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Ein Beitrag zum spontanen Vorbeizeigen als
Kleinhirnsymptom.

Von
Prof. Klestadt und Dr. Rotter.

Mit 8 Textabbildungen.
(Eingegangen am 1. Mirz 1928.)

I. Klinischer Teil.
(Prof. Klestadt).

Als Bdrdny in den Zeigereaktionen ein Priifungsmittel des vestibuliren
Systems ausgearbeitet hatte, gab er bereits den spontanen, nicht vom
Labyrinthe veranlafiten, gewchnlich einseitigen Zeigefehler als Klein-
hirnsymptom an.

Im Laufe der Zeit hat die Zeigereaktion etwas an Wertigkeit ein-
gebiiit. Zundchst haben die Untersucher immer mehr eingesehen, daB
der Ausfall des Versuches von einer ganzen Reihe Faktoren, darunter
solchen subjektiver Natur, beeinfluBt werden kann, die in Patient und
im Priifer gelegen sind.

Mit diesen Fehlerquellen haben sich Brunner u. a. Verfasser eingehend
beschiiftigt. Tch méchte hier nur einige Gesichtspunkte hervorheben, die
mir nicht oder zu wenig beachtet erscheinen: Die Kleidung darf die bei
der Prifung agierenden Gelenke und Glieder in keiner Weise beengen.
Dadurch erfolgen unwillkiirliche, regellose Anderungen des Urausschlages.
Am zweckméBigsten wire sogar die Entkleidung; denn jeder taktile
Reiz im peripheren Versuchsbereich kann storen. Dieselbe unliebsame
Moglichkeit der Storung liegt vor, wenn korperliche und geistige An-
strengung gerade vorausgegangen ist. Im ersten Falle spielen viscerale,
vegetativ-neurotische Momente, im zweiten psychomotorische eine Rolle.
Von der Einwirkung der genannten Umstande habe ich mich wiederholt
iiberzeugt; gleich derjenigen anderer z. B. durch die Kopfhaltung ver-
ursachter Storungsanlisse, (wie sie jingst Blumenthall genau studiert
hat), tritt sie nicht zwangsmé&Big ein. Aber wir wissen nicht, wann solohe
Einflisse zu erwarten sind. Deshalb vermeide man sie lieber. Ebenso

1 Pass. Beitr. 25, 89.
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unterschitze man nicht die Beeintrichtigung des Versuchsergebnisses
durch, wenn auch noch so geringe Drehungen und Neigungen des Kdérpers,
die gleicher Ursache entstammen kénnen, wie der Zeigefehler selbst
oder durch Schwiche, durch Mangel an Achtsamkeit auf die Rumpf-
haltung bedingt sein konnen. Fischer-Wodak haben die erstgenannten
Faktoren eingehend studiert. Aus ihren Untersuchungen ist auch zu
entnehmen, warum Zeigeversuche von einer anderen Ausgangsstellung
aus, als beispielsweise der von mir geiibten — beide Arme, Hand-
flichen nach innen oder nach unten, senkrecht nach vorn bis Schulter-
héhe erhoben — in einer Weise ausfallen konnen, die es nicht erlaubt,
sie den Versuchsergebnissen gleichzustellen, die mit dieser Technik er-
hoben sind. Jeden nicht einwandfrei sitzenden oder stehenden Patienten
fixiere man daher unterhalb des Schultergiirtels. Es geniigt das Halten
mit flacher Hand beiderseits seitens einer Hilfsperson, da wir ja doch
einen Mindestausschlag angesichts der zahlreichen Fehlerquellen ver-
langen miissen . Ich habe ihn seit Jahren mit 10—5 cm bewertet;
das entspriche etwa auch der jiingsten Forderung Bdrdnys.

Wichtiger als diese Forderung erscheint mir fiir neurologische Fragen
eine zweite, die ich in der Konstanz des Versuchsausfalles sehe. Ich
meine damit, daBl der ungewohnliche Ausfall sich unter gleichen Be-
dingungen wiederholen soll, sofern nicht zeitlich und der Sachlage nach
AnlaB zu Anderungen vorliegt, z. B. kann diese Ubereinstimmung nicht
vorhanden sein, wenn der Zeigefehler kompensiert wird; nach Marburg
u. a. soll das des ofteren in 2—3 Tagen der Fall sein. Welcher Technik
man sich auch im einzelnen bedient, die genannten Kautelen sind
unumganglich, wenn nicht jede Sammlung von Erfahrungen iiber dies
Symptom sachlich gefahrdet sein soll. Zu fortlaufenden Beobachtungen
an nicht eitrigen Hirnerkrankungen hatte 2ch zwar relativ wenig
Gelegenheit, aber es ist mir aufgefallen, daB jedenfalls in der Uberzahl
der Fille von Tumor und Tumorverdacht in der hinteren Schidelgrube.
ein spontaner Zeigefehler bestand. Bei Kleinhirnabscessen hielt sich
die Zeigestorung zu meinem Erstaunen manchmal lange Zeit, zum Teil
bis iiber mehrere Wochen konstant, hie und da verschwand sie sogleich
oder doch sukzessiv schnell nach der Erdéffnung.

1 Die Storungen durch krankhafte Bewegungserscheinungen, z. B. durch die-
Ataxie, behindern die Beurteilung nur dann, wenn sie sehr stark sind, genau
gesagt, so stark, daBl von einem konstanten Ausfall der Zeigereaktion wihrend
einer Sitzung nicht mehr gesprochen werden kann. In solchen Fillen scheidet.
natiirlich das Symptom aus der Befundsaufnahme aus. Geringe Ataxien ohne
Zeigestérung sind aber von der Zeigereaktion wohl abzugrenzen — fallt doch
schon bei der Ataxie die Abweichung der Bewegung im ganzen nicht konstant.
aus; der allein ataktische Arm schwankt um die Achse der Weg- bzw. Zielrichtung
unsystematisch. Andererseits kann sich die Richtungsabweichung sowohl bei der:
intendierten, aber ataktischen Bewegung konstant bemerkbar machen als auch

bei der intendierten Ruhehaltung eines ataktischen Armes, also bei der Priifung,
der Giittichschen Abweichereaktion bzw. der Fischer-Wodakschen ATR.
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Nun liegt der zweite Ubelstand der neurologischen Bewertung der
Zeigereaktion darin, daB Spontanfehler auch bei lokalen und diffusen
Erkrankungen im Grofhirn vorkommen. Jedoch ist dies Ereignis viel
seltener, als das Zusammenfallen der Erscheinung mit der Existenz einer
Kleinhirnerkrankung.

Der spontane Zeigefehler, in der oben gekennzeichneten Form, wird
im einen Extrem der Auffassung nur als ein allgemeines endokranielles
Zeichen angesehen. Bdrdny und Gittich engten seine Bedeutung -— in
nicht ganz konsequenter Beachtung der socben genannten Tatsache —
auf ein Symptom seitens der hinteren Schédelgrube bzw. der Basis der-
selben (Guittich) ein. Demgegeniiber steht das andere Extrem der
urspriinglichen Bdrdnyschen Rindenherdtheorie. Ihr zufolge ist das
Vorbeizeigen der Ausflub eines gestoérten Tonusgleichgewichtes von
Richtungszentren der Kleinhirnrinde beider Hemisphiren, welche fiir
die verschiedenen in jedem Gelenk ausfiihrbaren Bewegungen bestimmt
sind. Diese Lehre wird — und sei es auch nur aus didaktischen Griinden
— noch heute in leitendenWerken z. B. von Bing und von Heine und Beck
der Symptomatologie des Zeigeversuches zugrunde gelegt. Sie wird
wesentlich mit dem Ergebnis von Chlordthylabkiihlungsversuchen be-
griindet. Wéhrend Bdrdny u. a. auf diese Weise Richtungszentren am
Kleinhirn lokalisieren konnten, gelang diés Beyer und Lewandowsky, Sven
Jngvar und Bdrdny selbst in anderen Fallen nicht. Auch ich hatte zwei,
trotz mehrfacher Wiederholungen im Laufe von Wochen und Monaten,
negative Erfolge. Dabei kiihlte ich einmal gleich Bdrdny die Dura iiber
einem frisch vernarbten KleinhirnabsceB ab, im zweiten Fall die frei-
liegende Dura nach trockenen Kleinhirnpunktionen. In beiden Fillen
war die Vorbeizeigefdhigkeit vom Labyrinth aus (im ersten Fall aller-
dings nur von dem noch nicht zerstérten anderseitigen Labyrinth aus)
erhalten. Ferner habe ich, dhnlich wie Marburg, einmal die Beobachtung
machen miissen, daB nach der unvermeidlichen Beschiadigung der Klein-
hirnrinde anlédBlich Entfernung eines Kleinhirnbriickenwinkeltumors zehn
Tage lang kein Vorbeizeigen eintrat — dann allerdings stellte sich ein
beiderseitiger Zeigefehler nach der Seite des Tumors ein. Es war aber
nicht etwa eine gegensinnige Reaktion durch die Operation zum Ver-
schwinden gebracht. Ich kann heute nachtriglich noch einen inter-
essanten Fall beiftigen: Ein Kleinhirntumor, der, wie die Operation ergab,
im Oberwurm und der medialen oberen Hemisphire rechts sal, war vor
der Operation frei von pathologischem Zeigen oder Abweichen (bei
Spontanfall und Gangabweichen nach links, Spontannystagmus 1—2°
nach beiden Seiten, dabei nach links > nach rechts). Erst drei Wochen
nach der Operation setzte ein konstantes Vorbeizeigen rechts nach auien
und unten ein, von dem jedoch bei der Wiedervorstellung drei Monate
spiter nichts mehr festzustellen war. J. Fischer hat das spontane Vor-
beizeigen bei Kleinhirntumoren iiberhaupt nur auffallend selten gesehen,
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wihrend Kurt Lowenstein eine ganze -Reihe interessanter Fille mit
genauen makroskopischen Befundangaben beschrieben hat, aus denen
sich sogar diese und jene Stiitze fiir die Zentrenlehre entnehmen lieBe.

Bei schweren diffusen Liasionen wurde einer Anzahl Berichte der
Literatur zufolge normal und selbst auf Labyrinthreizung vollkommen
(oder doch teilweise) typisch vorbeigezeigt. So wurde auch in einem
unserer Fille, einer weit iiber Kleinhirn und Kleinhirndura sich er-
streckenden Tuberkulose ganz eindeutig spontan richtig und auf Reizung
eines jeden Labyrinthes hin vollkommen typisch vorbeigezeigt. Dabei
bestand spontanes Fallen nach rechts und kein spontaner Nystagmus.
AuBlerdem gibt die fehlerhafte Richtung des Vorbeizeigens, wie Marburg
hervorhebt, Anla8 zu Tauschungen iiber die betroffene Seite.

Trotz aller dieser Bedenken méchten erfahrene Beobachter wie Neu-
mann, Oppenheirm, Marburg den Zeigeversuch als Priifungsmittel nicht
entbehren. Nach meiner Erfahrung an neun Féllen ist das spontane
homolaterale Vorbeizeigen bei Kleinhirntumoren ein annihernd regel-
méaBiger Begleiter der Adiadochokinese, Hypotonie u. a. Kleinhirn-
gymptome und war bis auf eine Ausnahme dann immer nach auBen
gerichtet, sowie in allen diesen bis auf einen Fall nur auf die kranke
Seite beschrinkt.

Bei dieser Sachlage besteht, glaube ich, noch die Aufgabe, jeden
einschlagigen zur Autopsie gekommenen Fall zu iiberpriifen. Einwand-
freie, auch topographisch-histologisch untersuchte Fille liegen namlich
(siche Brunners Angabe im Handbuch) kaum vor. Einen solchen Fall
der Nervenklinik habe ich gemeinsam mit Herrn Dr. Rotter untersuchen
kénnen. Da ich zugleich iiber einige durch Autopsie in vivo vel mortuo
diagnostisch gesicherte Fille verfiige, reicht auch unsere klinische Er-
fahrung wohl aus, um unseren kurzen Beitrag zu einem viel beschriebenen
Gebiet zu rechtfertigen.

Die Krankengeschichte bringt, kurz mitgeteilt, folgende pathologische
Erscheinungen:

K., 56jahriger Mann. Seit Februar 1924 zunehmend heftige Kopfschmerzen,
besonders im Hinterkopf. Vermehrter, aber unruhiger Schlaf, Mangel an EBlust.

Abgemagerter mittelgrofier Mann.

Befund Ende Juni 1924: StoBschmerz in rechter Stirngegend. Pupillen etwas
verzogen, reagieren auf Licht und Konvergenz gut. Augenhintergrund ohne
Befund. Cornealreflex links etwas abgeschwicht.

Spontan horizontaler Nystagmus nach beiden Seiten fast zweiten Grades;
beim Blick nach oben wird Nystagmus nach rechts stirker. Links oben tritt diago-
naler Nystagmus nach links oben ein.

Augenfacialis links etwas schwicher als rechts.

Gaumensegel hingt links etwas. Starker Brechreiz bei Beriithrung des Rachens.
Haufiges Aufstofien und Zwangsgidhnen. Extremititen zeigen geringe Ataxie, und
zwar die oberen mehr auf der rechten, die unteren auf der linken Seite.

Adiadochokinese links. Gang breitspreizig, Abweichen nach links bei Vorwérts-
und Riickwirtsgehen.



Ein Beitrag zum spontanen Vorbeizeigen als Kleinhirnsymptom. 97

MaiBige Hypotonie.. Romberg -+ mit Tendenz zum Fallen nach links und
etwas nach vorn. Auch nach Kopflageverinderungen bleibt Tendenz zum Fallen
nach links deutlich.

Vestibularis: Kalorisch rechts und postrotatorisch normaler Nystagmus (dritten
Grades). Die Sekundirreaktionen des Vorbeizeigens und Fallens sind typisch,
unter ihrem Einfluf wird das spontane Vorbeizeigen und das spontane Fallen im
Sinne der vestibuliren Reizung abgedndert.

Bei der kalorischen Reizung links tritt der S. 98 geschilderte Anfall ein,
nachdem bereits der Spontannystagmus nach rechts durch die Kaltreizung auf-
gehoben war.

Cochleares normal.

Bei der Kopfsektion fand sich ein etwa wallnuBgroBer Tumor —
Metastase irgendeines Driisenkrebses — mit cystischem Inhalt, der einen
Teil der linken Hemisphdre im lobus biventer bis in den lobus gracilis
hinein einnimmt (Abb. 2). Die Rinde ist betriachtlich in Mitleidenschaft
gezogen, das Mark etwas komprimiert. Neben diesem Herd liefen sich
histologisch nur Gliawucherungen in beiden dorsalen Vestibulariskernen
und ebensolche sowie Markscheidenausfille in den unteren Oliven sowie
gewisse vestibulo-spinale Faserschidigungen feststellen. Uber die auf-
fallende Eigenart dieser Befunde wird Herr Dr. Rotter berichten.

Von den Symptomen sollen uns hier interessieren:

1. Spontaner Fall nach vorn und links.

2. Spontaner horizontaler Nystagmus nach rechts und links.

3. Spontanes Vorbeizeigen in linker Schulter nach links und

4. ein eigenartiger Vestibularanfall.

Hinsichtlich. des Fallens nach vorn, das seit Monaten bestand, ist
bemerkenswert, dal ihm keine Verdnderungen im Wurm zugrunde lagen ;
immerhin ist es auch nach links gerichtet und dadurch nicht im strengen
Sinne ein Wurmsymptom.

Der Nystagmus ist zwanglos von den Vestibulariskernen abzuleiten.
Anatomisch waren sie nicht vollig ausgeschaltet, physiologisch sprechen
bei normalem Gehor die Vestibularapparate kalorisch. an. Angesichts
der pathologischen Prozesse kann man also einen Reizzustand in den
Kernen wohl annehmen (s. Teil IL., 8. 112). Wir geben dadurch einen
weiteren histologischen Beitrag zur Ursprungsstelle des Nystagmus bei
Kleinhirnerkrankungen.

Der Zeigefehler aber kann auf den Nystagmus kaum bezogen werden.
Es wire eigentimlich, wenn der sich in Nystagmus nach beiden Seiten
auswirkende Reizzustand der beiden Kerne sich an der Sekundérreaktion
nur in einem Sinne bemerkbar machte. Die Féhigkeit zur Zeigereaktion
nach rechts fehlt ndmlich nicht; sie hatte sich ja durch Labyrinth-
erregung nachweisen lassen!

So miissen wir das spontane Vorbeizeigen auf den Kleinhirnherd
zuriickfiihren. Wohl betrifft er die Rinde mit. Aber das Zentrum fiir
das Auswirtszeigen nach Bdrdny liegt weit ab, das fiir Einwirtszeigen
in der Schulter auch nur im selben Lobus, aber nicht an identischer Stelle.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 84. 7
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Da die Zeigereaktionsfahigkeit nach rechts im linken Arm auf Kalt-
wasserreizung des Labyrinths hin erhalten war, hitte sich mit Bdrdny
auch nur von einer Reizung des — entfernt gelegenen Auswértszentrums
sprechen lassen.

Demnach besteht anatomisch keinerlei Anhaltspunkt in unserem
Falle, eine Lokalisation des Zeigens in Rindenzentren nach Bdrdny anzu-
nehmen. Wir sind nur in der Lage, in dem gefundenen Kleinhirnherde
und den unten beschriebenen Systemdefekten, das materielle Substrat
fiir das Symptom des spontanen Vorbeizeigens zu sehen: Erstens miissen
durch die Stérungen der koordinatorischen und tonischen Regulationen
der linken Kleinhirnhemisphére infolge Verkleinerung ihres funktio-
nierenden Parenchyms unmittelbare Erscheinungen gesetzt sein, die sich
auf die linke Seite auswirken. Dazu gesellen sich jedoch zweitens im
vorliegenden Falle Ausfille in anderen Systemen, die mit dem Gleich-
gewicht zu tun haben und deren Defekt als Verstirkung der Kleinhirn-
erkrankung zur Geltung kommen mufl. Wie anatomisch gezeigt werden
wird, sind vestibulo- bzw. triangulo-spinale Fasern geschiadigt und ver-
mindert, so dafl den peripheren Neuronen in den linken Vorderhornern
des Halsmarks ein groBer Teil von vestibulidren Reizen auch der Gegen-
seite verloren gegangen ist. Eine Beteiligung von Wurm- und Klein-
hirnkernen kann im Gegensatz zu Pdtzls neuester Erfahrung nach dem
anatomischen Befunde unseres Falles abgelehnt werden.

Uber die Zeigereaktionsfahigkeit nach links vermag ich nicht zu ent-
scheiden, denn bei der Kaltspiilung des linken Obres bekam der Patient
einen merkwiirdigen Anfall: Nach dem Aussetzen des Spontannystagmus
nach rechts stellt sich nach etwa 1!/, Minuten statt des Spontannystagmus
nach links eine Deviation nach rechts ein, der einige Sekunden spéter
der kalorische Nystagmus nach rechts folgt. Kurz darauf verliert der
Patient das BewuBtsein, it unter sich, erbleicht, schwitzt und bekommt
Zuckungen im linken Mundfacialis (eine Pupillenbewertung ist infolge
Atropinisierung nicht méglich).

Solche Anfille von Verschleierung und Aufhebung des BewubBtseins
durch kalorische oder auch durch rotatorische Erregung habe ich einige
Male bei raumbeengenden Prozessen der Schidelhohle, insbesondere mit
Symptomen, die auf die Kleinhirn- und die Briickengegend wiesen,
gesehen. In den iibrigen Fillen waren sie mit tonischen FErscheinungen
der Streck- und Abduktionsmuskeln einer Seite verbunden, wie sie schon
Giinther aus unserer  Klinik beschrieben hat (Streckkrimpfe im Sinne
tonischer Haltungsreflexe auf die Extremitdten).

Diese Art Reflexkrimpfe hat O. Foerster in seinem Referat iiber den
epileptischen Krampfanfall bereits erwihnt, fithrte auch einen ganz dhnlich
verlaufenden Fall an, der als Ursache eine otogene Arachnitis mit Cysten-
bildung an der Unterfliche beider Kleinhirnhemisphéren und des Wurms
hatte. Auch spricht Foerster weiterhin von dem Enthemmungsphénomen
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der tonischen Reflexe auf die Extremititen. Aber so konstant, wie wir
diese Art der Reflexkrimpfe im AngchluBl an die vestibulire Reizung
gesehen haben, hat man sie bisher kaum bemerkt. Ich kann nach diesen
Erfahrungen den Zusammenhang auch nicht fir zufallig bedingt halten ;
denn 1. wirkte stets der rotatorische Reiz wesentlich stirker als der
kalorische; 2. trat in zwei Féillen die Auslésung kalorisch nur vom Ohr
der kranken Seite aus, rotatorisch wahrend bzw. nach der Drehung nach
beiden Seiten auf; 3. konnte ich in einem Fall, in dem ich die Anfalls-
bereitschaft kannte, bei einer Nachuntersuchung den Anfall durch schnelle
Paralysierung der Kaltreizung vom kranken Ohr aus noch koupieren
und 4. hatte dieser Patient — der eine bisher nicht geklirte Affektion
in Briicke und Nachbarschaft hatte — durch keinerlei andere Erregungen
hervorgerufene Anfille aufzuweisen gehabt. Jedenfalls méchte ich in
diesem Zusammenhang auf solche Vestibularisanfille aufmerksam machen.
Sie unterscheiden sich von den Vestibularisanfillen Ziehens, die Marburg
anfithrt, anscheinend grundsétzlich durch das spontane Auftreten dieser
und das Erhaltenbleiben des Bewulitseins wahrend derselben. dJene
reaktiven Anfille behindern die Fortsetzung der Priifung, aber leider
mehr noch: der Arzt wird sich nur schwer, der Patient tiberhaupt kaum
noch, zu einer Wiederholung der wichtigen Untersuchung des Vestibular-
apparates entschlieBen.

Das spontane homolaterale, nicht vestibulire Vorbeizeigen selbst
mochte ich auf Grund dieses Falles und dreier weiterer unter sieben
autoptisch kontrollierten einseitigen Kleinhirntumoren bzw. -cysten und
vier unter neun autoptischen kontrollierten Kleinhirnbriickenwinkel-
tumoren als starken Hinweis auf einen gleichseitigen Prozel3 in der hinteren
Schédelgrube ansehen, sofern einige andere neurologische Symptome,
z. B. homolaterale oder homolateral wesentlich stérkere Kleinhirn-
symptome, wie Cornealareflexie, Adiadochokinese, Fall- und Stiitz-
reaktionen, iibereinstimmend auf dieselbe Seite hinweisen ; bei normalem
Hérbefund und gut erregbarem Vestibularis derselben Seite ist das
Symptom mit groBer Wahrscheinlichkeit auf die gleichseitige Kleinhirn-
hemisphére zu beziehen. Im ersten Fall iiberwiegt nach meinem Material
wie bei anderen Autoren, die Zeigerichtung nach auflen die nach innen
(wie 3:1); in der zweiten Gruppe wurde von meinen vier Féllen stets
gleichseitig — einmal beiderseitig, aber gleichseitig stdrker — nach auBlen
spontan vorbeigezeigt. Auch bei Bestehen eines ausgedehnten Herdes
in der Kleinhirnhemisphérensubstanz kann das spontane Vorbeizeigen
durch die vestibulire Zeigereaktion noch iiberlagerbar sein, ohme daB
es aber dadurch véllig ausgeloscht zu werden pflegt. Diese Erfahrung
steht in einem — allerdings anatomisch bisher noch nicht bewiesenen —
Gegensatz zu derjenigen Bdrdnys, welcher das Fehlen des Reaktions-
zeigens fir das Vorbeizeigen als Ausfallsfolge verlangt hatte.

7*
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II. Anatomischer Teil.
(Dr. Rotter.)

Die 3!, Stunden post mortem vorgenommene Schiadeléffnung
(Dr. Henning) ergab den bereits im klinischen Teil kurz skizzierten Be-
fund eines linksseitigen metastatischen Kleinhirntumors.

Bei Anlegung weiterer horizontaler Schnitte durch das in toto formolkonservierte
Organ, aus welchem nur ein Probestiickchen zur Identifizierung des Tumors ent-
nommen war, zeigt sich die rechte Hemisphédre vollig frei von Tumorwachstum.

Links hat die Neubildung die d&uBers Oberfliche der ventralen Kleinhirnhilfte
nicht erreicht. Diese erscheint makroskopisch von auBen intakt, es besteht aber
eine zwar nicht sehr hochgradige, doch deutliche Volumenzunahme der ganzen
linken Kleinhirnhemisphére gegeniiber der rechten (Abb. 1). Ihre Hauptausdehnung

Abb. 1. Leichte GroBenzunahme der linken Kleinhirnhemisphiire.

hat die Metastase in den tieferen Windungsteilen des linken Lobus biventer ge-
funden. Ventralwarts, also gegen die Oberfliche des bezeichneten Hirnteiles, ver-
jingst sich die Geschwulst rasch, ihre letzten Ausliufer erscheinen in horizontal
gefithrten Schnitten als kleine Krebszapfen mitten in der Kérnerschicht der Rinde.
Weiterhin, etwa 2 mm von der Oberfliche des fixierten Organes entfernt, werden
die Schnitte auch mikroskopisch vollig krebsfrei. Die Meningen vollends sind von
auflen ginzlich unversehrt geblieben. Dorsalwirts reicht die Geschwulstentwick-
lung dagegen tiber das Rindenareal eine kurze Strecke hinaus, nur hier an der
Markgrenze wird der Ansatz des Lobus gracilis in Mitleidenschaft gezogen. Auch
bei der Ausbreitung im Mark nimmt die Geschwulstbildung rasch an Umfang ab
und endet mit einzelnen Ausliufern. Die Gegend des ZahnkernvlieBes wird dabei
nicht erreicht, geschweige das Zellband selbst.

Schon makroskopisch 146t sich mit ziemlicher Sicherheit erkennen, daB die
Windungen des Lobus biventer vor allem auseinandergedriingt und nur teilweise
zerstort sind (Abb. 2).

Mikroskopisch zeigt sich ganz iiberwiegend auf allen durch die linke Hemisphiire
ventral gefithrten Schnitten folgender Ausbreitungstyp der Geschwulstmassen:

Sie ersetzen gleichsam die Molekular- bis Kornerschicht der gegeniiber liegenden
Windungsteile je zweier benachbarter Kleinhirnwindungen, dringen wohl mit
einzelnen Ausliufern auch eine kurze Strecke ins Mark vor, gewdhnlich aber
bleibt dieses intakt, ebenso wie die jenseitigen, der Tumorausbreitung abgekehrt
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liegenden Windungsteile. Diese sind jedoch an vielen Stellen deutlich atrophisch
geworden unter wechselnder Teilnahme der drei Rindenschichten (Abb. 3).

Abb. 2. Horizontalschnitt durch beide Hemisphéren. Metastage in der ventralen Halfte
auf dic Rinde beschriinkt, errcicht nirgends dic duBere Oberfliche.

Abb. 3. Ubersichtsbild. Tumorausbreitung von den Kleinhirnfurchen aus, die Gegenseciten
zweier Windungen sind durch Tumor ersetzt, Atrophie der nicht tumordsen, benachbarten
Furchen zugewandten Rinde. 4fach vergroBert.

Déachte man sich an Stelle der Tumormassen eine normal entwickelte Klein-
hirnrinde, so erschienen die Furchentiler zwischen erkrankten Windungsteilen
hochgradig erweitert. Durch die Tumorentwicklung sind sie zum Teil ausgefiillt,
zum Teil sind restliche Hohlriume geblieben, die intra vitam von Zerfallsmaterial
des Krebses bzw. Schleimsubstanzen und seroser Fliissigkeit ausgefiillt waren.
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Nach der Topographie der Geschwulstausbreitung darf man wohl annehmen,
daB sie von den Meningen ihren Ausgang genommen, und zwar offenbar mehr in
der Furchentiefe begonnen hat. Diese Lokalisation erinnert an die der bekannten
zirkulatorischen Kleinhirnrindenatrophien, die die tieferen Windungsabschnitte
der zugewandten Teile benachbarter Léppchen oftmals bevorzugen. Vielleicht
sind fiir Haftenbleiben der Tumorkeime — wenigstens in dem vorliegenden Falle —
shnliche mechanische Momente wirksam gewesen, wie man sie fiir die Kreislauf-
storungen der Blutgefifle in dieser Gegend annimmt. Mit dieser Andeutung hin-
sichtlich der speziellen Pathogenese mochte ich mich hier begniigen.

Histologisch gehort die Neubildung zu den adenomatosen Cylinderzellkrebsen.
Sie enthalt sehr reichlich typische und atypische Mitosen sowie aller Art patho-
logische, besonders auch viel regressive Kernformen. Stroma und GefiBe sind
nur spirlich vorhanden. Rundzellige Infiltration und Gliareaktion des befallenen

Abb, 4. Rindenheterotopie am rechten Flocculus. 4fach vergriéBert,

Hirngewebes fehlen teilweise fast ganz oder sind nur miBig stark entwickelt. Wo
eine lebhaftere Reaktion statthat, sind auch gliogene Kornchenzellen nachweisbar.
Mit Mucinfarbung lassen sich Becherzellen und in manchen Krebsschliuchen mehr
weniger reichliche Mengen schleimhaltiger Substanzen nachweisen.

Ebenso wie die den Tumor bergenden Hemisphirenabschnitte wurden die
tibrigen makroskopisch geschwulstfreien Teile der linken Kleinhirnhemisphére,
desgleichen die ganze rechte Hemisphire, serienweise untersucht. Beiderseits
konnten nirgends mehr Anzeichen von Krebsbildung entdeckt werden. Durch die
zum Teil expansive Ausdehnung der Geschwulstmassen in den Kleinhirnfurchen
ist jedoch eine Druckwirkung auf die ventrale Hilfte des Kleinhirnmarklagers
ausgeiibt worden. Eine Fortleitung dieses Druckes auf die benachbarten Oblongata -
partien ist deutlich erkennbar, ergibt sich auch aus einer winkeligen Einbiegung
des Hirnstammes am linken Kleinhirnbriickenwinkel. Die Kleinhirnkerne und ihre
Umgebung sind links im ganzen erhalten, von frischen sekundiren Erscheinungen
frei. Histologisch sind sie, ebenso wie die Kleinhirnrinde, vollig intakt.

Eine Awusschaltung von Kleinhirnrinde ist daher nur links ventral in einem
etwa wallnufigrofen Bezirke des Lobus biventer und im Ansatz des Lobus gracilis
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anzunehmen, wobei das Marklager nur in einem schmalen Grenzstreifen, die &uBBere
Oberfliche iiberhaupt nicht ergriffen worden sind.

Das Fehlen von groberen Markscheidenausfallen und Abbauprodukten im
Bereiche der zentrifugalen Rindenbahnen — abgesehen von der unmittelbaren
Umgebung des Tumors — deutet auf die auBerordentliche Langsamkeit, mit der
die Ausschaltung eines nicht ganz kleinen Rindengebietes erfolgt ist. Auch muB
in der letzten Zeit ante mortem hinsichtlich Ausbreitung auf nervése Substanz
und in der Druckwirkung auf die Umgebung ein gewisser Stillstand eingetreten
sein, der durch die ausgebreiteten regressiven Erscheinungen an den Krebszellen
zu erkliren ware. Damit soll nicht gesagt sein, daB ein entsprechender Ausfall
zentrifugaler Rindenbahnen nicht stattgefunden hat. Er kommt nur in dem
komprimierten Marklager mangels Fehlen von Abbauprodukten nicht deutlicher
zur Darstellung.

Die Schnittserien der rechten Kleinhirnhemisphire ergaben Intaktheit von
Rinde und Kernen, im Marklager keine Auffalligkeiten. Als Nebenbefund zu
erwiahnen ist eine eigenartige, etwas erbsengroBe Mifbildung am Flocculus, die
histologisch als Kleinhirnrindenheteropie zu charakterisieren ist (Abb. 4). Ahnliches
hat als ,,Tuber flocculi 4. Gans bei mongoloiden Gehirnen beschrieben und
A. Jacob gleichermaBlen in einem Falle dieses Leidens vorgefunden. M. Biel-
schowsky hat solche Heterotopien bei einem Falle mit cerebraler und cerebellarer
Mikrogyrie und weiter in einem Falle juveniler Paralyse an anderen Stellen des
Kleinhirns gefunden. Im vorliegenden Falle scheint diese MiBbildung hauptsich-
lich von biologischem Interesse. Fiir die Fasersystematik, vor allem fiir die Er-
scheinungen am rechten Ne. vestibularis triangularis diirfte sie bei ihrer geringen
Ausdehnung nichts Wesentliches zu bedeuten haben.

Autf die auBerhalb des Kleinhirns gelegenen pathologischen Befunde ist im
klinischen Teil bereits kurz hingewiesen worden.

Im Riickenmark, insbesondere im oberen Brust- und im Halsmark ist mit
Zell-, Markscheiden- und Lipoidfdrbungen aufler einer geringen Lichtung in den
medialen Teilen beider Gollschen Stringe kein sicher krankhafter Befund zu
erheben. In den besonders deutlich gelichteten ventralen Partien der Gollschen
Stringe finden sich im Brustmark nur an GefalBlen vereinzelte FKZ, nirgends in der
Nervensubstanz fixe oder mobile fettbeladene Gliaelemente. Mit der Holzerschen
Gliafaserfirbung wird der Defekt in den Gollschen Stringen noch deutlicher dar-
gestellt. Aublerdem erkennt man im ganzen Halsmark und bis ins obere Brustmark
hinein eine zartere Gliafaservermehrung beiderseits in der Peripherie der Vorder-
seitenstringe und der lateralen Vorderstrangteile, links etwas stirker und aus-
gedehnter als rechts. Uber die Lage der ventralen spinocerebellaren Fasern reicht
die Gliose ventralwirts erheblich hinaus.  In der Hauptsache mul} es sich um
vestibulo-spinale Fasern handeln, in deren Bereich bis ins obere Brustmark hinab
eine deutliche Gliafaservermehrung mit Verbreiterung der Marksepten und des
glidsen Zwischengeriistes zu verfolgen ist, links hochgradiger als rechts. Gegen
das obere Halsmark nimmt diese Glianarbe an Ausdehnung und Stirke deutlich
zu, auller dem vestibulo-spinalen System ist dabei das spino-olivare zu beriick-
sichtigen. Dazu kommt bereits im ersten Cervikalsegment eine Erscheinung, die
proximalwirts am verlingerten Mark allméhlich immer deutlicher hervortritt:
eine dorsale Abplattung der linken Markhilfte und eine geringe Abdringung der
dorsalen Partien nach der Gegenseite hin.

Mit Auftreten der Pyramidenkreuzung nimmt die Gliose der Vorderseiten-
stringe medial immer mehr ab, reicht aber iiber den Umfang der sog. Hellwegschen
Dreikantenbahn ventralwirts hinaus. Sie sclilieBt sich an die Gowerschen Biindel
an. Diese selbst wie das ganze iibrige sog. Seitenstrangfeld bleiben auch innerhalb
der Oblongata frei von krankhafter Gliafaservermehrung. In den Gollschen
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Strangen hat sich die Gliose mehr und mehr auf die dorsomedialen Biindel be-
schrankt und verschwindet mit Zunahme der Gollschen Kerne.

Bei Auftreten der Hauptolive findet sich eine pathologische Gliawucherung
beiderseits vor allem lateral und etwas dorsal des unteren Olivenpoles. In deren
Grau selbst besteht noch keine stirkere faserige Gliose (Abb. 5). Diese entwickelt
sich erst mit zunehmender Ausdehnung des Olivengraues, auflerdem vor allem
links im Hilus und auBerhalb des Bandes an eng umschriebener Stelle ventral
wie dorsal, rechts nur andeutungsweise im Hilus. Proximalwirts gelingt die Dar-
stellung auBerhalb der Olivenbiander gelegener Gliafaserkomplexe etwa bis zum
grofiten Querschnitt, also im Bereich der caudalen Halften, unter stindiger Ab-
nahme der Fasermenge. Weiter oralwéarts finden sich dichtere pathologische

Abb. 5. Weigertsche Gliafarbung. Schnitt durch untere Olivenpole hauptsichliche
Faserwucherung lateral vom Olivengrau. 5,5fach vergrofert.

Faserfilze im linken dorsalen Olivenbande, etwa seine mittleren drei Fiinftel ein-
nehmend, und rechts etwa im zweiten lateralen Viertel des dorsalen Bandes.
Doch erscheint links durchweg auch das tibrige Olivenband erheblich faserreicher
als das rechte. Die Wucherungen durchsetzen beiderseits nur die graue und die
unmittelbar anliegende weille Substanz in den Tiefen der Windungen des Oliven-
bandes (Abb. 6).

Zu diesem Befunde tritt mit dem Erscheinen der medialen Vestibulariskerne
rechts eine starke, das ganze genannte Kernareal einnehmende faserige Gliose,
eine erheblich schwéchere im entsprechenden linken Kerngebiet. (Dabei wird auch
in diesen Schnittebenen die Abplattung und Verdringung der dorsalen linken
Oblongatahilfte sehr anschaulich.) Eine leichte diffuse Gliafaserwucherung besteht
auch in beiden Deitersschen Kernen, aber nicht entfernt an die der dreizipfligen
Kerne des Vestibularis heranreichend.

Die gekreuzte Anordnung der starken Gliosen in linker Hauptolive und rechlem
Vestibularkern und die ebenso korrespondierende schwdchere Faserwucherung in
rechter Hauptolive und linkem Vestibularkern ist besonders auffallend. Proximal-
wirts bleibt dieses Verhaltnis der verschiedenen Gliafaserkomplexe zueinander
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Abb. 6. Holzersche (liafdarbung. Gekreuzte Anordnung der schweren Gliosen in linker
Hauptolive und rechtem Ne, triapgularis, entsprechend gekrenzte leichte Gliose im rechten
Oliven- und linken Triangularigkern. 4,5fach vergriBert.

Abb. 7. Markscheidenfirbung nach Spielmeyer. Faserausfille im Olivenbande nur an

Stellen der stiarkeren Gliawucherung deutlich. Aufhellung der ventralen intratrigeminalen

und der pritrigeminalen Fasern; leichte Atrophie der linken Hauptolive. Abplattung und
Verdrangung der linken Oblongatahilfte. 4,5fach vergrdBert,
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zundchst unverandert. Weiter findet rechts die Gliose innerhalb des oralen Drittels
der Olive bald ihr Ende. Die oralen Bandteile sind rechts frei von Faservermehrung.
Links beschriankt sich die Faserwucherung mehr und mehr auf laterale Bandteile,
dehnt sich dabei ventral stirker aus (Abb. 8) Im ganzen erscheint die linke Olive
in ihrer Gesamtausdehnung gegeniiber rechts deutlich verkleinert. In den drei-
zipfeligen Vestibularkernen ist die Gliose bis zum oralen Ende verfolgbar unter
Beibehaltung der erwihnten Stirkenunterschiede zwischen rechts und links.
Gegeniiber diesen deutlich entwickelten fokalen Wucherungen der Faserglia
ergeben Markscheidenfirbungen ein weniger scharfes Bild. Eine wahrnehmbare
Verminderung des Markfasergeflechtes besteht in den Olivenbiindern nur im
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Abb. 8. Weigertische Gliafirbung. Rechte Olive fast fagerfrei, links Gliose ventraler und
lateraler Teile. Vestibulariskerne unverindert gegen Abb. 6. 4,5fach vergrofert.

Bereiche der hochgradigsten Gliawucherung. Im Olivenhilus sind rechts sichere
Markscheidenverluste ttberhaupt nicht festzustellen, links ist der Hilus entsprechend
der Gesamtatrophie verschmalert (Abb. 7). Im OlivenvlieB besteht nur links lateral
eine maBige Lichtung &duBerer Bogenfasern, sich mit der beschrichenen extra-
olivaren Gliose ungefihr deckend, d. h. in Hohe der caudalen Olivenhalfte. Rechts
ist das Olivenvlie nicht sichtbar verindert. Die drei Gruppen der olivocerebellaren
Fasern scheinen rechts gar nicht vermindert, links sind entsprechend den Mark-
lichtungen in den mittleren dorsalen Bandteilen die ventralen intertrigeminalen
sowie die priitrigeminalen Markfasern mifig reduziert. Im itbrigen sind an den
inneren Bogenfasern Ausfille bzw. Seitenunterschiede nicht erkennbar, ebenso-
wenig an den &uBeren Bogenfasern, wenn man ihnen nicht die hier deutlich getrennt
verlaufenden VlieBfasern der linken Olive zurechnen will. An den iibrigen Teilen
der Oblongataquerschnitte sind mit Markscheidenfirbungen sichere Ausfalle nicht
darzustellen, auch nicht am Areal der Corpora restiformia.
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Die Nervenzellen weisen in beiden Olivenbéindern eine geringe diffuse Ver-
minderung auf, links in hoherem Grade als rechts. Die Zellausfille sind innerhalb
der herdférmigen Gliosen nicht wesentlich stirker als im iibrigen Bande. Deutlich
ist dagegen eine sehr erhebliche Vermehrung des Lipoidgehaltes der Nervenzellen
in den Bandteilen mit verstirkter Gliawucherung zu erkennen.

An den Nebenoliven, oberen Oliven und den Ne. arcuati, den Haubenzellen
und Hirnnervenkernen finden sich keine wesentlichen Abweichungen vom Normalen,
mit Ausnahme nattirlich der medialen Vestibularisgebiete: beiderseits sind die
kleinen Zellen des Nc. triangularis leicht vermindert, rechts mehr als links, an
den groBen Zellen sind teils schlechtere Farbbarkeit und Abblassung, teils Schrump-
fungen, mitunter auch Kernschwund und Hyperchromasie nachzuweisen. Der
Deiterssche Kern bietet keine derartigen Erscheinungen.

Mit Eintritt in die Briicke und nach Verschwinden der Hauptoliven beschrinken
sich im Gliafaserbilde die krankhaften Erscheinungen auf die schon erwibnte,
bis zum oralen Ende reichende Gliose der Ne. vestibulares triangulares, rechts stirker
entwickelt als links. In den oralen Teilen der Destersschen Kerne ist mit der
Weigertschen Originalmethode auch keine geringe Faserzunahme mehr darstellbar
(Holzer-Féarbung wurde in diesen Teilen nicht angewandt). Véllig erscheinungsfrei
ist beiderseits der Bechterewsche Kern. Der iibrige Querschnitt verhilt sich mit
der Gliamethode hinsichtlich Abweichungen vom Normalen negativ. Besonders
hervorgehoben sei, dall das hintere Langsbiindel stets normalen Umfang - zeigt
und vermehrte Gliafasern vermissen lat. Ebenso erscheinen die Bindearme sowie
die zentralen Haubenbahnen intakt. Vom Mittelhirn wurden auller Glafirbungen
(Holzer) auch Markscheiden und Lipoidfirbungen hergestellt. Krankbafte Befunde
waren damit nirgends aufzudecken.  Auf den sonstigen, fiir die hier behandelten
Verinderungen belanglosen Hirnbefund braucht nicht niher eingegangen zu werden.

Zusammenfassung. Als Hauptbefunde ergeben sich: 1. Ausschaltung
eines groflen Teiles hauptséchlich der tiefen Rinde des linken Lobus
biventer des Kleinhirns, 2. eine leichte Gesamtatrophie der linken Olive,
3. umschriebene Gliose eines groflen Teiles des dorsalen Olivenbandes
links, 4. umschriebene Gliose eines kleinen Teiles des dorsalen Oliven-
bandes rechts, 5. hochgradige Gliose des rechten Ne. vestibularis
triangularis, geringe des homonymen linken Kernes, 6, Gliose im Bereich
der vestibulo-spinalen Systeme, links hochgradiger als rechts. Als Neben-
befund: eine umschriebene Rindenheterotopie am rechten Floceulus.

Epikrise. Die letzterwahnten spinalen Ausfille sind mit voller Deut-
lichkeit rechts vom oberen Brustmark aufwirts nur bis zum unteren
Olivenpole zu verfolgen. Links findet sich abnorme Gliawucherung an
der unteren Olive auch in Gegend der dorso-, intra- und ventroolivaren
Fasern. Weiter zentralwiirts lassen sich die linksseitigen Ausfille nicht
verfolgen. Es handelt sich bei diesen Befunden nicht um einen voélligen
Untergang der betreffenden Systeme. In Markscheidenfarbungen ist ein
sicherer Defekt nicht festzustellen. Diese Methode 1a6t aber auch bei
mehreren anderen mit der Gliafarbung als sicher pathologisch erkenn-
baren Verdnderungen im Stich. Nach der herrschenden Auffassung
(s. Edinger, Held, Marburg u. a.) kommt nur der Deiterssche Kern als
Ursprungsort des vestibulo-spinalen Systems in Frage. Gerade dieser
Kern hat hier so wenig gelitten, daBl man einen Faserausfall im genannten
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System nicht auf ihn zurtickfiihren kann. Ein Untergang deiterso-
spinaler Fasern wire demnach abzulehnen. Da bloBer Ausfall olivo-
spinaler Bahnen keine so ausgedehnten und tief herabreichenden Er-
scheinungen machen soll, mull mit der Mdéglichkeit gerechnet werden,
daf auller deiterso-spinalen Fasern Verbindungen vom Nec. vestibularis
triangularis, und zwar {iberwiegend gekreuzt, zum Rickenmark laufen,
deren Untergang in unserem Falle durch die Anordnung der Gliafaser-
wucherungen im Rickenmark und Bulbus demonstriert wiirde. (Die
leichte Hinterstrangsdegeneration gehért mit Wahrscheinlichkeit zu den
bei Senilen und Arteriosklerotikern vorkommenden Ausfillen in diesen
Gebieten.) Dazu gesellen sich von Hauptolive bis ins obere Halsmark
die Ausfélle seitens olivo-spinaler Fasern. Dal} es nicht gelungen ist, auch
rechts in Nachbarschaft der Olive geschidigte vestibulo-spinale Biindel
an einer Faserwucherung zu erkennen, diifte an der quantitativ viel
geringeren Beteiligung liegen, die der um vieles geringeren Gliafaser-
bildung im linken Ne. vestibularis triangularis entspriche.

An den Verdnderungen der Hauptoliven ist das auffallendste die
zum Tumor homolaterale Lokalisation der schwereren Schiadigung. In-
dessen ist gelegentlich gleichseitige Olivenatrophie bei einseitiger sekun-
dérer Kleinhirnatrophie (T'schernyscheff, Fall 1, 1925) beobachtet worden.
Trotzdessen mochte ich den Befund an der linken Olive nur zum Teil
auf riickliufige systematische Degenerationen im Gefolge des Kleinhirn-
rindenherdes zuriickfithren. Die weniger ausgedehnte Herdgliose im
rechten Olivenbande scheint mit dem Rindenherd besser zu korrespon-
dieren. Allerdings soll die ventrale Kleinhirnhalfte hauptsichlich mit
ventralen Bandteilen der Hauptolive in Verbindung stehen. Immerhin
méchte ich fir den vorliegenden Fall im Gliaherde der rechten Olive
den Endpunkt der riicklaufigen Degenerationen olivo-cerebellarer Fasern
sehen.

Fiir die Erscheinungen an der linken Olive ist mehrerlei zu beriick-
sichtigen. Zunéchst besteht eine zweifellose Gesamtatrophie mitabnormem
Reichtum des Kerngraunes und seiner unmittelbaren Umgebung an Glia-
fasern. AuBlerdem liegt eine besonders hochgradige, aber deutlich herd-
férmig begrenzte Gliose in einem groBen Teile des dorsalen Bandes vor.
Nur innerhalb dieses letzteren Bezirkes ist eine deutliche Lichtung der
Markfasern erkennbar. Es diirfte sich hierbei auch um kreuzende olivo-
cerebellare Biindel handeln. Fir die Gesamtatrophie, ebenso wie fiir die
Schwere der mehr umschriebenen Erscheinungen ist meines Erachtens
in erster Linie an eine Druckwirkung der vergroferten linken Kleinhirn-
hemisphére mit ihrem ungiinstigen Einflul auf Zirkulation und Ernédhrung
in den unterliegenden Oblongatateilen zu denken. Diese Druckwirkung
ergibt sich auch aus der deutlichen Einknickung des Stammes am linken
KHBW und der beschriebenen Abplattung und Verdringung der links-
seitigen dorsalen Oblongatapartien. Die besonders schwere Auswirkung
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auf die Hauptolive kann damit erklirt werden, dafl dieses Kerngrau
wohl mit zu den empfindlicheren Apparaten des Zentralnervensytems
zu rechnen ist!, die unter Umstéinden auf verschiedene Schidigungen
frihzeitiger, bzw. hochgradiger reagieren konnen als andere Teile, wie
dies z. B. auch fiir den Purkinjeapparat oder den Ne. dentatus des Klein-
hirns (Spielmeyer) beschrieben ist.

An dem wahrend der letzten zwei Jahre im Laboratorium der Klinik
von mir systematisch untersuchten Hirnmaterial sind deutliche Ausfalls-
erscheinungen an den Hauptoliven auffallend hiufig zu verzeichnen
gewesen. Berficksichtigt man nur ausgesprochene Schidigungen mit
deutlicher Verminderung der Nervenzellen und verschiedenartiger Er-
krankung der Ubrig gebliebenen, wobei Zellsklerose, oft kombiniert mit
Hyperpigmentation — selbst in Ansehung des physiologischen Lipoid-
reichtums dieses Kerngebietes — wohl die haufigsten Bilder gibt, so
kommt ein Material zusammen von einigen 30 Fallen der verschiedensten
Krankheitsprozesse. Am zahlreichsten sind senile und arteriosklerotische
Prozesse vertreten (9 mal), an zweiter Stelle progressive Paralyse (6 mal)
Tumoren mit allgemeinem Hirndruck sind zweimal vertreten. Uber-
haupt finden sich pathologische Oliven mit Vorliebe dann, wenm eine
schwerere Allgemeinschidigung des Zentralnervensystems vorauszusetzen
ist 2. Eine eingehendere Besprechung sei einer gesonderten Behandlung
dieses Themas vorbehalten. Hier mdchte ich nur noch drei Fille niher
schildern, die neben erheblicher Schidigung der Hauptoliven mit patho-
logischer Gliaproliferation elektive Erkrankungen des Vestibularis-
gebietes aufwiesen.

Fall W., ', 1550. Klinisch: Typischer schwerster Parkinsonismus auf dem
Boden epidemischer Encephalitis. Anatomisch: Neben diffusen, zum Teil kada-
verésen bzw. agonalen Veranderungen eine nur miBige Lichtung und Atrophie
der Substantia nigra (schwarze Zone) mit Gliawucherung, in der roten Zone starke
Zunahme des Eisengehaltes in Glia und Adventitia, Eisendiffusfarbung der Capillar-
endothelien. Keine GefaBinfiltrate im Mittelhirn. Im Kleinhirn Schidigung des
Ne. dentatus: wabige Zellverinderungen, Zellschatten, herdférmige Austalle, diffuse
leichte Gliawucherung. In der Medulla oblongata dichte feinfaserige Gliawucherung
im beiderseitigen Vestibularisgebiet — im Ne. triangularis erheblich starker als im
Deiterskern — gleichfalls starke Gliose in den unteren Oliven, wobei dorsal die
medialen Bandenden meist frei bleiben, entsprechend betreffen Nervenzellausfille
letztere Teile viel weniger; sonstiges Querschnittbild ohne Befund.

Zwei weitere hierher gehérige Beobachtungen stammen aus Gehirnen
mit Kombination seniler und arteriosklerotischer Verdinderungen.

T v, Braunmiihl spricht in seiner nach AbschluB dieser Arbeit erschienenen Publi-
kation ,,zur Histopathologie der Oliven‘‘ usw. von einer ,,generellen Vulnerabilitit*
bei Schidigungen verschiedenster Provenienz (Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u.
Psychiatrie. 112. 1928).

2 Auch hierin decken sich meine Ergebnisse mit den inzwischen verdffent-
lichten von Braunmiihls.
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Fall O. of, 1566, enthielt zahlreiche cerebrale, meist corticale Erweichungsherde,
die sich oft bandférmig — dies vor allem beiderseits occipital — iiber weite Rinden-
strecken ausdehnten. Kleinere arteriosklerotische Herde waren beiderseits im
Hirnstamm verstreut. In beiden Kleinhirnhemisphéren multiple Rindenverédungen,
vor allem in den dorsalen Hilften. In den Kleinhirnkernen kleine Herdausfille
und leichte diffuse Gliawucherung. In der Oblongata keine ausgesprochenen arterio-
sklerotischen Erscheinungen, symmetrische hochgradige Gliose in beiden Haupt-
oliven und elektive, scharf begrenzte, dichte Fasergliose im beiderseitigen Ne. tri-
angularis. Im Deiterskern beiderseits nur geringe diffuse Gliafaservermehrung,
ebenso erreicht in der iibrigen Oblongata eine leichte Faservermehrung nirgends
den Grad der olivaren und triangularen Wucherung (abgesehen von einer ver-
stirkten Randgliose der duBeren und inneren Oberfliche).

Im dritten Falle, M. @, 1564, fanden sich im ganzen Gehirn einschlieBlich
des Cerebellum mehr diffuse senile und arteriosklerotische Verdnderungen. In der
Medulla oblongata ohne jedes Vorwiegen arteriosklerotischer Erscheinungen dichteste
diffuse Fasergliose beider Hauptoliven und dreizipfeligen Vestibulariskerne. In
den Deiterskernen flaut die Fasergliose rasch ab. Auffallenderweise sind die Nerven-
zellen in den dorsalen Oliventeilen stirker reduziert als ventral. Die Fasergliose
dagegen ist gleichméiBig iber den ganzen Kern entwickelt und auch im Hilus und
den Windungstiefen innen und auBen sehr dicht. Der No. triangularis zeigt in
allen drei Fallen bei NiBlfirbung etwa das im Awnsgangsfalle heschriebene Bild:
nur leichte Nervenzellenreduktion, nur méBige regressive Nervenzellenverinderungen
und diffuse zellige Gliavermehrung meist progressiven Charakters.

In dem ersten Falle, W. 1550, kénnte der Einwand erhoben werden,
da es sich um typische Beteiligung des Vestibulariskernes an éiner
Erkrankung - ventrikelnaher Parenchymschichten infolge des ence-
phalitischen Prozesses handele. Holzer hat seiner Zeit die bulbédren
Hirnnervenkerne in seinem mit der eigenen Gliafasermethode syste-
matisch untersuchten Falle frei von stirkerer Faserentwicklung ge-
funden, wihrend beide Oliven eine erhebliche faserige Gliawucherung
aufwiesen.

Die Erscheinungen einer alle ventrikelnahen bulbiren Nervenkerne
betreffenden Fasergliose fanden sich dagegen in einem meiner Fille von
encephalitischen Parkinsonismus (KI1. 1537), der sonst dem Falle W.
anatomisch in vielem sehr &hnlich war. Die Olive war hier im NiGl-
wie im Gliafaserbilde nur sehr wenig pathologisch verdndert. In einem
anderen Falle (H. 1544) mit den hauptsichlichen Verdnderungen einer
olivo-cerebellaren Atrophie, vielleicht auf encephalitischer Grundlage,
zeigte sich der gleiche Typ einer mehr diffusen Gliose aller dorsalen bul-
biren Kerne bei gleichzeitiger hochgradiger glidser Verodung der Haupt-
olive. Diese beiden Fille stehen in deutlichem Gegensatz zu den drei
vorher geschilderten, in denen isolierte starke Gliosen der unteren Oliven
und Ne. vestibulares triangulares nachzuweisen sind, wihrend andere
Kerne sich wenig oder gar nicht am pathologischen Prozel beteiligten.
Mit der Erkrankung des Ventrikelgraues bei der Encephalitis hat die
Vestibularisbeteiligung im Falle W. offenbar nichts zu tun. Wenn auch
die- Encephalitisnoxe hier wie da die Ursache fiir den Prozell abgeben
mag, so weist die Lokalisation des Prozesses im Falle W. entschieden



Ein Beitrag zum spontanen Vorbeizeigen als Kleinhirnsymptom. 111

auf einen anderen Angriffsmechanismus der Schédigung hin und tragt
systematischen Charakter.

Ein gewisser Parallelismus im Vorkommen elektiver Schiadigung von
Hauptoliven und Vestibulariskernen, wobei bald der mediale Kern allein,
bald der laterale leichter mitbetroffen erscheint; ist unstreitig aus den
oben niher bezeichneten drei Fallen abzuleiten. Nach den sehr zahl-
reichen Mitteilungen dber Olivenerkrankungen ist dieser Zusammenhang
bisher niemals deutlicher in Erscheinung getreten. Auch in T'scherny-
scheffs Fallen (siehe dort auch ausfiihrliche Literatur) besteht diese Kombi-
nation nicht in so reiner Form. Es kommen im Einzelfalle die verschie-
densten Faktoren zusammen, die fiir eine Vestibularisschidigung, wo sie
vorhanden ist, mit in Rechnung zu stellen sind. Jiingst noch hat von
Braunmiihl im Referat seines Vortrages ,,Zur Frage der olivo-cerebellaren
Erkrankungen‘ nichts von einer besonderen Beteiligung der Vestibularis-
kerne erwihnt 1.

In meinen drei einschligigen Fillen ist die Kleinhirnbeteiligung nicht
entsprechend lokalisiert oder so hochgradig, um allein eine Riickwirkung
auf die Vestibulariskerne glaubhaft zn machen, eine Korrelation Haupt-
olive-Vestibularisgebiet scheint nach dem anatomischen Bilde jedenfalls
néber zu liegen. In unserem Ausgangsfalle K. frappiert namentlich die
gekreuzte Anordnung der stirker entwickelten Herdgliosen. Dabei ist
schwer verstindlich zu machen, wie das auf der Gegenseite gelegene
Triangularisgebiet etwa durch Gegendruck gelitten haben soll, wo der
lateral gelegene Deitersche Kern so gut wie unversehrt geblieben ist und
auch alle Nachbarformationen nicht nachweisbar Schaden genommen
haben (eine Abhéngigkeit von der rechtsseitigen FlocculusmiBSbildung
wurde bereits abgelehnt). Dagegen ist das unmittelbarer Drucksché-
digung mehr ausgesetzte linke Triangularisgebiet nur leicht verdndert
und korrespondiert mit der geringen Schadigung (kleinere Herdgliose,
leichte diffuse NZ.-Reduktion) der rechten, dem Tumor kontralateralen
Olive. Der Eindruck einer gewissen systematischen Abhéngigkeit dieser
gekreuzten Kernverinderungen dringt sich einem geradezu auf. Durch
Topographie und allgemeine Tumorwirkung der Kleinhirnmetastase ist
die Erkrankung der Vestibulariskerne jedenfalls nicht erklirbar. Eine
Allgemeinschddigung der unteren Oliven — abgesehen von den erwithnten
retrograden Degenerationen — infolge Tumordruckes ist eher plausibel,
zumal die Unterschiede in der Beteiligung des homolateralen und
kontralateralen Olivenkernes in diesem Sinne zu verwerten sind. Dann
aber bleibt fiir die Erkrankung der Ne. triangulares die Moglichkeit
einer systematischen retrograden Degeneration offen, fiir die ein anderer
Ausgangspunkt als die Olivenerkrankung nicht aufzufinden ist.

1 In der ausfiihrlichen Arbeit spricht er sich jedoch dahin aus, daB ihm ge-
legentlich Gliawucherungen in den dorsalen bulbiren Kernen aufgefallen sind.
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In den Anschauungen iiber die zentralen Verbindungen der medialen
Vestibularissiule findet diese Annahme zunichst einmal keine Stiitze.
Nach H. Helds 1922 auf der Jubildumstagung deutscher Naturforscher
und Arzte vorgetragenen Untersuchungsergebnissen, wie sie auch von
A. Spiteer und im wesentlichen von [. Takagi aufgenommen worden
sind, gehen vom Ne. vestibularis triangularis Fasern zum zentralen Hohlen-
grau (aus den kleinen dorsalen Zellen), ferner kreuzende Biindel zum
Fasc. long. dors. der Gegenseite, Tractus vestibulo-longitudinalis, und
schlieflich Ziige zur Formatio reticularis und den Hirnnervenkernen
(insbesondere X.), aber auch aufsteigend bis zum Mittelhirn, wahrschein-
lich sogar bis zum ventrolateralen Thalamuskern, Tractus vestibulo-
besser triangulo-reticularis, Von allen diesen Verbindungen ist im vor-
liegenden Falle keine zerstort. Dagegen wies klinisch der beschriebene
Nystagmus auf Beteiligung der Vestibulariskerne und des hinteren
Léngsbiindels hin. Des letzteren anatomische Intaktheit ist ausdriicklich
betont worden.

Mit der Annahme von der Hauptolive abhdngiger retrograder Degene-
rationen der medialen Vestibulariskerne steht dieses klinische Verhalten
nicht in Widerspruch. Es kénnten im Ne. triangularis nur solche Elemente
geschidigt sein, die funktionell mit der Olive, eventuell noch mit zentri-
fugalen spinalen Neuronen verbunden sind, wahrend die Urspriinge der
triangulo-longitudinalen, bzw. -reticularen Fasern usw. davon nicht
beriihrt wiirden. Dagegen bedeutete der Ausfall eines bestimmten Zell-
kontigentes, eben des mit der Olive verbundenen Teiles des Ne. triangu-
laris, eine Verkleinerung dieses Kerngebietes, auch in funktioneller Hin-
gicht, und das 146t im Hinblick auf H. Munks ,,Isolierungsprinzip und
die Anschauungen Goldsteins tiber Erregbarkeitssteigerung eines Nerven-
gebietes durch Einengung der zustrémenden Reize auf geringeres Areal
den erwdhnten Reizzustand der Verstibulariskerne und sein klinisches
Symptom des Nystagmus verstindlich werden. Gleiche Erwigungen
wiren fir den vom linken Labyrinth ausgelsten ,,Vestibularisanfall®
mit Riicksicht auf die mannigfachen Beziehungen des Vestibularis zum
vegetativen und zum Tonussystem anzustellen, auch hier ist mit einer
im Prinzip gleichartigen ,,Erregbarkeitssteigerung® des anatomisch und
funktionell eingeengten Kerngebietes zu rechnen. Die Einengung des
Kerngebietes scheint zwar anatomisch auf der linken Seite verhéltnis-
méilig gering. Es addieren sich aber hinzu: erstens ein nicht unbedeuten-
der Defekt in der linken Hemisphérenrinde des Kleinhirns, gleichbedeutend
mit Verkleinerung des weiteren Abstréomungsgebietes der Vestibularis-
reize, und zweitens vielleicht ein durch vorangegangene Priiffung der
schwerer verinderten Gegenseite (Ne. vestibularis triangularis) bereits
gesteigerter Erregungszustand des gesamten Vestibularapparates ®.

1 Anmerkung: Nach Abschluf3 dieser Arbeit erscheint in Heft 5 der Med. Klinik
1928 eine hier einschligige Beobachtung Potzls. Seinen SchluBfolgerungen, die
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Mithin lassen anatomische wie physiologische Erwagungen in unserem
Falle Vorliegen von Verbindungen zwischen medialen Vestibulariskernen
und Hauptolive als méglich erscheinen. Vom Standpunkt der Phylogenese
lassen sich weitere Argumente beibringen, die ich neuesten Unter-
suchungen L. Alexanders entnehme. Dieser Autor hat ankniipfend an
den von His gefithrten Nachweis eines ventral gerichteten Abwanderns
von Neuroblasten aus der Rautenlippe, dem Ansatzpunkt der epithelialen
Tanie, zur Bildung der Grenzplatte, einer Vorstufe der unteren Olive,
eine solche Bildung (einer Rautenlippe) bei Selachiern finden kénnen.
Bisher war diese Homologie nur fir Siugetiere sichergestellt. Beim
Selachier verlassen jedoch die die Lippe aufbauenden Zellen ihre Bildungs-
stitte nicht, sie bleiben an Ort und Stelle und formieren Auriculus und
Crista cerebelli. Ersterer kann mitunter gefaltet und der menschlichen
Olive tduschend ahnlich sein. Die Verlagerung dieser Bildung in den
Boden der Rautengrube ist hohere phylogenetische Erwerbung und wird
urséchlich zuriickgefiihrt auf die Anderung der funktionellen Beziehungen
(Kappers Neurobiotaxis). Bei Selachiern steht der Auriculus cerebelli,
das Homologon der unteren Olive, hauptsichlich mit der m#chtigen
Area acustico-lateralis in Beziehung und tritt in der Phylogenese bei
Riickbildung dieses Systems in Verbindungen mit den langen thalami-
schen und stridren Bahnen, die im Boden der Rautengrube verlaufen.

So weit Alexander. — Mit dem Abbau funktioneller Beziehungen
zwischen dem Homologon der unteren Olive und der Area acustico-lateralis
wird verstindlich, dafl myelogenetische Untersuchungen des Vestibularis-
systems, welches nach Held allen sensiblen Cerebrospinalnerven in der
Markreifung voraneilt (also fiir den Nachweis seiner Verbindungen beson-
ders giinstig liegt), beim Menschen von jenen alten phylogenetischen

hauptsichlich einen Fortfall von Hemmungswirkungen des kontralateralen Dach-
kernes auf das Vestibularisgebiet annehmen wollen, kénnen wir uns fiir die eigene
Beobachtung nicht anschlieBen. Zun#chst wire auch im Pdtzlschen Falle eine
Erklarung der Symptomatologie durch Annahme von Erregbarkeitssteigerung des
dort in Frage kommenden rechten Vestibularisgebietes infolge Isolierungsver-
anderungen denkbar, besonders wenn man die von den Vestibulariskernen auf-
steigenden Fasern berticksichtigt, die rechts teilweise mitgestort sind. Zudem ist
das Gebiet des rechten Nc. angularis durch partielle Zerstorung eingeengt und
schlieflich mufl mit einem funktionellen Reiz des im rechten Ventrikelwinkel
gelegenen Tumors auf die anatomisch intakten Kernteile des Ne. octavus gerechnet
werden. Uberhaupt scheint das anatomische Substrat bei Pétzl noch komplizierter
als das unserige. Von Interesse ist bei Vergleich mit diesem, daB in Pdtzls Falle
bei der Lage des cystischen Tumors, ,,der hauptsichlich den Unterwurm ausdehnt
und links von der Mittellinie liegt*‘, die linke Hauptolive im ,,Pol des caudaleren
Abschnittes® stirkeren Faserschwund zeigt als die entsprechende rechte Gegend.
Finen Zusammenhang dieser Befunde mit der Schiadigung des rechten Stratum
interciliare iiber roten Kern und Haubenbahn vorauszusetzen, scheint bei Intakt-
heit der Bindearme und zentralen Haubenbahnen weniger annehmbar als eine auf
direkter Druckwirkung der tumordsen linken Kleinhirnhilfte beruhende homo-
laterale Olivendegeneration, entsprechend unseren obigen Ausfiihrungen.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 84. 8
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Zusammenhingen nichts mehr zur Anschauung kommen lassen. Es
fragt sich aber, ob mit dem Ausbau statischer Funktionen, bei Auf-
treten aufrechter Koérperhaltung usw., womit gleichzeitig Kleinhirn-
hemisphiren und -kerne sowie untere Oliven eine méichtige Ausgestaltung
zeigen, nicht auch die alten, in der Siugetierreihe abgebauten Be-
ziehungen der Oliven zum Oktavusgebiet bei den hochsten Gliedern
der Phylogenese gleichsam eine Auffrischung und Neuentwicklung
erfahren. Die Griinde dafiir ligen vielleicht darin, daB mit den hoheren
funktionellen Anforderungen an die statischen Apparate die bis dahin
in der Sdugetierreihe weiter entwickelten anderen Mechanismen nun
nicht mehr geniigen und eine weitere Schaltungsmoglichkeit erforderlich
wird. D.h. mit Anwendung auf die hier behandelte Frage, daf3 mit Erwerb
aufrechter Haltung, aufrechten Ganges und einer komplizierteren Statik
auch wieder westibulo- speziell triangulo-olivare Verbindungen auftreten
und die Hauptoliven als statisches Zentrum und Koordinationsorgan
der Oblongata wirken. Als ein Neuerwerb bei den letzten Gliedern der
Phylogenese miiiten diese Verbindungen der Markreifung nach zu den
besonders spaten Systemen gehoren und ihre Abtrennung in der Fiille
der Oblongatabahnen und -biindel diirfte damit bei myelogenetischen
Untersuchungen auf groBe Schwierigkeiten stoflen. Selbst bei isolierten
Erkrankungen jener fraglichen Fagerziige, besonders bei langsam ver-
laufenden Prozessen ohne stiirmischeren Zerfall, wird mittels Mark-
scheidendarstellung, aber auch bei Farbung von Abbauprodukten ein
isolierter Faseruntergang oft schwer zu fassen sein. Andere empfind-
lichere Elektivmethoden, wie die Gliafaserdarstellung bei dlteren Prozessen
eine ist, miissen hier erginzend eintreten und kénnen dann, wie gezeigt
wurde, schwere Defekte bloBlegen, wo mit der Markscheidenmethode
allein verhaltnisméfBlig wenig nachzuweisen war.

Wenn sich durch weitere Untersuchungen das Vorliegen hier ver-
muteter triangulo-olivarer Verbindungen bestdtigen wiirde, wire auch
den weiter absteigenden Bahnen von der Olive zum Vorderseitenstrange
Beachtung zu schenken. Im vorliegenden Falle war eine zweifellos patho-
logische Gliose bis ins obere Brustmark zu verfolgen. Da olivo-spinale
Bahnen iiber das dritte Cervicalsegment nicht hinausgehen sollen, kimen
hierfiir gleichfalls phylo- und ontogenetisch spéite (gekreuzte) triangulo-
spinale Systeme in Frage, vielleicht in ausgiebiger Collateralverbindung
mit der gekreuzten Hauptolive.

Jedenfalls scheint es zum Auftreten derartiger Degenerationsbilder,
wie sie unser Fall zeigt, besonderer Bedingungen zu bediirfen. Neben
der unmittelbaren Schidigung der Olive (hauptséchlich links) muB auch
an eine direkte Mitleidenschaft der eben supponierten Systeme, wohl durch
Tumordruck, gedacht werden, um die Entstehung einer solchen An-
ordnung und Stirke der systematischen Gliose erkliren zu kénnen. Dabei
ist einleuchtend, daf} die Voraussetzungen fiir eine verhdltnismaBig so
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isoliert wirkende Schidigung sich nur selten zusammenfinden werden.
Fille dieser Art mit einer eigentiimlichen, vorwiegend einseitigen Oliven-
erkrankung diirften gegeniiber den gewdhnlichen doppelseitigen Affek-
tionen, die einer restlosen Analyse noch groBere Schwierigkeiten bereiten
miissen, weiterhin als Seltenheiten zur Beobachtung kommen.
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