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Die primSxen Kleinhirnatrophien des sp/iteren LebensalteI~ haben 
a lhn~hlich eine selbst/~ldige St elhmg in der Nosologie eingenommen. 
Wir rechnen dazu 1. die gri~n~ire Kleinhirnrindenatrophie oder Sl~it- 

atrophie des Kleinhirns, die unter dem Namen ,,Atrophic c6r~bellcuse 
tardive ~, pr6dominaace eorticale" yon :I[arie, Foix und ,4 la]o~u~nlne erst- 
malig genau beschrieben worden ist, und 2. die Atrophia olivo-ponto- 
cerebellaris yon Dd]drine u~_td Thamas. Pathologisch-anatomisch linden 
sich bei beiden mehr oder mhlder ausgesprochcue Atrophien bestimmter 
Kleinhirnpartieu, die aber insofern unterschiedlich zu werten shld, 
als bei der Atrophia olivo-ponto-cerebellaris das Prim'~re sehwerste Mark- 
slderoscn des Kleinhirn~5 sind (Ausfall der olivo- und ponto-eerebellaren 
Faserung), dutch welchc es sekundii, r zu einem Ausfall der Kleinhirnrinde 
kommt, w~hrend umgekehrt bei der prim/ireu Kleinhirnrindenatrophie 
im Beginn ein reiner Untergang der Purkin]e-Zellen besteht, der nun 
wiederum AnlaB zu Degenerationen der cerebellofugalen F~ser~mg geben 
kann. Klinisch lassen sich die beiden Krankheitsbilder nicht sicher 
gegen eimmder abgrenzen, nur in wenigen F/illen wurde bisher intra- 
vital iiberhaupt die Diagnose richtig gestellt. ~Ieist sind sie als unklare 
eerebellare StSrungen bcschrieben und dann tr~ufig genug als multiple 
Sklerosen oder Tumoren ~ngesprochen worden. In  andereu Fi~llen, bei 
Friihformen oder atypischen Verls werden sie fiberhaupt nicht 
erkarmt, schaffen der ])iagnostik viele Schwierigkeiten, um schlieBlich 
bei der Obduktion als Zufallsbefunde aufzutreten. 

GewShnlich betrachtet man diese chronischen i~renchymatSsen Er- 
krankamgen des Kleinhirns als eine gesonderte Gruppe der genuinen 
Kleinhirnatrophien, die sich yon den I-Iypoplasien dadurch unterscheiden, 
dab ks sieh nieht um Itemmungsmigbildungen handeit, uud die entgegen 
den totaleu Rindenatrophien mit Schwlmd ~fller parenchymatSsen 
Elemente eben nur auf den Ausfall bestimmter Systeme im Sinne der 
cerelx~llofugalen oder cerebellopetalen :Degeneration beschr/inkt sind. 

Ieh tx~richte in dieser Arbeit kurz fiber einen Fall yon prinr~rer Klein- 
hirnrindenatrophie, der in der 1. inneren Abteilung des Robert  Koch- 
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K_raltkenhauses, Berl in eine Zei t lang st,~tiongr behande l t  wurde u n d  im 
Pathologisehen  In s t i t u t  desselben Kr tmkenhauses  yon  mir  obduz ie r t  
werden konnte .  W e a n  auch in den le tz ten  J a h r e n  neben  e iner  l~eihe 
yon  tulslgndisehen Ver6ffent l iehungen sehr  e ingehende und  umfassende  
Studien  ~iber diese E r k r a n k u n g  yon deu tseher  Seite erfolgt  sind, sehe in t  
mi r  doeh eine erneute  Bea rbe i tung  des Themas  an dieser  Stelle aus meh-  
reren Gr / inden wesentl ieh.  E inmal  konn te  ich be i  der  Durehs ieh t  des  
Sehr i f t tums in den rein pathologiseh-~tm~tomischen Zei t sehr i f ten  ke ine  
Ver6ffent.Hehung fiber dera r t ige  Krankhe i t sb f lde r  f inden.  Alle b isher igen  
)~bhandlungen sind ausnahmslos  im neurologisehen Sehr i f t tum ersehienen ; 
ieh m6ehte  vor  al lem verweisen  auf die umfassende  :4.rbeit yon  Zi~Ich. 
die es mi r  ges t a t t eL  alle 7~ragen der  Pa thenogenese  und --~tiologie nur  
soweit  zu behandeln ,  als es unbed ing t  zum Vers tgndnis  des Xachfo lgenden  
notwendig  ist.  Zum anderen  t~ber 1/iBt die Se l tenhei t  de r  B e o b a c h t u n g  
pr imgrer ,  erst  im spgteren  Lebens td te r  auf t re tender ,  degenen~tiver  Kle in-  
h i rne rk rankungen  vorers t  noeh die 3[ i t te i Iung Mler h inzu t r e t enden  ~gl le  
r a t s a m  erseheinen,  da h ierdureh  manehe  F ragen  de r  S y m p t o m a t o l o g i e  
und d a m i t  de r  Pa thophys io log ie  des ] i l e inh i rns  neue Bedeutm~g e r langen  
k6,men.  SehlieBlieh f inder  sieh in me inem l%.lle noeh die K o m b i n a t i o n  
mi t  e iner  E r k r a n k u n g  des innersekre tor i sehen  Systems,  die un t e r  Um-  
s tgnden ffir die _Atiologie des K~ ,nkhe i t sb i ldes  bedeutungsvol  ! sein kann ,  
das um so mehr,  tds gerade  d iesem Org~nsys tem bei  den  b isher  besctn'ie- 
benen  Fgl]en nur  sehr  geringe _~_ufmerksamkeit gesehenkt  wurde.  

Aus dem :Krankenbla t t ,  das  mir  l iebenswt~rdigerweise yon  dem D i r e k t o r  
der  1. inneren Abte i lung  des Robe r t  I i o c h - K r t m k e n h a u s e s  Berlin,  } Ie r rn  
Prof.  Dr.  Dennig, zur Eins ieh t  i iber lassen wurde,  en tnehme  ieh fo lgende 
Dat.en des K r a n k h e i t s a b l a u f e s :  

Die beim Tode 53js Patientin M.H. ist his zu ihrem 50. Lebensjahre 
immer gesund gewesen. Eine famfliare Belastung ist nicht bekrmnt. AuffSllig ist 
gewesen, d~] sie seit ihrem 33. Lebensj~hre nicht mehr menstruierte, wghrend 
die Menses vorher regelm/iBig alle 4 Wochen aufgetreteu waren. Die Verstorbene 
hatte einen gesunden 8ohn. Seit dem Herbst 1939 (Mso mit 50 Jahren uad 17 J~hre 
nach den ersten Alxzeiehea inner.~kretoriseher St6rungen) nahm das K6rpergewicht 
kontinuierlieh ab. (Die Patientin, deren K6rpe~ewieht bei einer K6rpcrgr6Be 
yon 150 em immer um 52 kg geschw~nkt hatte, wog bei der Obduktion noch 23 kg). 
Einige Monate nach Beginn der Gewichtsabnahme stellten sich GangstSrungen ein, 
die nieht genauer analysiert wurclen; Ohnm,~ehts,znfMle sollen gelegentlieh alff- 
getreten sein. 

Die klinisehe Untersuehung ergab eine hoehgradig kaehektische Frau, bei der 
das ]?ehlen der Aehselha~re auffiel, wghrend die Sehambehaarung als guBerst 
spgrlich bezeiehnet wird. Sgmtliehe klinisehen, Laboratoriums- und _R6ntgen- 
untersuchungen ergaben normale Befunde. Die Wa.~. w~r ~uch nach Provokatiolt 
mit NeosMwrsaa im Blur und Liquor negativ, so dab die anfitngliehe Verdaehts- 
diagnose ,,Lues cerebri" fallengelassen wurde. 3[an daehte d,mn t~ll einen Simmo~M- 
scheu Symptvmenkomplex, gab Hypophvsenvorderlappcnpr/iparate, ftihrte eine 
:I=[ypophysentransplantation n~ch Kylin dureh, alles ohne Erfolg. TerminM traten 
psychisehe St6rungen und Verwirrtheitszust/inde auf, und am 21.8. 1942 kam die 
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Pat ient in  unter  den Zeiehen der Kreislaufinsuffizienz infolge einer terminalen 
hypos~:atisehen Pneumonie ad exitum. 

Obduktionsbe/und: (S. Nr. 539/42, 53 J. ,  weibt.). 
A'~fierr Besichtigung. Leiehe einer 51teren Frau in sehr sehh!chtem EmS.hrungs- 

zusumd. Unterhautfe t tpols ter  restios gesehwunden. Achselbehaarung geschwun- 
den. Schambehaarung sp/irtich. 

Schb;delh,ihle. Seh~deldaeh ow~l, m/~Big dick, Ieieht yon der Dun~ m~ter zu 
16sen. Dura gesp~nnt. Weiche H/hate zart ,  fliissigkeitsreich. Arterien tier Hirn-  
basis sind starrwandig,  zeigen auch mhBige fleekige Ein]agerungen und Verdiekungen 
der Wand,  besonders im Bcrcieh der Carotiden. Sella tureiea nicht  ausgcweite~ 
und nicht  verstriehen. Hypophyse entsprechend groB, makroskopiseh keine Blu- 
tungen oder sonstige Ver'~nderungen. Gehirn fliissigkeitsreieh, ohne krankhaf ten  
Befund. NebenhShlen o. B. 

Brusth6hle. Zwerehfellstand beiderseits 5. Pdl)pe. Ant Situs der Brusth6hle kein 
krankhaf ter  Befund. t-[erz kleb~, atrophiseh, n ieht  et~veitert, es zeigt keine weiteren 
krankhaf ten  Veriinderungen. Die Lungen sind in ihren I%md~bsehnitten und  in 
beiden Oberl~ppen gebl~iht, in den hinteren Abschni t ten  sind sit  deutlieh konsi- 
s tenter  als vorn;  ]inks unten b~s~n sich einze]ne Verdichtungsherde durehtasten.  
die sich auf dem Sehnit t  als deutlich trockenere, fiber die Oberfl~,che etw~s promi- 
niercnde Herde darstellen. Aus den kieinen 2,ronehialitstell 15Bt; si(.h gclblich- 
grfiner InhMt  herauspressen. Bronchialsehleimhaut  ger6t~t, im g~nzen yon Sehlehu 
bedeckt. In  den -~sten der A. pulmonalis bis kleinfingerdieke, graur6tiicbe, ziemlieh 
~roekeneEmboli .  Zunge undlymphat i scher  Raehenr ing o. B. 0sophagusinnenflS.che, 
Kehlkopf- und Tr,~ehe~Ischleimhaut blaB. Sehilddriise sehr klein, jedoch yon 
glasigem Bau. Die InnenflS.che der Aorta  zeigt in den unteren Abschni t ten  geringo 
beetartige Erh~benhei ten yon gelblieher F~rbe. 

Bauchh6hle. ~knl Situs der Bauchh6hle kein kral lkhafter  Beflmd. Aul~er einer 
atlgemeinen Atrophic der groi3en parenchymat6sen Organe, sowie der inneren 
Genitalorgane und des P'urkreas, wie auch einem v611igert Sehwund des l~'ett - 
gewebes an den Organen der Bauchh6hle kein krankimfter  Befund. h n  Gegensatz 
dazu s teht  die GrSBe der Nebmmieren, die durehaus normalen VerhAltnissen ent- 
spricht;  ihre Rinde ist recht  gut  lipoidhMtig. Die Ovarien sind etw~ bohnengroB, 
sehr derb, sic zeigen ausgedetmte narbige Einziehungen. In  der rechten V. femoralis 
einige tiltere, graugelbliehe, zicmlich festhaftende Thromben.  

Marie u.nd Gewichte: 
S. N . . . . . . . . .  539/"42 
Lgmge . . . . . . . .  150 
Gewicht . . . . . . .  23 kg 
Gehirn . . . . . . .  1224 g 
Herz . . . . . . . .  170 g 
reehte Lunge . . . .  47 g 
linke Lunge . . . . .  298 g 
Milz . . . . . . . .  --- 

Leber  . . . . . . . .  1116 g 
rechte Niere . . . . .  90 g 
linke Niere . . . . .  136 g 
rechte Nebenrfiere . . 10 g 
]inke Nebenniere . . . I2 g 
Schilddriise . . . . .  12 g 
P~nkrcas . . . . . . .  66 g 

D ~  Gehirn konnte aus ~ul~eren Griinden leider erst naeh mehrtEgigem Auf- 
enthal t  im Eisschrank fixiert  werden. Lediglieh kleinere Stfieko aus den versehie- 
densten t t i rnpar t i en  (Hypo- und  Epiphyse, St i rnhirn ,  Zentralregion, Hinterhaupts-  
lappen, I~einhi rn ,  ~[edulla oblongata und  Stammg~mglien) wurden zur sofortigen 
Verarbeitung im Anschlul~ an die Sektion in 10%iges ForrnMizt gebracht.  Eine 
Herausnahme des Riickenmarkes erfolg~ leider nicht ,  da sich aus dem klinischen 
Befund keine besonderen Verdachtsmomente flit  eine Beteiligung des Riickenmarkes 
ergaben. Eine weitgehende histologische Durcharbei tung des Gehirns, abgesehen 
yon den sofort fixierten Stiickchen, wurde a.uf diese Weise infolge postmortMer 
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Zellsch~digungen sehr erschwcrt, ~einere histopathologische VcrSnderungen beson- 
ders der Zellen, mit  Ausnahme der sogleich fixiertcn Stiickchen, komlten leider 
zum Tell nicht mi~ Sieherheit yon postmorLMen t~bge,,oa'enzt werden. Immerhin 
gestaften die Prf~par~te eine gen~ue Diagnosenstellung in dem Sinne, dub eine 
Hypophysenzwischenhirnschhdigung auszuschlieBen ist, und d~B es sich um einc 
Spatatrophie der Kleinhirnrinde nach dcm Typ yon Marie, Foix und Ala]~anine 
h~ndelt. 

Sowohl d~,s sofort bei der Obduktion gewonnene Material wie ~uch ~'oi11 na, eh- 
trhglieh in 10% J?ormoI fixierten Gehirn entnommene Stiicke anderer Lokat[sation 
wurdea mit den iiblichen ~gS~rbemethoden (I-[~mat.-Eosin, Sudden I i I -Hhmat . ,  
van Gieso~-El~tica, Kresy[violett, Thionin, Markscheidenf~rbung n~ch Spielmeyer, 
Versilberung der ,~,'eurofibrillen nach Bielschow.~ki, Holzers Neuroglit~fi~,rbung) be- 
h~ndclt. Direkt im AnschluB an die Obduktion entnommene 8tiicke aus Leber, 
Niere, Milz, Herz (lhlker Ventrike[), Schilddriise, Nebennierc, Ov~rium, P~Itkreas 
wurden mit  H~mat.-Eosin, va~, Gie~on-Eh~stica und zum Tcil mit Sudan II][- 
I-[/~m~t. gefSrbt. 

H Lstologischer Be] i~ul. 
Dus Kleinhir~ wird aa 5 vci~chiedenen Stellcn untersucht, uad zwar :~n senk- 

recht un4 parullel zu den Windungen yerk~ufcnden Schnit~en. Bei der :Beurteilung 
der kr~nkh~ften Ver'~ndcz'ungea werden jedoch nur (tie ~n dem sof0rt im Anschlufl 
an die Obduktion fixiertcn Gewebsstficke erhobenea Bcfunde beriicksiehtigt, um 
nicht eventuell postmort~le Vertia~derungen in dea .Kreis der dutch die l(r~nkheit  
gesetzte~t L~sionen cinzubeziehen. Es werdcn die spi~t, er fixicrtcn Gewebsstiicke 
lediglich zu Verglcichszweckea herangezogeu. 

_-kin Stratum moleculare l&ssen sich auffiillige p&thologische Ver~aderunge~ in 
den peripheren Teilen nicht n~chweisen, insbeson(tere kanr~ m~n keine VerschmS]c- 
rung der Schicht erke~mcn. Dio G~ngtienze[lverteihmg ist entsprechend. Die 
T~ngentialfo, sern (Axone der Korbzellen) sind gut, erh~[ten, (lageg(~n linden sich 
Pur~ilelfasern (Ausl~ufer der K6rnerzellen) und Klctterfx~crn nur noch in Bruch- 
stiickcn. W~hrend in den ~ul~eren und mittlcren Schichterl des Stratum molecul~re 
G~ngliet~zell- ocler f~ser~vucherungen nicht nachweisb~r sind, linden sich s()lehe in 
~msgesprochenem M ~ e  in der Ubergangsschicht zum Stratum g&ngliosum, indem 
es hier zu einer Wucherung der sog. Bergmaun-Zellen gekommen ist. Die Zellett 
sintI zu 3- -5  Exemplarell iibereinandergcschichtet, stellenweise sind sie durch einen 
Sp~ltruum yore Str,~tum g,~ngliosum gctrennt, so daf$ m~a f6rmiich den Eindruck 
gewinnt, es h~nde.[e sich um cine gesonderte Zellschicht. An underen Steilea gehen 
dicse Gliaprolifer~tionen mehr flieBend in die ~ n ~ e ~ e n d e n  Schichten iibcr (Abb. 
trod 2). In derselben Schicht dana ~uch eine F~sergliose yon wechselnder IntensitS~. 

Die ~usgesprochensten pathologischen Ver~,nderungen linden sich im Sbratum 
g~ngliosum, indem es hier zu einer g~nz ausgesprochenen z~hlenmsBigen Reduktiort 
der Purldn]e.Zellen gekommen ist, (Abb. 1 und 2). Dicser Zel]&usfall ist so st~rk, 
d&B m~n hhufig langc Zeit systemati.~ch dcr Schicht cn~l~ng gehea mul3, um noch 
eine mehr oder minder geschadigte Zelle zu linden. Nur flecld6rmig trifft m,~a 
Partien ~n, in denen 2 oder 3 meist st,~rk gesch~,digtc Zellen in gcwismn Absts 
zu erkennen sind. Eine gen,~ue Lok~lis~tion dicser ~Abschnitte, ob im I)~I~o- oder 
Ncocerebellum, ist nicht m6glich. N,~hezu intakte Zellen k6zmen nur noch in ganz 
wenigen Exempl~ren ~n einem Schnitt ~us der Gegend dcr Kleinhirnstiele n~ch- 
gewicsen werden. Die weitaus gr6Bte Z&hl der iiberh,~upt vorhandenen Zellen ist 
schwerstens gesch~,digt. Vorzugsweise sind sie geschrumpfb uncl zu dunklezl form- 
losen Kltimpchen verwandelt, die keinc Struktur mehr erkermen la~sen. In  vielen 
degenerierten Zellen feinste diffuse ]~ettstoffabl~gerungea, wie man sie zuweilen 
auch in Gli~zellen und C~pill&rendothelien wiederfiudet. Eine Doppelbrechung 
dieser ~'ettstoffe besteht nicht. 
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Sehr  i n s t r u k t i v c  Bi lder  v o m  S t r a t u m  gang l i o sum ]iefern die h[arksche iden-  
f~ rbungcn  u n d  d.ie Ve r s i l be rungsme thoden .  An  dcr  urspr t ing l ichcn  Stelle de r  
P~{,rL-inj~.-Zellen f inder  m a n  im Biel~chowski-PrSparat zuweilen noch  b r a u n - s c h w a r z  

;kbb. 1. Fehlen stlmtlicher Purk'in#-Zellcn, ~,Vucherlmg tier Ber~lu~nn-Glia (a), Spalt- 
bildung zwischen gewucherter Berg~nann-Glia und  Stratum gmnulosum (b). (Thiunin). 

Panphot ,  Obj. 10 : 1, Okttlar 5real. 

Abb. 2. VSlliges Fehlen der rurkin]e-Zellen. Sp~lt (a) zwischen ge~lmherter Ber(rman~- 
Glia (b) und Stratum granulos1~m. (H.E.) Panphot,  Obj. 10 : 1. Okular 5real. 

gef~irbte Massen ,  die in n ich t s  m e h r  an  die fr i ihere :Forn~ der  Zellen er irm~rn;  an  
a n d e r e n  Stel len e rkcnn t  m a n  n u r  m e h r  b r a u n  gefi~rbte K 6 r n c h e n .  Vorzugsweise  
im  S t r a t u m  g r a n u l o s u m  spindel-  und  kcu len f6 rmige  Auf t r c ibungen  degener ie render  
Purkin]e-Zellaxone (Abb. 3). 

Yirchows Archly. Bd. 310. 46 
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Entsprechend dem hoehgradigen Ausfall der Purlcinje-Zellen sind der  Plexus 
supra- und infraganglionaris, die aus markhal t igen riicklgufigen KollaterMen der 
Axone dieser Zellen gebildet werden, nahezu v6llig geschwunden. Dem starken Aus- 
fall dieser cerebelIofugalen Neurone s teht  die Intak~hei~ der eerebelloi• ]~'a.se- 
rung gegentiber, die sieh in einer relativ guten K o n ~rv i e ru n g  der Pu, rkin]eschen 
Korbgeflechte ~ul3ert. Diese liegen nach dem Untergang der Zellen in regelm~l]iger 
Anordnung als ,,leere" K6rbe, dem Prototyp der zentrifugalen Degeneration yon 
P, ieLschowsky, nebeneinander.  [m Innern  findet man h~ttffig noeh Res~  der normaIer- 
weise yon ihnen umschlossenen Zcllen. An ~lteren ,,leeren K6rben"  sind die F~sern 

Abb. 3. SpindelI6rmige Auftreihungen degenerierender Purl,~inje-Zellaxone (a). Degene- 
riert~nde Purkinje-Zelle (b) (Versilberung nach Bielsch~)wski). Panphot. 0bj. 10 : 1. 

Okular 5real. , 

auseinanderger0ekt,  verdiekt,  verklumpt  uncl zapfen- und  wirbelart ig mite ina~der  
verschlungen. Stellenweise schlief~lich sind auch diese Korbfazern geachwunden 
(Abb. 4 und  5). 

Die K6rnerschicht  erscheint im ganzen etwas aufgelockert. Die plasma~rmen 
Zellen zeigea eine unruhige Fttrbung, indem sich die Kerne zum Tell sehr intensiv,  
zum anderen Teile aber nur  schwach angeff~rbt haben. Die Golgi.Zellen sind gut  zu 
erkennen,  an  Zahl und Gr61~e regelrecht, ohne aber besonders ins Auge zu fallen, 
wie es yon friiheren Untersuchern beschrieben wurde (Kirschba,u,m und Eichholz, 
Kufs, Lhermitte, Marie-Foix-Alajouanine, Schere.r und Maas, Schob, Ziilch). Ob 
eine zahlenm/ifiige Redukt ion der  K 6 r n e r ~ h i c h t  vorliegt, vermag ieh n ich t  sicher 
zu entseheiden, doch ist dies nach der R~ntuktion der Parallelf~serung in der  5Iole- 
kularschicht  anzunehmen.  In  den Spielmeyer- und BieIschowski-Prs erkennt  
man zwisehen den Zellen feinste netzartige Geflechte markhal t iger  und  mark]oser 
Nerverffasern, die bis an die Purkin]e-Zellschicht hcranreichen. Es hanclelt sich 
wohl um Moos- und Klet~rfa~ern,  wahrend yon den Purkinje-Zell~xonea im all- 
gemeinen nichts  mehr  naehzuweisen ist. Fet tschtf i t t  und  Hol~r-Bild zeigen keine 
v o n d e r  Norm abweichenden Befunde. 



Die  p r i m a r e  K l e i n h i r n r i n d e n a t r o p h i e .  719 

Abb.  4. Degener ierende  Purkinje-Zello (a) mit  keulenf6rmiger  Auftreibun~" ihres z twrunde-  
gehendet t  Axons (h). Die Zelle 1st. yon K(~rbfasern umschlossen.  Rechts  davon  leere Korb-  
faserg'efleehte (c). (Versi lberuug naeh lgielschuwski.) t)ani*hot. Obj. 42 : I. Okular  5real. 

Abb. '5 .  Leero Korbfasergef lechtc  <a), zum Tell in Degenera t ion  begriffen (b). (Versi lberung 
nach  L*ielschow~ki.) Panpho t .  Obj. 42 : 1. Okular  5real. 

46* 
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Das Kleinhirnmark l~i3t im Markscheidenbild eine geringe zentrale Lichtung 
erkennen, die am besten an den Teilungsstellen der Markstrange in die einzelnen 
L~ppchen zutage tritt ,  we sich die Lichtungsbezirke als etwa~ hellere dreieekige 
Felder yon den dunkleren peripheren, also k6rnerzelhmhen Streifen scheiden. Im 
Hdzer-Bild ist vorzugsweise dann aueh an diesen Stellen eine geringe faserbildende 
Gliareaktion erkennbar. Stg, rkere Abbauerseheinungen in Form yon FettkOrnehen- 
ansammlungen fehlen. Der Gefitgapparat ist an si~mtliehen durchgesehenen 
Schnitten vSllig intakt. 

Von dem wohl erhaltenen Mark der zentralen Teile hebt sieh scharf die Gegend 
des Nucle~  dentat,us ab. der sowohl in seinem inneren wie aueh im i~ulleren Vlie6 
einen deutlichen Markscheidenausfall erkennen liiBt. An die Stelle der geschwun- 
denen Nervenfasern ist eine Wucherung faseriger Glia getreten. Die Ausfi~lle sind 
aln stiirksten in den lateralen Partien, also um die Konvexitii, t des Kerns herum; 
yon hier aus nehmen sic nach medial kontinuierlich ab, so dab die innersten Ab- 
sehnitte v611ig normale Strukturen zeigen. Die Zellen des Nucleus dentatus zeigen 
keine stitrkeren degenerativen Veritnderungen, ihre Zahl erseheint normal. 

Die ~tntere Olive wird an 2 Versehiedenen Stellen untersucht. Vorhandene 
Ganglienzellver'~nderungen sind nicht eindeutig als nieht pestmortal entstanden zu 
kemlzeiehnen. Eine Ileduktion der ZellzahI liegt nieht vor. Spielmeyer- und Holzer- 
PrSparate zeigen keine w m d e r  Norm abweichenden Befunde. 

Die BrOoke weist keine pathologisehen Verhnderungen auf. 
Die Stelm,mg~t~glien werden an 3 versehiedenen Stellen, und zwar irn Bereieh 

des N. eaudatus, N. lentiformis und Thalamus optieus untersueht. .Mlenthalbeu 
sind die Gef/i.Be und Capillaren starker mit Blur gefii[lt. Ganz vereinzelt zeigen die 
Capillarendothelien feinstk6rnige Fettstoffablagerungen, w/~hrend gr6bere degene- 
rative Ver/~nderungen des Ceft~gapparates fehlen. Die Gehirnsubstanz selbst zeigl; 
in ihrem Aufbau keine Abweichungen gegentiber der Norm. Nirgeuds l inden sieh 
Erweiehungsherde, Markseheidenausf/ille ~Mer Glianarben. Die Ganglienzellen 
zeige~x dem Alter der Patientin entspreehende Fett-  und Pigmenteinlagermag; 
feinere Struktureinzelheiten l~Lssen sieh info|ge der sehon ziemlieh fortgesehrittenert 
postmortMen Ver/~nderungen nieht mehr studieren. Far entziindliehe Prozesse 
weder am Parenchym noeh am Gef~Bapparat ein Anhaltspunkt. 

Die Hb'nrirute zeigt an Sehnitten aus Stirnhirn, Zentra]region und tIinter- 
hauptslappen ebenfMls wieder Veritnderungen im Sinne eiaer mi~Bigen Stauung. Die 
Capillarendothelienverfettungen sind bier etwas ausgepr/~gter Ms an den Stamm- 
ganglien, besonders im Bereieh der Zentralregion und des Hinterhauptlappens, doeh 
iibersteigen sie nieht das Sial] des Altersphysiologischen. Der GefSBbindegewebs- 
apparat ist ohne Be~nderheiten.  Am Parenehym dem .~ter  entspreehende Er- 
scheinungen. Keine entztindlichen Prozesse. Die weiehen H'aate sind fiberall 
zart, fliissigkeitsreich, ihre GefS.ge ebenfalls st'~rker mit  Blut gefiillt. 

Hypoph!tse. Auf einem Horizontalsehnitt dureh das Organ la~ssen sieh nirgends 
Strukturabnormit,~tten nachweisen. Die einzelnen Zellarten des Vorderlappens sind 
in entspreehender Zahl, GrSBe und Verteilung vorhanden. Die C~pillarwandungen 
sind zart,  die Lumina der Capillaren durch eine pralle Blutfiillung vielleieht etwas 
erweitert. Eine Vermehrung des Bindegewebsgeriistes ist nieht nachzuweisen. 
Bisweilen im Parenehym kleine kolloidgeftillte Cysten, die naeh der Marksubstanz 
an Zahl und GrSge zunehmen. Kein Tumor, keine spezifisehen cxter unspezifisehen 
Entziindungserseheinungen. Hypophysenhinterlappen ehne krankhaften Befund. 

Boden des 3. Ventrikels. Umgebung des Inftmdibulums. Unter dem Ependym 
des 3. Ventrikels eine reiehliehe Ansammlung yon Corpora amyh~eea; GefSgbinde- 
gewebsapparat intakt. Entziindliehe oder sklerosierende Prozesse nieht naeh- 
zuweisen. Die grebe Ganglienzellverteilung ist erhalten. Feinere Struktureinzel- 
heiten aus den oben angeftihrten Griinden nieht zu studieren. 
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P, effio subthalamiea und Substanlia nigra. Keinc Depigmentierung, keine Gaaag- 
lienzellausf~lle. 

Schilddriise. Das Parenchym ist im ganzen ziemlich kolloidarm. Es linden sich 
nur noch wenige, mit einem gleichm/iBig inteltsiv gef'XrbtenKolloid gcfiillte Follikel, 
hr  Epithel ist abgeflacht. Daneben erkennt man eine Reihe kleinerer Follikel, die 
ein kubisehes Epithel tragen, und deren Kolloid offensiehtlich diinnfltissiger ist, 
als ch~s in den gr611eren Follikeln. 3Iit Eosin I/trbt es sich bedeutend schw/tcher an, 
auch erkennt man stellenweise eine wolkige, unregelm~Bige F~rbung. Eine grolle 
gahl yon Follikeln ist iiberhaupt kolloidfrei. An diesen Abschnitten ist es dattn 
zu einer Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes gekommen. Das Parenchym 
besteht hier t~us ]ockeren soliden Epithelh~ufen und -str/ingen, die zwischen sich 
noch Reste eines basophilen Kolh)ids erkeanen lassen, oder noeh eI)en die An- 
deutung -con Lumina zeigen. Dort, wo das Bindegewebe in breiteren Str/tngen an- 
geordnet ist, zeigt es eine beginnende Hyalinisierung. In der 3[itte des noch typisch 
strukturierten Parenchyms ein kleines, gut ,~bgegrenztes parenchymatSses Adenom. 
Di~ujnose,: Atrophie der Schilddriise mit beginnender Sklerosierung. Kieines paren- 
chymat6ses Adenom. 

Ovarium. D ~  Orgaa ist hochgr~wlig bindegewebig sklerosiert. Die Gef/il3c ver- 
]aufen gesehl/ingelt, ihre Wandungen sind sta.rk verdickt, hy~linisiert, dic Lumim~ 
eingeengt, stellenweise versehlossen. Von jiingcren oder/tltcren Follikeln ist nichts 
zu seheu; es linden sich vereinzelt noch Corpora fibrost~ und kleinste Cystcheu. In 
der wandung der gleichzeitig mitgeschnittenen Tube linden sich nur noch geste 
votl Muskulatur. D~s Lumen ist durch ein kernreiches Bindegewebe verschlossen. 
In diesem Bindegewebe schlauchartige Bildungen, die mit einem teils kubischen, 
tells zylindrischeu Epithel ausgekleidet sind. l)aneben sind dann ,~uch noch solide 
Formationen epithelialer Zellcn zu erkennen. Diagnose: V611ige Atrophic und Sklero- 
sierung der Ovarien. Atrophie der Tube. 

Epiphyse. Die Epiphyse enth/ilt iat ganzen ctwas wenig Kalk, ist sonst abcr 
regelrecht aufgebaut und zeigt keine krankh~ften Verf.nderungen. 

Pankreas. Die Gefi~l~e stf, rkstens mit Blur gefiillt, sonst ohne kr,~nkh,~ften 
Befund. Da~s interlobul~re Bindegewebe ist etwas aufgelockert, nicht vermehrt. 
Drfisen- und Inselsubstanz stehen in entsprechendem 5[engenverhgltnis. Die 
Inseln sind nieht sklerosiert. 

~'eb~runie~'e. Die Rinde lii~t alle 3 Sehichten in deutlicher Ausbildung erkennen, 
sic isl~ lipoidhaltig. Am 3'Iark kein kr,~nkhafter Befund. 

'LeI~er, ,Xiere, Herzm.ttakel, linker Ventrikel zeigen dem Alter entsprechende 
Abnutzungserscheinungen, du~zu sind sic deutlich im Sinne der Stauung ver/indert. 
In der Leber, vorzugsweise peripher gelegen, eine grogtropfige Verfettung. 

Pathologiseh-anatomische Di, agnose. 

Bigla~utul/.ire Blutdri~sen,vklerose (thyreo-genit~ler Typ). IYochgradiger 
al lgemeiner Marasmus mit  .4trophie s'/imtlicher Org~me. Relat ive I-Iyper- 
trophie dcr Nebennieren  (therapeutiseh b e d i n ~ ) .  

Prin~h'e Kleinhirnrinde~vatrophie. Odem des Gehirns u n d  dcr weichen 
H~ute des Gehirns. 5I~Bige Atherosklerose der BasisgefSA]e des Gehirns. 
Bronchitis.  Bronchiolitis. Hyposta t i sche  Pneumonie  im l inken Unter-  
lappen. Rand-  und  Spi tzenemphysem der Lungen.  "~tere Thrombose 
der rechten Vena femoralis. -~ltere Embol i  in den -~sten der Arter ia  
puhnonal is  links. Ceringe Atheromatose  der Aorta.  
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K u ~  zusammengefal3t stellt sich der pathologiseh-anatomisehe Be- '  
fund des Gehizms also folgendermaI~en dar: 

1. Zahlreiehe Purkin~e-Zellen sind nfitsamt ihren Dendriten und 
Neuriten zugrundegegangen, w/~hrend die afferenten Systeme des I(lein- 
hirns relativ intakt sind. Noeh vorhandene Purkin~e-Zellen sind gr6Bten- 
tells sehwerstens geseh~digt. 

2. ])as Kleinhirnraark zeigt entsprechend dem Verlauf der Purkinje. 
Zellaxone eine m/~Bige zentrale Liehtung der Fasern mit begimlender 
gliSser Narbenbfldung. 

3. Im inneren und ~ul3eren VlieB des Nucleus dentatus finden sich 
ausgedehnte ].~aserausf/~lle, die dureh ein Gliastrauehwerk er~etzt sind. 

4. Das Gro6hirn zeigt an seinen Basisgef/il3en m~13ige atheromat6se 
Einlagerungen, die kleineren Gef'~Be und Capillaren sind intakt. =~u~er 
einem m/iBigen 0dem des Gehirns und der weiehen H/rote fhxdet sieh 
kein pathologiseher ]3efund. 

5. Hypophyse, Epiphyse, Zwisehenhirn und subthalamisehe Zentren 
sind lediglich dem Alter der Patientin entspreehend ver/~ndert. 

_~  der Diagnose ,,prim~re Kleinhirnrindenatrophie" ist naeh diesem 
Befunde aueh ohne entspreohende klinisehe Daten kein Zweifel zu hegen. 
Aueh die endokrinen Ausfi~lle: Marasmus, Haarausfall, langj/~hriges 
Sistieren der Menses, die zu der klirdsehen Verdachtsdiagnose ,Simmon- 
sehe KaeheMe" AnlaB gegeben hatten, seheinen mir dureh den ana- 
tomisehen Befund einer Atrophic und Sklerose yon Sehflddrikse und 
Ovarien hinreiehend gekl~rt. Der Einwand, es handele sich bei der 
Atrophie dieser Organe nut  um Folgeerscheinungen der allgemeinen 
Kaehexie, ist ffir die Eierst6eke leieht zu entkr~ften mit demt~inweis, 
dab die Ovarialt/~tigkeit sehon seit dem 33. Lebensjahre der Patientin 
gest6rt war, w'~hrend keine weiteren Zeiehen einer ~Erkrankung, insbeson- 
dere keine Abmagerung beobaehtet wurde. Nicht so klar liegen-die Ver- 
h~ltnisse bei der Atrophie der Sehildch~se, da uns Anamnese sowie 
klinisehe Beobaehtung bier keinen :knhaltspunkt geben. Es w/ire immer- 
hin mBglieh, dal~ es sieh hier lediglieh um eine Inanitionsatrophie handelt, 
wie sie im Ansehlui3 an Psyehosen, FMIe yon ehroniseher Ruhr, 0dem- 
krankheit und sonstige Zust~nde allgemeiner Unterern'~hrung nioht un- 
bekannt ist. Doch wfirde dann wieder der ausl6sende Faktor  fikr diese 
Inanition fehlen. Eine senile Atrophie glaube ieh bei einem Alter der 
Patientin yon 53 Jahren "con vornherein verneinen zu dfirfen, aueh sollte 
man d~nn wieder bei Ber(ieksiehtigung des Lebensalters einen nieht so 
hoehgradigen Sehwund des Sehilddi'fisengewebes erwarten. ~her  glaube 
ieh, beide Organe, Sehflddr~ise und Ovarien wurden dutch denselben 
uns unbekannten EinfluB geseh/idigt, oder aber dieser Faktor  betraf 
lediglieh das Ovarium, dessen fehlende T/~tigkeit nun aueh eine Atrotflfie 
der Sehilddriise bewirkte. Der f6rdernde Einfiul3 der Keimdriisen auf 
die T~tigkeit der 8ehilddrLise geht ja eindeutig aus den Versuchen 
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Korentschewskys hervor, der bei kastr ier ten Kengs ten  und Stieren ein 
Sinken des Schildch-ttsengewichtes auf ein Drit tel  bis die ]Y~lfte der Norm 
beobachten konnte. I n  der menschlichen Pathologic bilden das beste 
Beispiel die Skopzen, deren Schflddris naeh Tandler und Grofl abnorm 
klein sein sell. Die Hypo-  bzw. Aflmktion beider Organe fiihrte nun zu 
der atypisehen biglandul/tren J~%rm der multiplen Blutdrfisensklerose, 
~de sic in der Kombfilat ion Sehilddrfise-GenitMorgane sehon mehrfaeh 
ira Sehrif t tum bekannt  gegeben wttrde (.Boller und G6deI, A~rl, Alose'r, 
Usadel). 

Nieht so einfach zu beantworten und da, her miner eingeimnderen 
Er6r terung wiirdig e~ehein t  dagegen die Frage naeh einem etwaigen 
kausMen Zus~unmenhange beider Auss I n  dem mir zu- 
g~ngigen Sehrif t tum fiber die bisher bekanntgegebenen 35 F/file yon  
prim/~rer Kleinhil~nrindenatrophie fand ieh nur zweimal /~hnliehe Sym- 
p tome verzeichnet. 

Im ersten :Falle (Parker und Ke.r~whau) handelte es sieh um cinch 49j/ihrigen 
Kalffm~nn, bei dem etwa 12 ~-Vionat.e vet dem Tode ein rapider Gewiehtsverhmt 
mit beginnendem cerebell,~reu Symptomenbild auftrat. Die Obduk~ion deekte eine 
prim/i.re Kleinhirnrindenatrophie auf. Der Befund yon chronisch-entzfindlichen 
lnfiltraten in den Subarachlmidalr/iumen des Kleinhirns l~13t die Verfasser da.s 
Krankheitsbild in AnMogie setzen mit dem Louping ill der Sehafe, einer diffusen 
Nncephalitis, hervoxNerufen dureh ein unbek,~nntes Virus, bei der eine ausgedehnte 
Zerst~Srung der Purkinje-Zelten im Vordergrunde steht. Der zweite Fall (Kitsch- 
bantu und Eichholz) betraf einen 55j/i.hrigen Mann, bei dem 4 Jahre vet dem Tode 
die Aeh~lhaare allm/~hlieh ausgefallen :~in sollen, und bei dem die Obduktion eben- 
falls eine typisehe prim/ire Kleinhirnrindenatrophie aufdeekte. ]X, tiologiseh wird 
yon den Verfa.ssern eine alkoholische Erbsch/i.digung bei Anlagesehwgehe bestimmter 
Kleinhirnsysteme angenommen. Nine histologische Untersuchung der Hypophyse 
und des Zwisehenhirns sowie der iibrigen endokrinen Organe wurde in keinem der 
beiden F~lle durehgeffihrt, so dab fiber die Berechtigung der angegebenen urs~.ch- 
lichen :Y[omente in diesem Zusammenhange nieht diskutiert werden kann. 

Ehe ich an die Besprechung eines etwaigen kausal-genetisehen Zu- 
sammenhanges  der Erkrankung  der endokrinen Organe und  der Klein- 
hirnrindenatrophie hemngehe,  scheint mir  eine kurze ErwS, hnung der  
bisher als wesentlieh erkannten /i, tiologisehen ,~r der Kleinhirn- 
erkrunkung angebraeht .  

Von der Tatsaehe ausgehend, dab die l:'t~rklnje-ZeUen gegeniiber einer 
Reihe yon  exogenen Noxen s empfindlieh sind, wie ve t  allem yon  
S,pielmeyer naehgewiesen wurde, machte  man zun/i, chst  eine Reihe exo- 
gener ~Iomente fiir das Zus tandekommen der Atrophien verantwortl ich.  
I n  erster Linie schuldigte man  den Mkohol ismus sowohl bei den ]3efal- 
lenen selbst (Guillain-Bertra~ut-Guillain, Jakob, Lhermitte, ~ltarie-.Foix- 
Alajouanine, ~S'tender und Liithy, Thomas) wie aueh in der Ascendenz als 
urs/~chliches ~foment an (Kirschbaum und Eichholz, Scherer und Maas). 
Nine luetisehe Toxinwirkung wurde in Erw~gung gezogen yon  Caspar, 
Guillain-Bertrand-Decourt, Kuls, Schob, Vb~cente und Victoria. Mehrfach 
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finden sich .6mgaben fiber fragliehe enterotoxisehe Sch/i, digungen, so in 
den F/illen Yon La Salle-A.rchambauIt, Murri, Rossi, Ziilch. Auf die 
Tuberkulose als mSgliches/~tiologisches 5foment weisen ~uillain-Bertrand- 
Guillain an Hand eines Falles him Das mehrfach beobaehtete Zusammen- 
treffen yon malignen Tumoren mit prim/~ren Kleinhirnrindenatrophien 
(Brouver, Caspar, Kennard, Lhermitte, Parker und Kernohan, Zi~lch) 
lieB an eine carcinotoxische Noxe denken. Ziilch wirft die Frage ehmr 
Abiotrophie des Kieiahirns auf, d .h .  einer normalen Bildung mit ver- 
minderter Lebensenergie. Er will jedoch diese 5ISglichkeit einer endo- 
genen kontitutionellen Leistungsminderung mlr fiir die F/i, lle offen lassen, 
in denen exogene :Pa:ktoren auszuscMieften sind. 

Noch ein letzter Erkl/~rungsmeehanismus wird yon Scherer vertreten. 
Er  wiU die oben angefiihrten exogenen Noxen lediglich als ausl6sende 
Faktoren anerkennen, die einem endogenen Faktor  zugesellt bzw. auf- 
gepfr0pft werden miissen. Diesen endogenen Faktor  sieht er /al einem 
,,lokalen vorzeitigen Altern" der Kleinhirnrinde. Es scheint ihm diese 
Erkl/~rung besonders wahrscheinlieh, da bei der prims Kleinhirn- 
rindexlatrophie vorzugsweise die palgocerebellaren Abschnitte zu er- 
kranken pflegen, wS, hrend die ikbrigen Rindenatrophien (totale und 
systematische) in erster Linie neocerebellare Partien bevorzugen. Nach 
den Untersuchungen Getlerstedts aber iiber die physiologischen Alters- 
vorg/i, nge des Kleinhirns, sind diese gerade in den pal~ocerebellaren 
Teilen am sts ausgepr'~gt. Nach ScMrer ist somit die prim';ire 
Kleinhirnrindenatrophie eine anlagem~ftig bedLngte krankhafte ~ber-  
stiirzung eines physiologischen Vorgainges, eben der senilen Involution. 

Behn ~'ehlen jedes dieser angegebenen ~[omente in unserem :Fall 
seheint mir die urs'~chliche Bedeutung der biglandularen Insuffizienz 
fiir die Entstehung der Kleinhirnrindenatrophie doch sehr wahrscheinlich. 

Zur Frage des Ka'ankheitsmechalfismus w/i, ren nun folgende M6glich- 
keiten zu erws Zum ersten kSnnte es sich um eine zufKllige Kom- 
bination zweier voneinander unabh/~ngiger Krankheitsbilder handeta. 
Eine :Beweisfiihrung gegen diese Aufft~ssung ist nach unseren heutigen 
Kermtnissen nieht m6glieh. Es ws aber dies Zusammentreffen zweier 
so seltener Krankheitsbilder immerhin hSchst merkwiirdig. Viel wahr- 
scheinlicher ist die Aniaahme, dab eine Korrelation zwischen beiden 
Krankheiten besteht. Sei es nan, dab beide Orgallsysteme durch dieselbe 
Noxe geseh.~digt wurden oder aber, und das ist das Wahrscheinlichere, 
dag es zur Erkrankung eines der beiden Or-gane kam, die nun in direkter 
Einwirkung die Erkrankung des anderen nach sich zog. Ich nehme an: 
das Priin/~re ist eine Seh/~digung des Inkretoriums. Wit erinnern uns: 
die Patientin befand sieh bereits seit dem 33. Lebensjahr in der ~Ieno- 
pause, die jetzige Krankheit  begann mit einer rapiden Abmagerung 
und einem AusfMl der Achsel- und Schamhaare, wi~hrend Zeichen der 
Kleinhirnerkrankung erst J~hre bzw. ~Ionate nach dem Auftreten dieser 



Die prim~.ro Kleinhirnrindenatrophie. 725 

Symptome beobachtet wurden, so da{~ gleichzeitig der umgekehrte Weg, 
d.h. initiale Kleinhirnerkr~nkung mit sekund~er St6rung der endo- 
krinen Organe, sehr unwahrscheinlich ist. Ein anderer, oben bereits 
ku~ gestreffter Faktor gewinnt yon diesem Gesichtspunkt aus eine 
besondere Bedeutung. Von verschiedenen Seiten wird fOx die ~tiologie 
der primgren Kleinhirnrindenatrophie als wesentlich ja eine ,,carcino- 
toxische" Noxe angenommen. Bei der n~heren Betrachtung der mir be- 
kannten 6 Beobachtungen f~llt nun aber auf, dab es sieh in 5 F'~llen 
um b6sartige Tumoren inkretorischer Org~ne |mndelte bzw. um Organe, 
die das Inkretorium weitgehend beeinflussen (Carcinoma mammae - -  
lmal, Neoplasm~ des Pankreas - -  lmal, Carcinoma ovarii --3real). 

Die Zasammenh~nge zwisehen kSrperlichen Allgemeinerkrankungen, 
speziell yon organischen Erkrankungen inkretorischer Organe, auf der 
einen Seite und psychisch-nerv6sen bzw. neurotogisehen Krankheits- 
bfldern auf der anderen Seite sind zwar seit langem bekannt, zugleich 
aber ein ebenso schwieriges wie unerforschtes Problem der Pathologie. 
Ich denke hier an die noch weitgehend ungekl~rten Beziehungen zwischen 
Leber- und Gehirnerkrankungen, die vornehmtich bei der Wilsonsehen 
Erkrankung im Vordergrtmd stehen, ferner an jene wichtigen Beziehungen 
zwischen St6rungen der Schilddriisenfunktion und psychisehen ,Mte- 
rationen, die besonders beim Kretinismus klar zutage treten. Auf das 
Auftreten psychischer St6rungen nfit zum Teff nachgewiesenen organi- 
schen Hirnbefunden nach der open~tiven Entfernung endokriner Drfisen 
weist Wes~phal hin. Im Verlauf yon Simmonscher Kachexie beobachtet 
L/ebers ,,schizophrenoide" St6rungen, w'~hrend umgekehrt Unter- 
suchungen an Schizophrenen keine eindeutigen Beziehungen zu Er- 
krankungen endokriner Organe ergaben (Klieneberger, Munzer, Pollak). 
Es kann auch dieser Hinweis als Stiitze meiner Auffassung dienen, dab 
bei dem beschriebenen Fall das Prim~,re in einer Erkrankung des endo- 
krinen Systems zu suchen ist. Von Jakob wurden Ganglienzellausfs 
V, erSdungsherde und Gliaproliferationen vor aHem auch im Dentatum- 
system ira Verlauf von Simmonscher Kachexie und bei ~[orbus Addison 
beobachtet. Bei winterschlafenden Tieren, 'deren Schflddriise bei zu- 
nehmender K~lte verschiedengradige regressive Vergnderungen durch- 
maeht (Adler) land Cajal eine Verdickung gelegentlich auch eine Ver- 
kIumpung der intracelluI~ren Ganglienzellfibrillen. Schwere Ganglien- 
zellver~.nderungen nach Totalexstirpation der Sehflddriise' endlich konnten 
bei Hunden yon Alzheimer und ]~lum und Isenschmidt erzeugt.werden. 

Ieh kann an Hand eines F~lles natiirlich nieht beweisen, dal3 die 
beobachtete Kleinhirnrindenatrophie unbedingt durch die gleiehzeitig 
bestehende biglandul~re Blutch~isensklerose hervorgerufen wurde. Immer- 
hin mSgen die Untersuchungen aber ein Hinweis sein, dab auch bei dieser 
Erkrankung der untersuchung des endokrinen Systems gr6Bere Auf- 
merksamkeit als bisher zu schenken ist. 

Vlrehow~ Archly. Bd. 310. 4t}& 
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