirbten Praparaten sehr auffillig das Auftreten massen-
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hafter, tief schwarz gefirbter, in Windungen und Krimmungen verlaufender
Ziige, welche bei oberflichlicher Betrachtung den Eindruck machen, als ob
es sich um eine grosse Menge dicht aneinander "gedringter Capillaren und
starkerer Gefaisse handle, die strotzend mit schwarz gefirbien Blutkérpern
gefillt sind. Die genawere Untersuchung und der Vergleich mit Carmin-
priaparaten ergiebt aber bald, dass es sich nicht etwa um Blutkérper,
sondern um unregelmiissig geformte, kornig oder schollig vertbeilte Kalk-
massen handelt, welche der Wand der Capillaren anliegen oder an grésseren
Arterien in die Adventitia eingelagert sind, wihrend die Intima freibleibt.
Besonders an Querschnitten kleiner Arterien kann man diese Einlagerung in
Form von ringférmigen Figuren auf das Deutlichste wahrnehmen. An vielen
Capillaren ist auch eine weniger ausgebreitete Auflagerung bezw. Einlage-
rung von Kalk zu sehen, welcher dann mehr in der Form von einzelnen
Kornehen auftritt. Sonderbarerweise finden sich aber nur diejenigen Blut-
gefisse in der angegebenen Weise verindert, welche innerhalb der Ganglien-
massen des Corpus dentatum liegen und den vielfachen Windungen dieser
Masse folgen, so dass ein Theil dieser Windungen — denn nicht alle sind
betroffen — auf das Deutlichste durch die Kalkablagerung von dem dbrigen
Gewebe abgehoben wird. In manchen Ganglienzellen lassen sich ebenfalls
tief schwarz gefirbte Kalkkdrnchen nachweisen; in den iibrigen Theilen des
Kleinhirns, also ausserhalb des Corpus dentatum, fand sich an den unter-
suchten Abschnitten nichis dergleichen vor!). — Soweit die Verindernngen
am Kleinhirn.
Selbstverstindlich musste sich nun die Aufmerksamkeif weiterhin beson-
ders auf etwaige secundéire Degenerationen richten, die durch den
Schwund des Kleinhirns bedingt sein konntem. Indessen war ausser dem-
selben noch eine Entartung der Pyramidenbahnen und der Kernregionen des
Vagus und Hypoglossus vorhanden, die sich unmdglich auf eine primére
Degeneration des Kleinhirns beziehen liessen. Waren aber iiberhaupt ander-
weitige, von der Cerebellaratrophie unabhingige Verinderungen in der Med.
obl. und im Rickenmarke vorhanden, so liess sich bei Erkrankung anderer
Bahnen kein Schluss auf ihre primire oder secundire Degeneration machen.
Nur daraus, dass gewisse Bahnen, welche von einzelnen Autoren mit dem

1y Auch bei einem neuerdings untersuchten Falle von encephalitischen
Erweichungsheerden hauptsichlich der Rindensubstanz, bei welchen die
Untersuchung am frischen Préparate ausgedehnte Verkalkung der
Rindenpyramidenzellen nachgewiesen hatte, zeigte sich nach An-
wendung der Wei gert’schen Methode eine intensiv schwarze Farbung
der verkalkten Zellen, welche sich mit ibren zum guten Theil ebenfalls
mit Kalk imprégnirten Fortsitzen auf das Deutlichste von dem
gelblichen Grunde des sonstigen Gewebes abhoben. Es scheint somit
die Weigert’sche Himatoxylinfirbung .ein gutes Reagens auf derartige
Verkalkungen zu sein, woriiber noch weitere Untersuchungen Aufschluss
zu schaffen haben werden.
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Cerebellum in Verbindung gebracht sind, und. die nach priméirer Erkrankung
desselben secundér degeneriren’ sollen, nicht degenerirt sind, liess sich eine
Folgerung in dem Sinne ableiten, dass sie nicht secunddr zu erkranken
brauchen. Aber auch in dieser Richtung blieb zu beriicksichtigen, dass der
Kleinhirnschwund kein vollkommener und kein gleichmissiger ist, somit auch
keine vollstindigen Eutartungen zugehériger Bahnen erwartet werden durften.

In erster Linie war nun an der Med. oblong. eine erhebliche Atrophie
beider Oliven wahrnehmbar, deren Ganglienzellen theilweise ganz ge-
schwunden oder verkleinert waren, zum grosseren Theile indessen noch er-
halten geblieben sind. Die in den Hilus der Oliven eintretenden Markschei-
den ebenso wie die dieselben -umgebenden Markschichten (das sogenannte
Vliess) in ungleichméassiger Weise und in manchen Hohenabschnitten recht
erheblich atrophirt und ibres Markes beraubt.

Im Einzelnen lisst sich in den verschiedemen Querschnittshohen der
Medull. obl. Folgendes constatiren: :

In der Héhe der Pyramidenkreuzung selbst zeigen sich nur die
Pyramiden bei Weigert’scher Farbung diffus etwas schwécher gefirbt als
normal, sonst lasst sich etwas Abnormes nicht entdecken.” In ‘der Héhe
des Vagusaustrittes sind die Pyramiden an Weigert’schen Préparaten
ebenfalls etwas heller; die Olivenzwischenschicht dagegen normal gefarbt,
dunkler als die Pyramiden. Die Oliven sind klein, ihre Platten diinn; um
sie herum und in ihnen dunkel gefirbte Marksubstanz. Das Corpus resti-
forme zeigt sich intact; die aufsteigende Trigeminuswurzel desgleichen.  Der
Hypoglossuskern ist etwas schwicher geffirbt; ob auch der Vaguskern,
lasst sich schwer beurtheilen, da derselbe auch unter normalen Umstinden
oft nur &usserst wenige Markfasern erkennen lisst. An Carminpréiparaten
sind die Pyramiden vielleicht etwas gliareicher, in deutlicher Weise dagegen
der Hypoglossuskern, vielleicht aueh der Vagus; die Anzakl der Oliven-
ganglienzellen nicht deutlich vermindert.

" Weiter nach oben zu, aber noch unterhalb des inneren Acusticuskernes,
sind die Pyramiden (makroskopisch an Schnittpriparaten betrachtet, die nach
Weigoert’scher Methode hergestellf sind) ebenso stark gefirbt, wie die Oli-
venzwisehenschicht, nicht deutlich abnorm. In einem nach hinten gelegenen
Theile der letztgenannten Schicht allerdings etwas Entfirbung. Das Vliess
der deutlich atrophischen Oliven zum Theil entfirbt, in ungleichmassiger
Weise verdiinnt; die den Hilus ausfilllenden Fasern zum Theil v61lig ent-
firbt. Ausserdem ist in der hinteren Halfte derRaphe, ebenso wie in
den angrenzenden Theilen der netzfSrmigen Substanz starke Entfirbung
wahrnehmbar. Die Corp. restiformia in ihrer Husseren Halfte intact;
nach innen zu eine partielle Entfirbung, welche sich bis an die Olivenkérper
selbst hinzieht. Es bildet diese entfirbte Stelle im Allgemeinen die Figur
eines Halbmonds. Die nach aussen und nach den Oliven zu convexe Be-
grenzungslinie desselben zieht etwa in der Richtung der bogenformigen Fa-
sern, welche von dem Corp. restiforme an die Oliven herangehen, bleibt aber
stets von der Pia zwischen Corp, rest. und Olivengegend durch normal ge-
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farbte Faserziige des Fibr. arcuat. ext. getrennt. Der vordere Theil dieser
Linie legt sich an den hinteren Theil des Vliesses der Oliven an; die innere
concave Begrenzungslinie der halbmondfsrmigen Figur halt sich micht sehr
weit von der #dusseren entfernt. — Die Hypoglossuskerne sind abnorm
schwach gefarbt.

Die genauere mikroskopische Untersuchung der Himatoxylinpriparate
bestiitigt natdrlich die Ergebnisse der makroskopischen Betrachtung, zeigt
aber noch weiterhin, dass auch in dem zwischen den Oliven gelegenen Theile
der Raphe weniger markhaltige Fasern sich befinden. Ebenso sind die Quer-
fasern, welche direct durch die Raphe hindurch von einer Olive zur anderen
gehen, an Zahl bedeutend verringert; der Hilus ist stark rareficirt; ebenso
sind verschiedene der biischelférmigen Markstrahlungen in die einzelnen
Windungen der Oliven ausserordentlich an Markscheidensubstanz verarmt.
Die um die Convexititsgrenze der Oliven herumgehenden Bogenfasern fehlen
zum grossen Theil, ebenso die Verbindungsfasern zwischen den Oliven und
dem Corpus restiforme, welche in den inneren Theil desselben einstrahlen
und zum grossen Theil innerhalb des beschriebenen halbmondfirmigen Heer-
des sich befinden. Die Untersuchung an Carminpriparaten zeigt,
dass an allen bezeichneten markarmen Partien die Axencylinder ebenfalls
fehlen oder in abnorm geringer Zahl vorhanden sind. Die Hypoglossus-
kerne, die Vaguskerne, die netzformige Substanz, zum Theile auch die
Gegend zwischen Oliven und Corpus restif. sind abnorm kern- und gliareich;
die vom Hypoglossuskern in die zugehirigen Wurzeln austretenden Fasern
erscheinen intact; die Stilling’schen Biindel sind etwas kernreicher. Die
Gefisse der Med. obl., und zwar besonders die arteriellen Stimmechen zum
grossen Theil erheblich verdiekt, an manchen Stellen stark mit Zellen durch-
setzt und eingefasst.

In der Hohe des Eintrittes der Acusticuswurzeln verhalten sich
die Pyramidenbabhnen wie in den eben geschilderten Querschnitten. Die
Olivenzwischenschicht ist in ihrem dorsalen Abschnitte etwas heller. Nur
das dorsale Olivenblatt nach anssen und innen von Nervenmark umgeben; am
ventralen Blatte und im Hilus fehlt die normale schwarze Férbung an Pripa-
raten, die nach der Weigert schen Methode geffirbt sind, véllig; an der Um-
biegungsstelle beider Blitter ist das Mark wieder erhalten. Die Schleifen-
schicht ist abnorm hell gefirbt, die netzformige Substanz ungleichmiissig
entfirbt, Tn der Region zwischen Oliven und Corp. restif. ist nur die an
die Pia angrenzende Randzone in sehr schmaler Breite schwarz, die ganze
innere Partie hell. Die &usseren zwei Drittel der Corp. restif. intact; im
inneren Drittel in der Nihe der durchzichenden medianen Acusticusbiindel
eine deutliche Entfirbung. Die Trigeminuswurzel und der innere Acusticus-
kern von normalem Aussehen.

An Carminpraparaten ist die innerste Windung des dorsalen Oliven-
blattes beiderseits stark roth gefirbt und ausserordentlich kernreich; die
Ganglienzellen sehr selten, aber auch in den dbrigen Theilen der Oliven
weniger hiufig als normal, zum Theil klein, und pigmentirt. Auch die
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Raphe zum Theil tiefer gefarbt; im _Corp. restiforme makroskopisch nichts
Auffallendes. Die Acusticusfasern intact. An den verfirbten Partien, die
sich bei der Weigert’schen Farbung als solche zeigen, grissere Mengen von
Gliakernen; an den erheblich degenerirten Partien in den Oliven und um
dieselben herum auch Schwund der Axencylinder. Die Gefisse auch hier,
wie oben geschildert.

In der Héhe des Facialisaustrittes sind die Pyramiden etwas schwiicher
gefarbt, die Raphe und das Corp. trapezoides im Allgemeinen (an Priparaten
nach Weigert’scher Methode) stark entfirbt. Auch die oberen Oliven sehr
hell. Facialiskerne und Facialismuskeln normal. — Die oberflichlichen Pons-
fasern sind leidlich erhalten; dagegen die tieferen ebenso wie die Querfasern
des Corp. trapez. stark rareficirt. Ausserdem erscheint auch ein Theil der
vom Kleinhirn in den Pons einstrahlenden Fasern entfirbt, und zwar dor-
salwirts gelegene. Inmerhalb der oberen Olive auf der einen Seite
(medianwirts von dem austretenden Facialisstamm, an der Grenze des Corp.
trapez., und ventralwirts von dem Facialiskern) Yisst sich starke Verminde-
rung der Nervenfasern und auch der Ganglienzellen nachweisen. Zugleich
zeigt sich hier dieselbe Verkalkung kleinerer Blutgefisse und Capil-
laren, wie wir sie im Corpus dentatum vorgefunden haben. Innerhalb der
anderen oberen Olive sind die Verinderungen an den Fasern und Ganglien-
zellen weniger deutlich ausgeprigt; die Verkalkung der Gefasse fehlt an den
untersuchten Schnitten.

Weiter nach oben zu, in der oberen Hilfte des Pons und in der Hohe
der unteren Vierhiigel lisst sich eine ausgebreitete Degeneration der Quer-
fasern in dem ganzen ventralen Theile des Pons nachweisen; auch die verti-
calen Faserbiindel, mit Einschluss der Pyramidenbahnen, firben sich nicht
50 intensiv als normal. In dem Haubentheile des Querschnittes sind beson-
ders die Bindearme bis zu ihrer Kreuzungsstelle hinauf ganz erheblich
degenerirt, wahrend die obere und untere Schleife sich zwar nicht véllig
intact erweisen, aber doch sehr viele normal aussehende Fasern fihren. Es
bleibt indess auffallend, dass in der ganzen Med. oblong. durch die Re-
ductionsflissigheiten, und zwar sowobl durch das von-Weigert angewendete
Blutlangensalz, wie das von Pal neuestens empfohlene hypermangansaure
Kali mit nachfolgender Oxalsture — Natr. sulfurcsum-Behandlung, im Allge-
meinen eine raschere Entfirbung der ganzen Querschnitte stattfindet, als bei
Normalpriparaten. Die Kernregionen sind im Wesentlichen intact, vielleicht
etwas markirmer als normal. Die oberhalb der Vierhiigel gelegenen Hirn-
abschnitte standen mir leider nicht zur Verfigung.

Der mikroskopische Befund an Carminpriparaten zeigt im oberen Pons-
theil das Gleiche, wie in der unteren Hilfte desselben; nirgends Kérnchen-
zellen; nur um die Gefisse herum gelegentlich missig starke Anhiufungen
von Zellen. Verkalkungen nicht mehr nachweisbar ). ‘

) Der eine Briickenschenkel des Kieinhirns wurde noch besonders
auf Querschnitten untersucht, welche nahe dem Pons in senkrechter
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Das Ritckenmark liess im obersten Halstheile auch nach der Weigert-
schen Férbung keine Abnormitat erkennen, besonders auch in den Pyrami-
denbahnen nicht. Im oberen Drittel der Halsanschwellung ist dagegen vor
der Pyramidenbahn im rechten Seitenstrange ein kleines, halbstecknadelkopf-
grosses Fleckchen zu erkennen. Im mittleren und unteren Drittel der Hals-
anschwellung tritt eine schwache, aber deutliche, im Dorsaltheile eine stirkere
Degeneration beider Pyramidenbahnen auf, die auch im Lendentheile noch in
ausgeprigter Weise vorhanden ist. Die Kleinhirnseitenstrangbahnen,
sowie die Tirk’schen Stringe sind frei. Von einer Meningitis ist nichts
wahrzunehmen; die Geféisse im Wesentlichen ohne Verinderung; hie und da
verdickt.

Es ergiebt sich also zunichst in Bezug auf die secundiren
Degenerationen, welche durch eine primire Entartung des Klein-
hirnes hervorgebracht werden konnen, dass sowohl Faserbiindel,
die zu den unteren Oliven gehen, als diese selbst zum Theil
entartet vorgefunden wurden. Ebenso wenig kann nach dem,
was wir sonst wissen, die Entartung innerhalb der mittleren
Kleinhirnstiele und den zugehérigen quer verlaufenden Ponsfasern
auffallen; und auch die Degeneration der Bindearme stimmt mit
den von Flechsig nach Mangel des Kleinhirns constatirten Be-
. funden iiberein. Dagegen war keine Degeneration der cere-
bellaren Riickenmarksbahnen vorhanden, die freilich angesichts
der Thatsache, dass diese Faserziige gewdhnlich nach anfwérts
secundiir degeneriren, nicht zu erwarten war. Indessen hat ganz
neuerdings Marchi (Rivist. sperim. di Freniatr. 1886 XII) (citirt
nach dem betreffenden Referate im Neurol. Centralblatt, 1886,
S. 559) die Behauptung aufgestellt, dass nach totaler Entfernung
des Kleinhirnes bei Hunden und Affen neben der Atrophie der
Oliven und der Degeneration aller Kleinhirnstiele auch die
Flechsig’sche Kleinhirnseitenstrangbahn mit entarte. Die Be-
statigung dieser Behauptung bleibt abzuwarten. Wire sie richtig,
so wire in unserem Falle bei der ziemlich diffusen, wenn auch

Richtung auf denselben angelegt wurden. Es zeigten sich in demj
selben zwei central gelegene, nicht mit einander zusammenfliessende
Degonerationsheerde, welche den 4. oder 5. Theil der Querschnitts-
fliche einnehmen und nirgends die Peripherie berithren. Innerbalb
dieser Heerde ist die Markscheidensubstanz zum grossten Theile vollig
verschwunden; der eine von ihnen erstreckt sich noch auf einen Theil
einer grosseren Ganglienzellenanhiufung, dessen von der Degeneration
verschont gebliebener Abschnitt seine Fasern behalten hat.
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nicht vollstindigen Entartung des Kleinhirns das Fehlen einer
auch nur theilweisen Entartung der cerebellaren Riickenmarks-
bahn neben dem Vorhandensein partieller Degeneration innerhalb
aller Kleinhirnstiele doch eine recht auffallende Erscheinung. —

Die Degeneration der Pyramidenbahnen muss natiir-
lich als eine selbstindige aufgefasst werden. Es entsteht nur
die Frage, ob die innerhalb der Oblongata vorhandene deutliche,
wenn auch nicht sehr intensive Entartung der betreffenden Bahnen
als die Ursache der im mittleren Halstheil beginnenden und sich
nach unten zu verstirkenden Degeneration anzusehen ist oder
nicht. Fiir die gewdhnliche secundire Degeneration wird aller-
dings allgemein angenommen, dass sie — wenigstens nach langer
Dauer der priméren Léision — sich continuirlich von dem pri-
miren Heerde aus nach unten zu fortpflanzt. Fiir die gegen-
theilige Annahme, dass bei nachweisbarer priméirer Lision nur
der peripherische Theil der zugehdrigen, der secundéren Degene-
ration fihigen Bahn selbst bei langer Dauer der priméren Affection
entarte und der néchstgelegene Abschnitt nicht, oder wenigstens
nicht in nachweisbarer Weise, liegen bisher noch keine Beweise
vor. Es ist hier um so weniger der Ort, auf diese Frage einzu-
gehen, als bei einem so complicirten Falle wie dem unsrigen sich die
Annahme nicht von der Hand weisen lisst, dass dieselbe Ursache,
welche die primére Degenerationen in der Med. obl. verursacht
hat, auch direct die — vielleicht durch die Unterbrechung des
Ernéhrungsstromes innerhalb der Medulla oblongata empfinglicher
gewordenen — spinalen Pyramidenbahnen geschidigt haben kénnte.

Um welchen pathologischen Prozess handelt es sich aber
im Kleinhirn und in denjenigen Abschnitten der Med. obl.,
welche als selbstindig und unabhiingig von der Kleinhirnerkran-
kung afficirt angesehen werden miissen? Die bei der multiplen
Sklerose im strengen Sinne vorhandene Entartung liegt jeden-
falls nicht vor; denn es fehlt die eigenthiimliche, gewdhnlich so
scharf abschneidende Entartung der Markscheiden in circamserip-
ten Heerden, wie man sie bei der klassischen multiplen Sklerose
vorfindet. Es handelt sich in unserem Falle um einen ausge-
dehnten mehr gleichmissigen Schwund der ganzen Nervenfaser,
einen Schwund, welcher allerdings an einzelnen Stellen mehr in
Heerdform auftritt.
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Die Verinderungen, welche die Gefiisse zeigen, und zwar
in der Form von Endarteriitis obliterans, erregen selbstversténd-
lich den Verdacht auf eine syphilitische Erkrankung. Indessen
lassen sich eigentliche Granulationsgeschwiilste und gummése
Partien nicht finden, wenn auch durchaus zugegeben. werden
kann, dass einzelne gliareiche Plaques vielleicht friiher von star-
ken Rundzellenanhdufungen durchsetzt gewesen sein mégen.
Auch die verhiltnissmissig geringfiigige Betheiligung der Menin-
gen an dem krankhaften Prozess spricht nicht gerade fiir die
syphilitische Natur der vorgefundenen Verdnderungen; vor Allem
aber wurde in durchaus glaubwiirdiger Weise jede luetische
Affection bei Lebzeiten des Kranken in Abrede gestellt; und
auch in den iibrigen Organen liess sich kein syphilitischer Er-
krankungsheerd vorfinden, woraus freilich nicht viel geschlossen
werden darf. Jedenfalls darf aber wohl die starke, ungleich-
miissige Verengerung der Gefisse als Ursache fiir die Entstehung
des Nervenfaserschwundes mit herbeigezogen werden, wofiir
besonders das Vorhandensein des vielen Blutfarbstoffes spricht,
welcher sich in der Rinde und in der Marksubstanz des Klein-
hirns vorfand und der bekanntlich bei priméaren, von Gefissver-
inderungen unabhingigen Degenerationen der Nervenfasern nicht
vorgefunden wird. Andrerseits wurde wieder eine andere Er-
scheinung vermisst, welche nach Gefdsserkrankungen in den
ischdmischen Bezirken aufzutreten pflegt, nehmlich das Vorhan-
densein von Kérnchenzellen. Ob die letzteren aber auch bei
ganz langsam sich entwickelnden Gefissverinderungen nothwen-
digerweise auftreten miissen, ist noch vollstindig unbekannt.
Zu einem abschliessenden sicheren Urtheile iiber diese Ver-
hiltnisse konnen wir also zur Zeit noch nicht gelangen, um
so weniger, als uns durch die vorhandene Pyramidenbahnerkran-
kang im Riickenmarke der Gedanke nahe gelegt wird, dass auch
neben dem Einfluss der eingeschrinkten Blutzufuhr seitens der
Gefisse eine directe Schidigung der betroffenen Nervenfasern durch
irgend eine gemeinsame Ursache stattgefunden haben konnte.

Da unser Kranke Jahre lang eine iibermiissige Quantitat
von Alkohol genossen hat, so darf man gewiss an den Alkohol
als diese Ursache denken. Dass Gefésserkrankungen gleicher
Art wie im vorliegenden Falle durch Einwirkung von Alkohol
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hervorgebracht werden kénnen, wird jedenfalls von Vielen an-
genommen, wihrend es allerdings fraglich ist, in wie weit chro-
nische Degenerationsprozesse bestimmter Art im Centralnerven-
systeme durch die gleiche Ursache erzeugt werden. Da der Al-
kohol ausgebreitete Degenerationen im peripherischen Nerven-
systeme herbeizufiihren im Stande ist, wire es schwer verstéindlich,
warum er nicht dhnliche Wirknngen auch innerhalb des centralen
Nervensystems zu Wege briichte, auf welches doch seine ersten
und vornehmsten Wirkungen gerichtet sind. Es muss sogar auf-
fallend erscheinen, dass nicht das Kleinhirn als der Sitz der
Gleichgewichtsfunctionen, die doch so hiufig durch den Alkohol
beintrichtigt werden, sich 6fters erkrankt findet, als es in Wirk-
lichkeit der Fall zu sein scheint. Wiren die Pyramidenbahnen
besonders durch den Alkohol gefihrdet, so wiirde wohl lingst
eine Degeneration derselben hiufiger bei Potatoren gefunden
worden sein. Am meisten leidet nach dem bisher Bekannten
wohl noch die Substanz des Grosshirns, die ich leider in unserem
Falle nicht untersuchen konnte.

Soviel iiber die Deutung des anatomischen Befundes und
die wahrscheinliche Ursache der Erkrankung. Von den beob-
achteten klinischen Erscheinungen ldsst sich die eigenthiimliche
Gehstérung auf die Erkrankung des Kleinhirnes zuriickfiihren,
wihrend die Sprachstorung wohl auf die unzweifelhaft vorhan-
dene Degeneration des Fasernetzes innerhalb der Hypoglossus-
kerne und der von diesen centralwiirts ziehenden Fasern zu be-
ziehen ist. Da der Diabetes insipidus schon vor der Erkrankung
des Kleinhirnes, des Pons und der Med. obl. bestanden hat, so
lisst sich natiirlich irgend eine Vermuthung iiber seine Ent-
stehungsweise nicht geben. Ebensowenig lisst sich sagen, wo-
durch speciell der leichte Nystagmus und das leichte Intentions-
zittern der Arme herbeigefiihrt wurde. Da die gewshnliche ab-
steigende Degeneration der Pyramidenbahn allein die letat-
genannte Erscheinung nicht herbeizufiihren pflegt, so wird es
wahrscheinlich gemacht, dass dieses Zittern auch durch Erkran-
kungen des Pons und der Med. obl. erzeugt werden kann; iso-
lirte cerebellare Erkrankung ziehen es nach unseren bisherigen
Erfahrungen ebenfalls nicht nach sich.




