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A. Material und Untersuchungsmethoden. 
Als  M a t e r i a l  zu  v o r l i e g e n d e r  A r b e i t  d i e n t e n  uns  6 R a u t e n h i r n e  er- 

w a c h s e n e r  M c n s c h e n  m i t  T h r o m b o s e  der  ve r sch iedenen ,  das  K l e i n h i r n  
v e r s o r g e n d e n  A r t e r i e n z w e i g e  1; e in  F a l l  b e t r a f  d e n  Verschtu•  de r  rechten 
Art .  cereb, sup.  - -  A.c.s.  ; in den  a n d e r e n  5 l a g  e ine  T h r o m b o s e  de r  
Art .  cereb, in/ .  post. - -  A . c i . p .  ; in  3 Fs rechtsseitig u n d  in  2 F/~llen 
l inksseit ig vor .  W i r  h a t t e n  ke ine  G e l e g e n h e i t  e ine  T h r o m b o s e  a u c h  der  
f ib r igen  A r t e r i e n  - -  Ar t .  cereb,  inf.  m e d .  - -  A . c i . m .  e t  an t .  - -  A.c. i .~.  
zu  beobach%en. 

1 Die ersten 4 Pr~parate iiberlieferte uns zur Untersuchung in liebenswiirdiger 
Weise Prof. B. Mogilnitzky, woffir wit ihm an dieser Stelle unseren herzlichsten 
Dank aussprechen; die 2 letzten Falle sind schon frfiher im Arch. f. Psychia~r. 84, 
H. 2 (1928) ~us einer ~ndercn Veranl~ssung verSffentlicht. 



Alexej Tsehernyscheff und I. Grigorowsky: Ober die arterielle Versorgung usw. 9 

Alle P r a p a r a t e  s ind nach vorhergehender  F i x a t i o n  in 10~ F o r m a l i n  
nach folgenden Meth~oden bea rbe i t e t  worden :  mi t  H a m a t o x y l i n - E o s i n  
(1., 2 ,  3., 4., 5. und  6. Fal l ) ,  nach  der  a l ten  Methode  von Weigert und  Pal  
(1., 2 ,  3., 4 ,  5. und  6. Fal l ) ,  m i t  Thyon in  und  Kresy l -Vio le t t  und  nach  
Niss l  (1., 2 ,  3., 4 ,  5. nnd  6. Fa l l ) ,  nach  v. Gieson (1., 2 ,  3., 4. Fal l ) ,  nach  
Bielschwosl~y (1. und  2. Fal l ) ,  nach  Holzer (1. und  2. Fal l ) ,  nach  Achucarro 
(1. und  2. Fal l ) ,  nach  Herxheimer (1. Fal l ) ,  nach  Cox (3. Fa l l ,  frisches 
Material) ,  nach  der  Methode  yon  Taenzer-Unna und  mi t  Orsein zur  Dar-  
s te l lung yon  e las t ischen F a s e r n  (3. Fal l ) .  

B. Historisches. 
Zun~chst sei hier ein Satz erw~thnt, dem in der Literatur der erste Platz ein- 

ger~umt ist, und zwar, dal~ dureh Gef~Bseh~digungen bedingte Ern~hrungs- 
st6rungen, hervorgerufen dureh syphilitische oder arteriosklerotische Arterien- 
prozesse and entsprechende Ausfallserscheinungen im Kleinhirn verhMtnism~Big 
selten vorkommen 1, haupts~ehlieh, weft das Kleinhirn ein reiehliches Arterien- 
netz besitzt 2, welches aus verschiedenen Arterien zusammengesetzt ist (Art. 
cerebelli sup. et inf. ant., Art. vertebralis und Art. cerebelli inf. post.), weswegen 
das Ausbilden eines kollateralen Bhitkreislaufs immer m6glieh ist. Die franzSsischen 
Autoren nehmen denselben Standpunkt ein: ,,e'est pour cette raison que les foyers 
de ramollissemen~ sons tr~s rares duns 10 cervelet et quand ils se prdsentent, ils sent 
ordinairement real limit6s. Pour la m6me raison il est difficile de reconnaltre des 
territoires vaseulaires d6finis. Tout ce que l'on peut dire, c'est que la cdr6belleuse 
superieure se distribue surtout ~ la face superieure de l'organe, la moyenne ~ la 
face ant6rieure e~ ~ la grande cireonfdrence; l'inf~rieure k la face inf6rieure. Le 
lobe median regoit ]es branches internes des egrgbelleuses sup4rieure et infgrieure 3. 
Die Fglle einiger Veffasser 4 zeigen, dab bei progressiver Paralyse im Kleinhirn 
Erweiehungen beobachtet werden k(innen, welehe selten grol~e D~mensionen er- 
reichen. Mit einem Hinweis auf die FMle yon Roehoux, Serres, And~al, Leven und 
Ollivier, Luys, Lanoix, Touche, D'Astros, Claude et Josue, Charon, Negel und 
Theoari, Lamy, Lannois und Perelieu, Beriel, Duran und Malespine, Millian und 
Schulmann stellen Claude and Ldvy-Valensi 5 g]eichfalls lest, da{3 im Kleinhirn 
verhgltnism~13ig selten Erweichungen vorkommen and diesetben sind dann nach 
der Meinung erwahnter Autoren am hgufigsten syphili~ischer I-IerkunfL 

Nach Bechterew 6 ,,ist dfe Erweichung des Gewebes der nerv6sen Zentralorgane 
als Folge syphilitischer Gef~/]erkrankung bzw. yon Obliteration des GefgBlumens 
eine ziemlich gewShnliehe Erscheinung". 

Spielmeyer meint, daI~ ,,ira Zentralorgan selbst die Gef~i]e der basalen Ganglieu 
und des Kleinhirnmarks eine Prgdilektionsstelle fiir die Arteriosklerose darstellen" 7. 

Nonne: Syphilis und h'ervensystem. 1924; Horn: Z. /%ur. 105 (1926). 
2 Fazzari, J .:  Die arteriel]e ZirkuJaticn der K]einhirnrinde. Riv. Pat. nerv. 

29 (1924) u. Thomas, A.: Ncnv. trait6 de m6d., ]925. p. 845. 
3 Charpy: Traitg d'anatomie humaine, 1902. p. 568. 
4 Z. B. Switalski, 1)e Blasi, zit. nach Ldvy: Maladies du cerveau, 1928. --  Ku/s: 

Z. Neur. 106 (1926). 
5 Claude and Ldvy-Valensi: Maladies du cervelet, 1922. 

Bechterew: ttandbuch der pathologischen Anatomie des Nervensystems, 
1904. 

Spielmeyer: ttistopathologie, 1922. S. 211. 
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Wir kommen nun zu dem hier interessierenden Thema, ngmlich zu der Entstehung 
yon Erweiehungen auf vasomotoriseher Grundlage. Neub~rger 1 sagt: ,,Was die 
gew6hnliche Pathogenese der Erweiehung anbelangt, so seien einleitend bekannte 
Dinge nur kurz gestrefft. Wir werden die Erweiehung auf Erkrankungen der Gef~B- 
wand, vorwiegcnd arteriosklerotischer oder syphilitischer Art ,  zurfiekzufiihren 
haben, an welehe sich Stenosen, Versehlfisse, autoehthone Thrombosen ansehlieBen 
k6nnen." 

Claude und Ldvy-Valensi weisen sogar darauf hin, dab eine Erweichung im 
Kleinhim viel seltener als Blutungen in diescm Antcil des Zentralnervensystems 
beobaehtet wird 2. Bei A. Thomas (1. c.) finden wir folgende Beschreibuug: 

,,Les artgrites oblit6rantes sent moins fr6quentes dans le cervelet que dans 
d'autres r6gions de l'ene@phale; les anastomoses, assez variables par lcur nombre 
et leur importance, qui font communiquer au niveau de la pie-m6re les r@seaux des 
trois artgres nourriei6res, expliquent pourquoi le ramollissement atteint rarement 
un grand volume 3, pr6sente une topographie et une distribution assez polymorphes. 

Lhermitte 4 sagt jedooh dariiber folgendes aus: , ,Tousles  ouvrages classiques 
des plus anciens aux plus r6cents, r6p~tent ~ l 'envi que le ramollissement du cer- 
velet constitue une affection rare; si l 'on compare la fr6quence avec celle du ramol- 
lissement du cerveau, certes, on ne peut qu'6tre frapp6 de leur disparit6. Le ramol- 
lissement o6r6bral s 'affirme d'une extr@me banalit6 ehez lc vieillard, tandis que les 
foyers malaoiques int6ressant les h6misph6res ou les p6doneules du cervelet sent 
d'observation plus rare. Mais ce serait aller bcaucoup trop loin que de penser que 
le ramollissement du cervelet est une rarer6. A la v6rit6, celle-ci est surtout appa- 
rente parce que, de symptomatologie trop fruste et surtout fugaee, les foyers n6croti- 
ques demeurent tr6s souvent, en clinique, complgtement inaperpus ou insuffisam- 
merit identifi6s. Nous en avons la preuve dans les multiples oonstantions anatomi- 
ques". 

Der Grund fiir Abweichungen im Klein]firn liegt, wie oben erwghnt, in verschie- 
denen pathologischen Prozessen, die sich in den das Kleinhirn versorgenden Ar- 
terien abspielen. Bei detaillierter Bchandlung der Frage machen wir darauf auf- 
merksam, dag betreffs dcr Art. cerebelli sup. die Literatur iiberhaupt wenig Hin- 

1 Neubi~rger: Z. Neur. 105 (1926). -- Einzelheiten fiber zentrale Vergnderungen 
infolge yon ZirkulationsstSr.ungen suche bei Spielmeyer: Histopathologie, 1922, 
S. 362. 

2 Einzelheiten iiber Kleinhirnblutungen, die im allgemeinen eine verhgltnis- 
m/~gig grebe Seltenheit darstellen und dureh eine R. uptur der Art. nuel. dent. 
[vgl. mit  Pineas, Zbl. Neut. 46 (1927)], s. in den Arbeitcn yon Witte [Neur. Zbl. 
16, (1906)], Ayala [Riv. Pat. nerv. 20 (1915)], Thiers (Th~sc de Paris 1915), Lewis 
[J. nerv. diss. 56, 3 (1922)], Guillain-Ala]ouanine-Marquezy [Bull. See. m@d. Paris 
119, 25 (1923)], Leiri [J. f. Psychiatr. 29, 4--5  (1923)], Kron und Minz (Dtsch. 
reed. Wschr. g5 (1927)], Shellshear [Lancet ~.6~, 21 (1922)], Massary-Delgove [Bull. 
Soc. Biol. Paris 92, 3 (i922)], Lang [VirchowsArch. 246 (1923)], Citelli [Arch. inter- 
nat. Laryng. etc. 11, 2 (1924)], Earl [Ir. J.  reed. SoL 5, 3 (1924)], He[/mann [Miinch. 
reed. Wschr. 69, 14 (1922)], Moretti [Gaz. Osp. 5 (1929)], Mc Collom [Long Island 
med. J.  211 (1929)] und auch in glteren Arbeiten von Hillairet (1858), Durand-Erdel, 
Weber (1901), Touche (1900), Vigouroux-Laignel-Lavastine (1902), Laignel-Lava- 
stine-Halbron (1906) u. a. In prozentualer Hinsicht kommen Kleinhirnblutungen 
naeh Charcot in 9~ naeh Witte in 0,90/o, nach Ayala in 1,01~ nach Bastian in 
7,30/o und nach Loder in 3,60/o der F~lle vor. Leider geben die meisten Autoren 
nicht an, aus welchem Kleinhirngef~B die H~morrhagie entstanden ist. 

a Vgl. mit  unseren Fiillen. 
4 Revue neut. I~87 (1922). 
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weise enthMt. Guillain-Bertrand-Pdron 1 betonen die Seltenheit einer Affektion 
dieses arteriellen Stammes. In den verSffentlichten F~llen handelte es sich 
meistenteils um multiple Erkrankungen der Hir~arterien, darunter auch der Art. 
cerebelli sup. 

Als Beispiel ffir einen solchen Typus kan~ der Fall  yon Anton 2 dienen: ,,Ma~ro- 
8kopisch: Thrombose der rechten Art. cerebri prof. und der Art. cerebelli sup., Er- 
weiehungen und Resorptionen an der medialen Seite des" rechten Sehl~fenlappens 
und in der reehten Kleinhirnh~lfte. Histologlsche Untersuchung ergab folgendes: 
Im Grol3hirn waren erweicht Teile des Gyr. hippocampi, o ccipit~lis und temporalis IV, 
dann die untere Par~ie der Calcarina. Im Gehirnstamm waren erweicht der hintere 
Schenkel der inneren Kapsel mit  sekund~rer Degeneration der Pyramiden und der 
Verbindung des Sehl~fenlappens mit  dem Kleinhirn (gekreuzt). Erweieht waren 
ferner der Lob. quadr, ant. dex. und der Bindearm bis auf die Haubenregion. 
Sekund~re Degeneration des rechten Bindearms, der mittleren und ~ul~eren Par~ien 
des Corp. restif., der inneren und i~ul~eren Bogenfasern, des Tract. eerebello-oli- 
varis; Kleinhirnstrang rechts bedeutend, links weniger degeneriert." Aus den an- 
gefiihrten Befunden ist zu ersehen, dab im Falle yon Anton eine gleichzeitige Affek- 
tion der Art  prof. eerebri uad der Art. cerebelli sup. stattgefunden hatte, worunter 
bedauerlicherweise die Reinheit und Deutlichkeit dieses Falles bei der Beobaehtung 
jeder Arterie im einzelnen leidet. 

Einen in dieser Hinsieht viel reineren Fall ffihren uns Guillain-Bertrand-Pdron 
(1. e.) an: makroskopisch linden sich Anzeiehen einer deutlich ausgesprochenen 
Atheromatose ira arteriellen System der Hirnbasis. An der dorsalen Fl~che der 
rechten Kleinhirnhemisphi~re befindet sich ein groBer Erweichungsherd. Frei yon 
Affektion sind die Lappen der unteren Hirnfl~che, die wei~e Substanz, der obere 
und der untere Wurm und der Brfickenarm; ein zweiter Erweichungsherd wurde 
auf dem Gebiet des Tegmentum pontis nachgewiesen. Beide Herde bringen die 
Autoren mit  einer Thrombose der rechten Art. cerebelli sup. in Zusammenhang, /i~hren 
]edoch leider ]ceine aus]dhrlichen Besehreibungen, weder ihres Verlau]s, noch ihrer Ein- 
teilung in einzelne Zweige an. 

Dazu geh6ren, wenn aueh einigermaBen besehr~nkt, da bier direkte und 
unumstSi~liche Hinweise auf eine Affektion der Art. cerebelli sup. fehlen, noch 
folgende Beobaehtungen. 

Klien a. ]m 1. Falle des Autors fend sich an der dorsalen Fl~che der linken Klein- 
hirnhemisph~re eine ziemlieh tiefe, yon einem alten Herd herriihrende Einziehung, 
welehe vom Sulc. horizont, magn. bis in die zertrtimmerten Teile des Oberwurms 
reiehte. Am Sule. ~aorizont. umfal]te der Herd etwa des zweite vordere Viertel 
des hinteren konvexen Randes und yon bier verlief er parallel dem vorderen geraden 
Rande nach dem Wurm. Er  durchsetzte den Lob. sup. post. und medialis t u n d  die 
hinterste Partie des Lob. sup. ant. In der Tiefe betraf die Herderkrankung des 
gesamte Mark seitlieh, vorn und oben yore Nuel. dentatus; der dorsalste Tell des 
Nucl. dentat,  war mit  zerstSrt, in den tieferen Par~ien war bier der mittlere Teil 
desselben erweicht, w~hrend des vordere und hintere Ende intakt war. A~ der 

1 Revue neur. 2, 6 (1928). 
2 Jb. Psyehol. 19 (1900). 
3 Neur. Zbl. 6 (1907). 

Terminologie des Autors. Vgl. auch mit  dem 2. Falle des Autors in derselben 
Arbeit (1. e.) und mit  dem in Mschr. Psyehiatr. 4~ (1919) verSffentlichten Fall, wo 
der Herd im lateralen Hemisph~renmark liegt und den lateralen Rand des Nucl. 
dent. zerstSrt hat, er durchragt in horizontaler Richtung des ganze Hemisph~ren- 
mark und reicht bis in den Markstrahl des Lob. sere. sup., den er an der Basis des 
Lappens vSl]ig zerstSr~ hat. 
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Basis der rechten Kleinhirnhemisph~re befand sich ein zweiter Herd, welcher den 
Lob. inf. post. und medialis quer durehsetzte. Dieser Herd hatte an der Oberfl~che 
die Gestalt eines schmalen Streifens yon maximal 1/2 cm Breite. Er durchsetzte 
des Mark der Windungen, ohne des tiefe Mark zu erreiehen. In  der Brficke und in 
der Oblongat~ sind keine Herde vorgefunden worden. Sekund~re Degenerationen 
wies man im Bindearm, im mittleren Kleinhirnschenkel, im Corp. restif, und im 
Tract. cerebello-olivaris ,nach. Die kon~ralaterale (rechte) untere Olive war stark 
ver~ndert. Leider berichtet Veffasser nichts fiber die Kleinhirngef~$e, deren Er- 
krankung die Erweichung der Kleinhirnsubstanz herbeigeffihrt hatte. 

Ferner ergab im Falle yon Ndgeli und Thdonari 1 die Autopsie auSer Aorta- 
arteriosklerose des Vorhandensein eines Erweichungsherdes in der linken Klein- 
hirnhemisph~re mit  vorwiegender Beteiligung der weiSen Substanz und des Nucl. 
dent.;  auSer diesem ~lteren Herde fanden sich noeh solche jiingeren Datums: an 
der Innenseite des linken Hinterhauptlappens, ferner in der Brficke, zwei reehts- 
seitig, einer in der linken H~lfte. Trotz dieser Multiplizit~t der Herde glauben die 
Autoren aus den mitte]s der Marchimethode eruierten sekund~ren Degenerationen 
gewisse Schlfisse ziehen zu dfirfen. Sie beziehen ausschlie$1ich auf Rechnung der 
Kleinhirnl~sion die vorgefundenen Degenerationen im Corp. restif., den Fib. are. 
int. and Fib. arc. ext. enter., sowie den Bindearmen bis fiber den roten Kern hinaus. 

Endlich kam im 1. Fa]le yon Huber 2 folgendes zur Beobaehtung: ,,Auf der 
Ober/l~che der reehten Kleinhirnhemisph~re befindet sich ein etwa 1 cm brei~er 
und 2 cm ]anger, yon vorn nach hinten verlaufender, ]eicht eingesunkener Streifen, 
der yon der Umgebung ziemlich scharf abgesetzt ist und in die Tiefe unter leiehter 
Verschm~lerung bis an die ~uBere Oberfl~che des zentralen Markes reieht. Dieser 
Herd ist in seiner ganzen Ausdehnung ~ui]erst derb und besteht aus den eng anein- 
ander liegenden und versehm~lerten Windungen, welche den einander zugekehrten 
Seiten zweier groSer Markleisten entsprechen, deren ~ul~ere H~lften wieder nor- 
malen Bau aufweisen. Diese beiden umfassen in ihrer Mitte noch eine in to~o ver- 
kfimmerte Leiste. Die Windungen dieses ganzen atrophischen Bezirkes sind um des 
Vielfache schm~ler und kfirzer als in der Norm und lessen fast keine graue Rinden- 
substanz erkennen . . . . . . .  Die Kleinheit der Windungen kommt haupts~ehlieh 
anf Kosten der Rindd zustande, deren Breite nur 0,12 mm betr~gt. Des Strat. 
moleeulare ist au~ ein sehmales Band yon 0,08 mm H6he reduziert. Darunter 
feMen die 1)-Zellen vollst~ndig und ihre Stelle ist yon einem mehrreihigen, ununter- 
brochenen Kernband eingenommen, des auf der H6he der Kuppen am breitesten 
ausfi~llt . . . . .  Von einer K6rnerschicht ist nichts zu entdccken. Diese Architektonik 
finder sieh im ganzen atrophischen Herde vor".  ~ber  den Zustand der Gef~l]e wird 
folgendes berichtet: ,,Der Gef~B- und Blutgehalt der atrophischen Windungen 
selbst ist gegenfiber dem gesunden Bezirk wesentlich vermindert. 57irgends, aueh 
nicht im korrespondierenden Mark, finden sich an den Gef~Ben irgendwelche Ver- 
~nderungen. Auch die Pie zeigt aul3er der leiehten Verdickung keinen pathologi- 
schen Befund, wobei freilich die NIelanophoren etwas zahlreicher sind als an den 
gesunden Stellen." Leider erw~hnt auch dieser Autor niehts fiber den Zustand 
der Kleinhirnarterien, deren Erkrankung zur Entwicklung des yon ihm beschrie- 
benen sklerotischen Herdes beigetragen hat. 

In einer anderen Beobachtung von Huber (1. c., 3. Fall) fend sich in der linken 
Kleinhirnhemisph~re ira hinteren Teile ihrer oberen Fldche ein rundlieher, 2,5 cm 
im Durehmesser grol~er Herd, der noch etwas fiber den Sale. horiz, cerebelli auf 
die Unterfl~che reichte. Derselbe war nieht schaff abgegrenzt, war gegen die Um- 
gebung leicht eingesunken und i~ui~erst derb anzuffihlen. Das fibrige Kleinhirn, 
speziell der Wurm, ferner die IVied. oblongata, Pons und Rfickenmark waren 

Revue neur. 19 (1903). 
J.  f. Psyehol. 87, 5- -6  (1929). 
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intakt. Aus Sagittalsehnitten is~ gut zu sehen, d~] der kranke Bezirk sich nur ~uf 
den Lebensbaum erstreckt, dessen HShe auBerordentlich ~bgenommen hat, w~hrend 
das zentrale Mark d~runter normal ausgebildet ist. Das Inhere des Herdes besteht 
aus vollkommen gesehrumpften Gyri, die eng anein~nder geprei]t sind und nur 
sp/~rliehe Lficken ffir die Pia frei lassen. Die Atrophie befMlt sowohl die Markleisten, 
als besonders die Rinde. Die Verkleinerung der 1V[~rkleisten wird kompensiert 
dureh das Hinzukommen des I-Iauptteiles der KSrnersehieht, welche sich nach dem 
Schwunde nicht .mehr vom Mark unterseheiden 1/~]t. Die Blutgefi~Be sind voll- 
kommen normal, ~uBer, dab tier Gehalt an Capillaren im atrophischen Bezirk wahr- 
seheinlich nur infolge der Schrumpfung eiu sehr reiehlicher ist. Nirgends finden sich 
entzfindliehe Infiltrate. Ebenso weist die Pi~ keine krankhaften Ver/~n4eruugen 
auf. Aueh hier finden wir beim Autor keine Hinweise anf die Entstehungsweise des 
nekrotisehen Herdes; wir kSnnen nut  mit  einiger Wahrseheinliehkeit voraussetzen, 
da~ bier entweder die Art. eerebelli sup. oder ihre Zweige affiziert w/~ren. 

Betre]]s der Erkrankungen der Art. cerebelli in]. post. verffigen wir fiber eine 
bedeutend grSi]ere Anzahl yon Beobachtungen, die yon unserem Standpunkt aus 
in folgende Gruppen eingeteilt werden kSnnen: 1. nur klinischen Beob~ehtungen 
ohne Autopsie; 2. Art. cerebelli inf. post.-Thrombosen, welehe Erweichung~.herde 
nur im Bereich der Oblongata zur Folge haben; 3. Art. cerebelli inf. post.-Verschlu{], 
der Erweichungsherde aueh im verlggngerten Mark und im Kleinifim auslSste und 
endlieh 4. Art. cerebelli inf. post.-Affektionen und als Folge davon nekrotisehe 
Herde nut im Kleinhirn allein ohne direkte Beteiligung der Oblongata oder der 
Brfieke. 

ad 1. Zur ersten Beobachtungsgruppe gehSren Beobachtungen an Art. eerebelli 
inf. post.-Erkrankungen, welche bloB eine klinisehe Beschreibung tier einzelnen, 
durch die Sektion nicht naehgepriiften Symptome resp. Syndrome enthielten. 
Alle diese F/~lle kSnnen unserer Ansieht nach nicht in Betraeht gezogen werden, 
da bier das Fehlen einer materiellen Basis die 1V[Sgliehkeit ffir die weitl~nfigsten 
Voraussetzungen und MutmaBungen sehafft. I-tierher gehSren die F/~lle yon Higier, 
Cestan-Chenais-Combe,s, Goldstein, Rossolimo, Henschen, Mann, Maul3, Ho//mann, 
Hatsche]c, Flatau-Sterling, Kutner-Cram, er, Mi~ller, Willson, Abrahamson, Bergmann, 
Rema]c, Goldstein-Biermer, Thomas, BabinsIci, Harris, Lipstadt, Babinski-Nageotte, 
Sehwalbe, Boudouin-Schg]/er, Marburg, Mai, Schlesinger, .Reinhold, Cohn, Meyer, 
Canzard-L. Lavastine, Bergmann-Endelmann 1, und auch spgteren Zeiten ange- 
hSrende Beobachtungen yon Dd]erine-Quercy 2, Ramsbottom:Stop/ord 3, Wilder 4 
Philibert-.Rose 5, Gordon 6, Adler 7, TrSmmer s Sachartschenko 3, Drigin]eina lo, 
Ldri-Teyssien n Descomps-Querey 1~ Descomps-Euzi~re-Marie-Quercy 13, Gans 1~, 

1 Zit. naeh Sachartsehen~o. VersehluB der Art. eerebelli inf. post. Monographie 
(russ.) 1911. S. 63 131. 

2 Dd]erine-Quercy: Revue neur. 23, 1 (1912). 
3 .Ramsbottom-Stop/ord: Brit. reed. J.  1924, 3296. 
4 Wilder: Mschr. Psyehiatr. 59 (1925). 
5 Philibert-.Rose: Progr~s m6d. 52, 15 (1924). 
6 Gordon: Med. J.  119, 3 (1924). 
7 Adler: Ref. Zbl. Neur. 42 (1925). 
s Tr6mmer: Ref. Zb]. Neur. 52, 1--2 (1929). 
9 Sachartschenko: Psyehiatr. Gaz. (russ.) 2 (1915). 

16 Driginkina: V r ~ .  Delo. (russ.) 11, 1 (1928). 
11 Ldri-Teyssieu: .Revue neur. 33, 1 (1918). 
12 Deseomps-Quercy: Revue neur. 3 (1919). 
13 Descomps-Euzi~re-Marie.Quercy: Revue neur. 34, 11 (1918). 
14 Gans: Dtsch. Z. Nervenheilk. 54, 5 (1916). 
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Kramer 1, Hall ~, Gowler- Hoppe a, Wallenberg 4, Gillis 6, Barrd 6, Soenderep v 
Alle F~lle der oben genannten Autoren, die nur yon klinischer Bedeutung und 
Interesse sind, haben keine unmittelbaren Beziehungen zu unscrer Arbeit. 

ad 2. F~lle yon Art. cerebelli inf. post.-Affektion, die einer Naehprfifung bei der 
Sektion ausgesetzt waren und wo das Vorhandensein eines Herdes resp. yon tterden 
in der Oblongata nachgewiesen wurde, sind zur Zeit ziemlieh vollz~hlig vertreten 
und reeht detailliert bearbeitet, besonders nach VerSffentlichung der Arbeit yon 
Wallenbcrg s, der Mteren Untersuchungen yon Senator, Breuer-Marburg, v. Oordt, 
Gui]fr~, Margulis, Luedin, Sachartschenko, Leelerc, Thomas, Ransohof/, Dumenil, 
Bonnier, Francois-Jacques, Babinski-Nageotte, Reinhold, Leyden und auch der ver- 
h~l tn ism~ig  unl~ngst ersehienenen Mitteilungen yon Spiller 9, Schwarz 10, Gold- 
stein-Baum 11, Dannhauser 1~, t"oix-HilIemand-Shalit la, M. Hashiguehi 1~, Wilson- 
Winkelmann (1. c.). 

Der VerschluB der Art. cerebelli inf. post. ~fihrt anatomiseh bekanntlich zu 
einem Erweichungsherd im lateralen Tell der unteren Oblongata; dieser umfaBt den 
latero-ventra]en Teil des Corpus restiforme, den Nuel. ambiguus, die spindle 
5. Wurzel, den lateralen Teil der Formatio reticularis, manchmal mit einem Tell 
der Fib. arcif, internae, den Tractus spino-thalamicus, spino-tect., spino-cerebel- 
laris dorsalis und ventr., oft auch rubro-spinalis, Teile der Oliva inf. Er  reieht yon 
der Py-Kreuzung bis zum oralen Ende der unteren Oblongata, yon der Peripherie 
oder n~he davon bis exklusive 12. Kern, yore oberen Olivenblatt bis exklusive 
Boden des 4. Ventrikels. Der Herd erreicht manchmal den 12. Kern (Goldstein- 
Baum), die Schleife, den ~qucl. Burdaeh. (Richter), die Olive im grSl~eren Umfang. 
Verschieden ist ~erner die Mitbeteiligung des Tract. cerebello-o]ivaris, der dorsalen 
Nebenolive, des Nucl. lateral., der Fib. arc. int., tier cerebralen 5. Bahn, der sym- 
pathischen Bahn, des Tract. vestibulo-spinal. In sehr versehiedener Ausdehnung 
werden der Nucl. ambiguus, die 9. und 10. Wurzel, die spinale 5. Wurzel, das Corp. 
restiform, betroffen (vgl. z. B. mit den F~llen yon Goldstein-Baum: 1. cir.). 

Der anatomische Befund zeigt nach Conti 1~ in der gro~en Mehrzahl einen 
(meist thrombotischen) Erweichungsherd im dorso-lateralen Teil tier oberen Oblon- 
gata, der nach i~lteren Angaben (Wallenberg) yon Art. cerebelli inf. post., naeh 
neueren Untcrsuchungen (Foix, Hillemand und Shalit) vor allem yon der ,,Art. 

1 Kramer: Neut. Zbl. 8 (1917). 
Hall: Arch. of Near. 14, 1 (1925). 

9 Gowler-Hope: J.  of Near. 4, 13 (1923). 
a Wallenberg: Near. Zbl. 34, 7--8  (1915). 
5 Gillis: J.  amcr. recd. Assoc. 48, 18 (1914). 

Barrg: Rev. d'Oto-Neuro-Ocul. 5, 10 (1927). 
Soenderep: Inaug.-Diss. Breslau 1918. [Vgl. auch mit  Brunner: Zbl. Near. 

aT, 3 (1924).] 
s Wallenberg: Arch. f. Psyehiatr. 27 u. 34; Z. Near. 73 (1922). Es sei bemerkt, 

daI~ Erweiehungsherde in den seitliehen Gebieten der Med. obl. zuerst yon Wernieke 
anf Ver~nderungen der Art. cerebelli inf. post. oder ihrer ~ste  bezogen worden 
sind. Die Polemik zwischen Wallenberg und Foix-Hillemand-Shalit ist in Revue 
neur. 1, 2 (1925) und im ZbL Neur. 41, 3 - -4  (1925) [vgl. ~uch mit Wilson-Win]eel- 
mann: J. nerv. Dis. 65, 2 (1927)] verSffentlicht worden. 

9 Spiller: J.  nerv. Dis. 1908. 
lo Schwarz: Mschr. Psyehiatr. 82, 2 (1912). 
~i Goldstein-Baum: Arch. L Psychiatr. 51 (1913). 
1~ Dannhauser: Z. Neur. 77 (1922). 
la ~'oix.Hillemand-Shalit: Revue neut. 1 (1925). 
la Hashiguchi: Arb. neur. Inst. Wien 29 (1927) 
1~ Conti: Arch. Pat. e Clin. reed. 7, 1 (1928). 
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fossae lateralis bulbi" gespeist wird; dieser Oft mul~ als Pri~dilektionsstelle fiir 
Gef~l~l/~sionen angesehen werden (Bdriel). Auch diese Gruppe yon F~,llen, in 
denen ein Herd, resp. Herde in der Oblongata infolge Verschlzul] der Art. cerebelli 
inf. post, und ihrer Zweige wahrgenommen wurde, weist nur indirekte Beziehungen 
zu vorliegender Arbeit auf. 

ad 3. Diese Gruppe schliei~t F~lle ein, wo die Art. cerebelli inf. post.-Thrombose 
zur unmittelbaren Folge gleichzeitig Herde in der Med. oblongata und im Kleinhirn 
hatte. Als typisches Beispiel yon solchen F~llen kann die Beobachtung yon Richter 
und die F~,lle yon Vulpian, Proust, Bourgeois, Hun, Winther u.a .  dienen. In 
Richters Fall i ergab die makroskopische Untersuchung des Gehirns zwei bemerkens- 
wcrte Ver/~nderungen an der Hirnbasis. Schon bei makroskopischer Besichtigung 
des Gef~Bsystems der Vertebralis-Basilaris fi~llt es auf, dab das Lumen der linken 
Art. cerebelli inf. post. unweit yon ihrer Abgangsstelle aus der Art. vertebral. 
kugelig emporgew51bt ist; man taster hier einen barren Knotcn. Die histologische 
Untersuchung zeigt an dieser Stelle einen organisierten Embo]us, der das ganze 
Lumen der Art. cerebelli inf. post. verschliel~t, und zwar noch vor dem Abgang 
jenes kleinen Astes, der in die seitliche Oblongata dringt. Distal yon dieser Stellc 
sind sowohl der Hauptast  der Art. eerebelli inf. post. als auch der erw/~hnte Ramus 
medullaris zusammengefallen und blutleer. Durch diesen Befund erklart sich eine 
nicht hgu/ige Komplikation, die im anatomischen Bilde zum Vorschein kam. Durch 
den totalen Verschlu$ der Art. cerebelh inf. post. entstanden namlich zwei, 5rtlich 
versehiedene Erweichungsherde. Der eine im retro-olivaren Gebiet der linken 
Oblongatah~lfte ist durch den Ausfall der Blutzufuhr im kleinen, zur Oblongata 
ziehenden Seitenast verursaeht. Es ist der typische Erweichungsherd nach Okklusion 
der Art. cerebelli inf. post. Ein zweiter Erweichungsherd ist an der Basis der linken 
Kleinhirnhemisph/~re in der Form einer rinnenfSrmigen Einsenkung der Hirm 
substanz erkennbar, die im medialen Abschnitt der Hemisphere durch Tonsillc, 
Lob. biv. und Lob. semilun, inf. in sagittaler Richtung durchzieht. In  der Rinne 
fand sich bei der ErSffnung eine klare cystische Flfissigkeit; die Wand wird durch 
geschrumpfte Kleinhirnwindungen gebildet, die auch im mikroskopischen Bild 
einen einfaeh-atrophisehen Prozel~ erkennen lassen. 

Im Falle yon Vulpian ~ erwies es sich wghrend der Sektion, dai~ die Art. cerebelli 
inf. post. dex. durch einen Thrombus verschlossen war; ferner wurden zwei Herde, 
dcr eine in der rechten Kleinhirnhemisphgre, der andere in der rechten Oblongata. 
hill]re, dorsal yon der unteren Olive festgestellt. 

Im Falle yon Proust s offenbarte die Autopsie einen Verschlul~ der linken 
Vertebrahs. Die Art. cerebeIli inf. post. sin. war anf der ganzcn Strecke obliteriert, 
ihre, die Oblongata versorgenden Zweige sind gleichfalls ttn'ombosiert. Chareot hat 
Oblongatasti~ckchen anf der HShe der thrombosierten Zweige untersucht und eine 
Erweichung des Nervengewebes nachgewiesen. In  der hnken Kleinhirnhemisphigre 
land sich ein i~hnlicher Erweiehungsherd. 

Der Fall yon Bourgeois 4 deekte zwei, dorsal yon tier Olive gelegene Herde 
anf -- in der rechten Kleinhirnhemisphdre und in der rechten Oblongatah~l/te. 

Im Falle yon Hun ~ kam eine ausgesprochene Sklerose der basalen Hirnarterien 
zur Beobachtung; im Hirnstiel wurden zwei Erweichungsherde anfgedekt - -  der 
eine im verl~ngerten Mark, der andere im Ports; aul]erdem land sieh noch ein dritter 
Erweichungsherd in der linken Kleinhirnhemisphare --  im Nucl. dentatus. Bei 

1 Arch. f. Psyehiatr. 71 (1924). 
2 Vulpian: C. r. 2 (1886). 
a Proust: Arch. g6n. M6d. 1872. 
4 Bourgeois: Ann. Mal. Oreflle 1904. 

Hun: New J.  reed. J .  1897. 
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Winter 1 ergab die Autopsie einen Erweiehungsherd der linken lateralen Oblongata. 
gegend, entsprechend dem Ern~hrungsbezirk der linken Art. eerebelli inf. post., 
desgleichen in der linken Kleinhirnhemisphgre. 

Im Falle yon Walthard ~ ergab die Sektion eine grebe Blutungsh6hle im 
Pens und den pontinen uud medulliiren Verbindungen des Kleinhirns, die in aus- 
gedehnten Nekrosen vorwiegend in der linken Kleinhirnhemisph~re entstanden 
ist. Als Ursache der Nekrosen und der Blutung werden ganz aul3erordentlieh 
sohwere Verkalkungen kleinster und mittelgrol3er Gef~13e im Ausbreitungsgebiet 
der Art. cerebelli inf. post. naehgewiesen 3. 

Wir weisen unter anderem daranf bin, dab naoh der Ansioht der meisten 
Autoren derartige Falle, we anf dem Boden eines Art. eerebelli inf. post.-Versohlusses 
Erweichungsherde in der Oblongata und im Cerebellum beobaehtet werden, zu den 
Seltenheiten geh6ren 4 

ad 4. Zur letzf~n Gruppe der F/~lle endlieh geh6ren diejenigen Beobaohtungen 
an Art. cerebelli inf. post.-Erkrankungen, we der Herd nur im Kleinhirn,  ohne 
direkte Anteilnahme des verl~,ngerten Marks zur Entwicklung ]cam. In Anbetraeht 
unserer F~lle (2--6) bietet ein solehes material grol3es Interesse und Bedeutung 
fiir unsere Zwecke. Dazu gehSren: der Fall yon Mader 5, in dem die Sektion folgen- 
des anfdeekte: An der basalen Fl~che der rechten Kleinhirnhemisph/~re, naeh 
aul]en yon der Tonsille, befindet sieh ein fiber kreuzgrol3er, gelblich verf~rbter 
Subst~nzverlust; an der Iunenfl~che des reehten, die Konvexiti~t bildenden Lappens 
der Kleinhirnhemisph~re sehen wir eine ~hnliehe nul~groBe, br/~unlich veff~rbte 
Stelle. 

Im Falle yon Haike-Lewy 6 ist am Gehirn makroskopiseh eine hochgradige 
Arteriosklerose der basalen, eine m/~13ige der Konvexit/~tsgefiiBe siehtbar. Etwa 
am hinteren Pole der reehten Kleinhirnhemisph~re, 1,5 cm seitlieh yon der Mittel- 
linie befindet sich im Gebiet des Lob. semilun, inf. und anf den Lob. bivent, fiber- 
greifend, eine in der Sagittalrichtung 13/4 cm lunge und etwa 1 cm breite, mit  
frischem Blutgerinnsel angefiillte Vertiefung, in deren Tiefe sieh ein ldeinkirschkern- 
grofles geplatztes Aneurysma befindet, das der fast vSllig verstopften Art. cerebelli 
inf. post. dex. angehSrt. ,,Anf Sagittalschnitten durch die rechte Kleinhirnhemis- 
sphare zeigt sich, dal3 sieh eine i~ltere Erweichung in der Tiefe des Kleinhirns be- 
finder, die im Lob. semilun, inf. und biventer sich verkiirzend, bis fast an die seit- 
l i the Kante des Kleinhirns reicht . . . . . . .  Abgesehen yon dem Erweichungsherd 
im Biventer und Lob. semilun, inf. sieht man in der Tiefe des Sule. horiz, magn., 
also abseits des Versorgungsgebietes der Art. cerebelli inf. post. und im Lob. reed. 
sup. umfangreiche VerSdimgsherde. Von P-Zellen ist hier kaum noeh ein Rest  zu 
sehen und aueh in der KSrnerschicht hubert nur stelleuweise die ZeUen die normale 
dunkle F~rbung angenommen, w/~hrend die meisten ungef~rbt geblieben sind. 

Eine sehr sorgfi~ltige und genaue histologisehe Untersuehung zeigt, dal3 im 
Kleinhirn, anf dem Gebiet des Erweiehungsherdes besouders stark die P-Zellen 
gelitten haben, w~hrend in der Oblongata keine wesentlichen Ver~,nderungen nach- 
weisbar .sind. 

Im 2. Falle yon Huber (1. c.) die rechte Kleinhirnhemisph~re, Pens, Med. obl. 
und spin. ohne VerSnderungen. Dagegen land sich in der linken Kleinhirnhemi- 
sph/~re an der Unterseite se#lich veto Wurm ein tiefeingezogener, 2,5 cm im Durch- 

z Winther: Acta psyehiatr. (Kobenh.) 2, 4 (1927). 
2 Walthard: Schweiz. med. Wschr. 1928. 
3 Vgl. aueh mit der vor kurzem erschieuenen Mitteilung yon Guillain-Ala- 

]ouanine-Bertrand-Carein. Revue neut. 86 I, 6 (1929). 
4 Vgl. auch mit  ~iehter, 1. c., Rousset-Giraud, ref. im Zbl. Neur. ~3 (1909). 
.5 Mader: Z. Heilk. 11 (1900). 
6 Haike-Lewy:  Mschr. Psychiatr. 86, 1 (1914). 
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messer groger triehterfSrmiger Defekt, fiber dessen Grund die verdiekte Pin zog. Der 
Grund des Trieh~ers wird yon dieht aneinander gepferehten derben atrophisehen 
Windungen eingenommen, zwisehen denen an mehreren Stellen das zentrMe Mark 
arrondiert ist. 

Bei Scha//er 1 linden wit: ,,Auf der ventralen Oberfl~ehe der linken Kleinhirn- 
hemisphere erseheint ein ausgebreiteter Erweiehungsherd, weleher, aus der Gegend 
der Pyramide und Uvula ausgehend, sieh auf die untere Oberfl/~ehe der Kleinhirn- 
hemisphi~re fi~eherar~ig bis zum Sule. horiz, magn. derartig ausbreitet, dal~ der 
mediale, mit dem Unterwurm zusammenh~ngende Absehnitt des Lob. semilun. 
inf. und biventer freibleibt, ebenso deren lateraler Absetmi~t; daher nimmt der 
Herd gerade das mittlere Drittel der genarmten Lappen ein. Die Tonsille ist auf der 
Herdseite hoehgradig gesehrumpft und bedeekt yon der auffallend gesehli~ngelten 
und verdiekten Art. eerebelli inf. post. Die Vertebrales und Basilaris erseheinen 
welch, bl~,ulieh, doeh mit Blutkoagulum vollgepfropft. Die Art. eerebelli post. 
inf. erseheint yon dem Punkte ab, we sie einen radikul~ren Ast ffir den N. vagus 
abgibt, sehr hart, gelblieh. Die linke herdtragende Hemisphi~re erseheint um 
0,5 em in ihrem Querdurehmesser verkMnert." 

In einem anderen Fall yon Scha]/er (Paralysis progressiva 2) fand sieh im Klein- 
him ein oberfl~ehlieher Herd des reehten Lob. quadrangularis, weleher den N. 
dentatus sowie die fibrigen medialen Kerne nieht berfihrte, ein Beweis hierffir die 
ganz normalen Bindearme. Die Oliven der Oblongata sind intakt. Aul3erdem f~nd 
sieh ein Herd in der linken dorso-lateralen Oblongatab~lfte, welehe bier, den Striek- 
kSrper und V. deseendens treffend, eine aufsteigende Degeneration des ersteren, 
eine absteigende, spinalwgrts geriehtete Entarttmg des letzteren bewirkte. 

Brouwer und Coenen 3 teilen uns einen Fall mit, we in der reehten Klein- 
hirnhemisph~re eine thrombotisehe Erweiehung naehgewiesen wurde, welehe die 
eaudale H~lfte der Tonsille, eine ziemlieh kleine Pattie des Lob. euneiformis und 
einen ganz kleinen Absehnit~ des Lob. gracilis eingenommen hatte. Mit Ausnahme 
einer Affektion dieses Bezirks (weleher sieh nut fiber die I~inde der ober~ erwi~hnten 
Lappen ausdetmte) waren keine pathologisehen Abweiehungen in diesem Klein- 
him festzustellen. Femer finden sieh Hinweise auf das Vorhandensein yon Er- 
weiehungsherden im Cerebellum auf dem Boden pathologiseher Ver~nderungen 
der Art. eerebelli inf. post. in den Arbeiten yon Sehwarz 4 Grahe 5 u. a. 

Zum SehluB sei noeh bemerkt, dab die pathologisehen Ver~nderungen der 
Kleinhirnarterien naeh der Ansieht der meisten Verfasser mit allgemeiner Arterio- 
sklerose ( Wallenberg, Breuer-Marburg, Mann, Adler, v. Oordt, HoJ/mann, Margulis, 
Sachartsehenko, Millian-Meunier, Wilder, Conti u. a.) oder mit Syphilis (Wilder, 
Wilson-Winkelmann, Baudouin-SehaeJ]er, Adler, Ko~evni~o/], Massary-Delgove, 
Conti u. a.) in Zusammenhang stehen k6nnen. 

Die oben angeff ihr ten L i t e r a tu rangaben  zusammenfassend,  kSnnen 
wir uns leicht  davon  i iberzeugen, daft eine Erlcrankung der Art .  cerebelli 
sup.  und  Art .  cerebelli in/ .  post. m i t  nach/olgendem Au/ t re ten  yon einem 
bzw. mehreren Nekroseherden im Cerebellum eine ziemlich grolle Seltenheit 
darstellen. Dabei  ist  die t I e rdzone  ziemlich scharf begrenzt ,  die histo. 
pa thologischen Ver/~nderungen der t I i rnsubs tanz  sind hier bedeutend 

1 K. Seha//er, Z. Neut. 46 (1919). 
2 Scha/]er: 1. c. 
a Brouwer u. Coenen: J. f. Psychiatr. 25, 2 (1913). 

Sehwarz: Mschr. Psychiatr. 32 (1912). 
5 Grahe: Arch. Ohrenheilk. 109, 143. 

2~rehiv ffir Psychia t r ie .  Bd.  92. 2 
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i n t e n s i v e r  ausgepr /~gt ,  w~s a u c k  d u r c h  u n s e r e  F g l l e  (6) b e s t g t i g t  w i rd .  

Z u r  B e s c h r e i b u n g  d e r s c l b e n  wo] l en  w i r  n u n  f i b e r g e h e n .  

C. Eigene Unt~rsuchungen. 
I. Verschlu[3 der Arter#t eerebelli superior. 

Fall 1. H im eines Erwachsenen. Bei mal~ros]copischer Besichtigung des Klein- 
hirnpr/~parates fMlt ~uf, da~ die rechte Kemisphgre im Vergleieh zur l inken einen 
bedeutend kleineren Umfang aufweist (s. Abb. 1). 

Abb. 1. Fall 1. Herdlokalisation an tier dorsalen Kleinhirnfl/~che infolge eines Yerschlusses 
des sekundgren medialen Arf. cerebelli sup.-Zweiges. (Photogr.) 

Dimensionen: d. reehten Hemisphgre d. l inken Hemisph/~re 
des Kleinhirns 

in sagittaler Riehtung 
yon der dorsalen Flgche . . . . .  5 cm 61,~ em 
yon der ventralen Flgche . . . .  5 cm 5! i cm 

veto Cuhnen bis zum lateralen 
Rande d. Lob. semil, super . . . .  4~'2 em 6~'~ cm 

Die Furchen zwischen den einzelnen Lappen der  reehten HemispMire sind tier 
und  t rennen die Lappen scharf voneinander ;  besonders fief und brei t  sind: der  
Sule. inf. ant .  (Sule. primarius Bolk-Ingsar) und Sulc. inf. post. (Sulc. praepyra- 
midalis). Die reehte Tonsille ist  etwas kleiner als die hnke. Der Umfang der beiden 
Floeeuh ist derselbe. An der dorsalen Flgehe der rechten Kleinhirnhemisphgre 
befindet sich ein Herd, der ein Dreieck darstellt ,  dessen Spitze ha r t  hinter  dem 
unteren Zweihiigel (s. Abb. 1) liegt, seine mediale Grenze geht  fiber den Oberwurm, 
als Basis dient  ibm Sulc. horizontaL, die laterale Grenze zieht sieh beinahe mi t t en  
dureh die Lobi quadr, ant. ,  pest.  et semilun, super. (s. die Abb. 1, 2, 3). Die Dimen- 
sionen des Dreieeks betragen:  5 • 4V2 • 5!/~ cm. Die beschriebene E inbuch tung  
n immt  folglieh Lob. quadr, ant.  (den kleineren medialen Tell dieses Lappens),  
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Lob. quadr,  post. (fast seine ganze mediale H~lfte), den grSBten medialea Teil yon 
Lob. semilun, sup. und  zum Tell Lob. semilun, inf. (s. Abb. 1) ein. Der Herd ist 
n ieht  iiberall gleieh tief, die Tiefe schwankt  zwischen 1--11/;~--2 era. Am tiefsten 
ist  er auf dem Gebiet der Lob. quadr, post. und  Lob. semilun, sup. Der Einsenkungs- 
boden ist ungleicher Tiefe wegen h6ckerig. 

Die rechte Art. cerebelli sup. gehg aus der Art.  basil, in einem Stamm 

Abb. 2. Fall 1. Ventrale Kleinhirnfl/~che. 2ktrophie tier rech%en I-Iemisphhre, haupts~chlich 
des Lob. semil, infer. (Photogr.) 

~kbb. 3. Fall 1. Dorso-ventrale ]~leinhirnflhche. Atrophie der rechten I{leinhirnhemisph~re 
(yon der hinteren Seite photographiert). 

hervor ,  biegt um den Hirnsehenkel,  und,  das Cerebellum erreichend, zerfi~llt 
sie in 2 sekund~ire J{ste -- einen lateralen und einen medialen. 1. Der 
laterale sekundgre Ast tei l t  sich seinerseits in 2 terti5re Stdmme, yon denen 
der eine am lateralen Rande  der rechten Hemisphi~re hinzieht und  [den 
lateralen Anteil  yon Lob. quadr, an t . ,  z. T. Lob. quadr,  post. und  auch 
die antero-laterMe Lob. quadr,  ant.-Fl~che versorgt;  der andere terti/~re 
Stature vascularisiert  die laterale Fli~che tier Lob. quadr, ant .  und  Lob. quadr. 
post. und  versehwindet in der Tiefe des Sule. sup. post. Beide tertii~re Stgmme 
sind yon verh/Htnism/~Big gerhlgem Kaliber. Aus dem lateralen sekund/~ren Art.  
cerebelli sup.-Ast entspringt  aul]erdem noeh ein selbst~ndiger Stature, der sich 

2* 
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augenscheinlich zum Nucl. denta tus  begibt. 2. Der mediale sekundiire Art. cerebelli 
sup.-Ast ist an seiner Ursprungsstelle aus dem Haup t s t amm ver~ehlos~en, biegt 
um den Pedunculus cerebri und  teil t  sich in der N~he vom Kleinhirn in 2 terti~re 
Zweige: der eine von diesen Zweigen geht  im Bereich des Herdes anf die obere 
Flfiche der rechten Hemisphere (s. Abb. 4) tiber und  zerf~llt in 2 - -3  feirm St~mm- 
chen, sich auf dem Gebiet yon Lob. quadr. ~nt., Lob. quadr, post. trod Lob. semilun. 
sup. ausbreit~nd; der andere terti~re, der  medialere Zweig zieht fiber den medialsten 
Anteil  der rechten Kleinhirnhemisph~re,  die Region der Lob. quadr,  ant. ,  Lob. 
quadr,  post., Lob. semilun, sup. und  Lob. semilun, inf. (das Gebiet des Herdes) 
durchkreuzend und sich wiederum in 2 Zweige vierter  Ordnung teilend. Die me- 
dialen, tert i~ren Art. cerebelli sup.-Zweige sind yon bedeutend gr61]erem I(aliber 
als die lateralen. Wir erhalten somit im beschriebenen F~lle folgendes Schema 

Abb. 4. FaII 1. Schema der beiderseitigen Art. cereb, sup.-Spalttmg. Der Pleil weist auf 
die Stelle des Verschlusses des rechten medialen sekund~ren Art. cereb, mlp.-Zweig'es hin 

(weiB). 

der rechten Art. cerebelli 8up.-Einteilung: der ] :Iauptstamm teilt  sich in 2 sekund~re 
Zweige, einen lateralen und  einen medialen; der laterale, sekund/~re Art.  eerebelli 
sup.-Zweig zerf~llt in 2 terti&re, welche in der  Hauptsache Lob. quadr,  ant.  und 
zum Tell Lob. quadr, post. (den lateralsten und  den lateralen Abschni t t  dieser 
Lappen) versorgen; aul~erdem geht aus diesem Zweige ein St~mmchen hervor,  
welches sich augenscheinlich zum Nucl. dentatus  begibt ;  der mediale sekundi~re 
Art. cerebelli sup.-Zweig spat te t  sich gleiehfalls in 2 terti~re, yon denen der laterale 
in 2 3 und der mediale in 2 St~mmchen vierter  Ordnung zerf~llt (s. Abb. 4); 
das Versorgungsgebiet des media(en, sekundiiren Art. cerebelli sup.-Zweiges entspricht 
der Herdausbreitung. Die rechten Art. cerebelli inf. ant.  et post. entspringen beide 
aus der Art.  basil, in 2 besonderen St&mmen. Die Art.  basil, selbst ist bedeutend 
gesohl&ngelt und sklerosiert (2 gro~e Pla t ten) ;  aul~erdem l inden sich sklerotische 
Erscheinungen (2 grol~e und 4 kleine Plaques) aueh in der Art.  vertebralis,  besonders 
in der linken, die fast  zweimal so dick ist  als die rechte. Die linke Art. cerebelli inf. 
post. en t s t ammt  der Art. vertebral,  und  Art. cerebelli inf. ant .  sin. der Art. basil. 
Die Art. cerebelli sup. sin. geht aus der Art. basH. in einem Stamm hervor, der, das 
Cerebellum erreichend, sich in 2 sekund~re Zweige tei l t  --  einen lateralen und  einen 
medialen. 1. Der laterale, sekund~re Art. cerebelli s-ap.-Zweig zieht in einem Stamm 
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hin, den lateralen Anfeil van Lob. quadr, ant., Lob. quadr, post. und zum Tell Lob. 
semilun, sup. versorgend; tier andere, der mediale sekund~re Art. cerebelli sup.- 
Zweig zerfMlt in 2 terti~re yon ziemlich groBem Kaliber, yon denen der eine sieh 
yon neuem in 2 Aste vierter Ordnung 
spMtend, den median-medialen Absehnitt 
der Lob. quadr, ant., Lob. quadr, post., 
Lob. semilun, sup. und Lob. semilun, inf. 
mit Zweigen versieht; der andere me- 
dialere tertii~re Zweig zeri~llt gleichfalls in 
2 ~ste vierter Ordnung und vascularisiert 
den gr6gten Teil des Oberwurms (bis zmn 
Tuber). Aus dem sekundi~ren mediMen Art. 
cerebelli sup.-Zweig entspringt an seiner 
Antangsstelle noch ein kleines arterielles Abb. 5. Fall 1. 
St~immchen, das lateralwi~rts zieht und den Schema 4er I:ierdverbreitung an der 
medialen Abschnitt yon Lob. quadr, ant. dorsalen Kleinhirnfl~che (schwarz). 
(s. Abb. 5) versorgt. 

Die rechte und linke Brtiekenh~lfte sind symmetrisch angelegt. Fasc. rectus 
lateral, et medialis pontis sind beiderseits gut ~usgepr~gt, besonders der rechte. 
Die Oblongata weist makroskopisch keine besonderen Ver~nderungen auf, nur die 
linke Eminentia olivaris ist bedeutend verringert. Die Pyramiden sind yon gleichem 
Umf~ng. Fase. ponto-bulbaris fehlt beiderseits. Die extracerebralen Wurzeln der 
Schadelnerven (3--12) sind makroskopisck normal und nicht schm~ler geworden. 

Zusammen/assung des malcroskopischen Be]uncles. Der  Umfang  der  
reeh ten  Kleinhirnhemisph•re  eines erwaehsenen Mensehen ist  be- 
deu t eud  k]einer als der jenige der  l inken Hemisph/ i re  (urn 11/2 bis 
2 cm). Die reehte  Tonsil le  is t  e twas  kleiner  als die ]inke. An  der  
dorsa len  Fl~che der  rechten Kleinhirnhemisph/~re bef indet  sieh ein 
dreieekiger,  5•215 em groBer Herd ,  der  sich auf folgende Teile 
e r s t r eek t :  Lob.  quadr ,  ant .  (anf den  kleineren,  den  media len  Tell  dieses 
Lappens) ,  Lob.  quadr ,  post .  (fast  auf  die gauze media le  H~lf te  desse]ben), 
Lob.  semilun,  sup. (anf den  grSBten, den  med ia len  Abschn i t t  dieses 
Lappens) ,  zum Teil Lob.  semil,  infer.  (Lob. ant . ,  Lob.  s implex und  Lob.  
ansiform, Boll@ Die media le  Grenze des Herdes  z ieht  sich fiber den Ober- 
w u r m  resp.  fiber den  media len  Abschn i t t  des Lob.  ant .  e t  medins  (Bollc- 
lngvar). I n  die Tiefe e r s t r eck t  sieh der  H e r d  anf 1--11/~--2 era. Das 
Verbreitungsgebiet des Herde8 entspricht der Vascularisationszone des 
rechten medialen selcunddiren Art. ce,rebelli 'sup.-Zweiges, der  kurz  vor  
seinem E i n t r i t t  in das  Kle inh i rn  verschlossen ist.  

Mikroskopische Untersuehung. 
Bei der detaillierten Er/orschung einer Serie yon Sagittalschni~ten, 

die aus dem Bereich des Herdes  angefer t ig t  worden  sind (Abb. 6, 
7, 7a),  kann  fes tgeste l l t  werden ,  dab  die R inde  und  zum Tell 
auch die weige Subs tanz  des Lob.  quadr ,  ant .  bedeu tend  ge l i t ten  
haben;  auch  Lob.  semilun, inf. und zum Tell Lob.  grac, et  b ivent .  
s ind s t a rk  vers  Die R i n d e  der  e rha l t en  geb]iebenen Lamel len  des 
Lob.  quadr ,  ant .  (ira Bereich des Herdes)  is t  be t r~ch t l i ch  ve r~nder t ;  
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die Moleeularis ist sehm/~ler geworden, die Ganglienelemente dieser 
Sehieht sind fast alle verschwunden, dabei sind die Fasern des Glioreti- 
eulmns stark verdiekt; die P-Zellen sind auch beinahe Mte versehwunden, 
an ihrer Stelle entwickelt sieh eine m/~ehtige gli6se Sehieht. In den- 
jenigen Lob. quadr, ant.-Lamellen, die besser als alle anderen erhalten 
sind, sind vereinzelte pyknotisehe und gesehrumpfte P-Zellen anzu- 
treffen, zuweilen sind letztere in die Molekularlage verdr/ingt (,,les 
cellules d@laedes" de R. y. Ca]al); die Granularis ist etwas geliehtet. 
Die ~inde der Lob. quadr, post. und Lob. semilun, sup. ist nieht mehr 

2~bb. 6. Fall  1. Sagi t ta ler  Schni t t  durch  die rechtc  Kle inhi rnhemisphhre .  Gesamtbi ld  des 
I te rdes .  Einzelhei ten  s. im Text .  (~Veigertf~rbung.) 

feststellbar. In der Rinde des Lob. semil, infer, kann eine starke Ver- 
diekung der Membrana limitans, eine Versehmglerung der Moleeularis 
mit einem vollstgndigen Sohwund ihrer Ganglienzellen und einer Ver- 
diekung der Fasern des Gliaretieulums beobaehtet werden; die P-Zellen 
sind fast alle versehwunden und dutch eine dieke gli6se Sehieht ersetzt (s. 
Abb. 8 und 9) ; hier ist aueh ein beinahe vollstgndiges Versehwinden der 
Tangential-, Kletter- und lVioosfasern und der FaserkSrbe (,,gemisehter 
Degenerationstypus" yon Bielschowsky-Schob) zu vermerken. Die Granu- 
laris ist bedeutend rarefiziert. In  der g inde der Lobi bivent, et graeilis 
und der Tonsille Iinden sichVer~nderungen yon verh/~ltnismi~gig geringerer 
Intensivit~t, als im vorhergehenden Lappen (Lob. semilun, infer.). In ein- 
zelnen Lamellen der Lob. quadr, ant., Lob. semilun, infer., Lob. biven~. 
et grac., Tonsilla wird reehtsseitig (auBerhMb des Herdes) eine ~asern- 
lichtung nicht nur in der unterliegenden Sehieht (Str. sublobare yea  
Dejerine), sondern aueh in den Fasern der einzelnen Gebilde, wie Mark- 
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strahl, Plex. supra-infra-intraganglionaris (A. Jakob) vermerkt; die 
Fasern des 5leditullium cerebel!i sind gleichfalls rarefiziert, besonders 
stark in seinem dorsalen Abschnit% (}terdregion), art der Gre~ze 4er 

Abb.  7. 

Abb, 7 a. 
,~-bb, 7 und  7o. Fall  1. Sagi t ta ler  Schni t t  dureh  die rechte  Kleinhirnhemisph~re. Herd, 

Einzetheiten s. im Text .  (Weigertf~rhlmg.)  
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Lob. semilun, infer, und Lob. bivent. Aul~erdem wird hier eine bedeutend 
ausgesprochene Verdickung der Fibrillen, des Gliaretieulums (isomorphe 
Gliose) beobaehtet ; die Fib. semieireul, ext. et int. sind reehtsseitig geliehtet. 
Im Nucl. dentatus dex. ist besond.ers stark sein dorsaler Abschnitt resp. 
Pars microgyris geliehtet; dabei sind die Fib. extra-infraeiliares et Fib. 
ganglionares (A. Jalcob) stark rarefiziert. /m Wurm werden nekrotisehe 
Ver/~nderungen (der Rinde und der Fasern) im Lob. eentr, und im 

Abb .  8. F a l l  1. D e g e n e r a t i v  v e r ~ l d e r t e  l ~ l e i n h i r n l a m e i l e  au f  dem G e b i e t  des t t e r d e s .  
( g ~ m a t o x y l i n - E o s i n f ' a r b u n g . )  3 I i k r o p h o t o g ' r a m m  i 

Culmen (Lob. ant., Bolk-Ingvar) festgestellt (s. Abb. 10) ; die tibrigenWurm- 
]obi, besondersPyramis, Uvula, Nodulis (Lob. median, post., Bol]c-Ingvar) 
weisen keine bemerkbaren Abweichungen yon der Norm, weder seitens 
der Zellenelemente der Rinde, noeh seitens der Fasern der weil~en Sub- 
stanz auf; in den Nn. tecti werden aueh keine Ver/tnderungen festgestellt. 
In  der linlcen l(lei~hirnhemisphiire zeigt sich uns ein normales Bild der 
I~inde und der F0~ser!a, sowohl tier einzelnen Lamellen, Lobuli, Lobi, 
Ms auch des Meditullium cerebelli. Nur in einer L~melle des Lob. semilun. 
infer. (Lob. a.nsiform., Bot]c) wird das Bild eirser ci2cumscripten Meningo- 
cerebellitis beobaehtet.' Nucl. dentatus ,find seine Nebenkerne sind nor- 
mal. Die Fib. extra-infraeiliares und aueh die Fib. semicircul, ext. et 

1 Al le  lV i ik ropho tog raph i en  s i n d  y o n  Dr .  A .  iV. P a s c h i n  v e r f e r t i g ' t  wo rden ,  wos w i t  
i h m  a n  d iese r  S t e l l e  t m s e r e n  h e r z l i c h s t e n  D a n k  a u s s p r e c h e n  m ~ c h t e n .  
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int. sind linkssei~ig gut ausgeprggt. In der Briicke gew~hren wir eine un- 
bedcutende Fasernrarefik~tion rechtsseitig im Str. superficiMe, complexum 

Abb.  9. Fall  1. Verdiekung der  Gliafibril len in der  l~Iolecularis. 
(I-Iolzerf~trbung. l~ ik ropho togramm.)  

Abb.  10. Fall  1. S~git taler  Schoi t t  dnrch alas Wurmgeb i e t .  iKleiner H e r d  i ra .Lob,  cent r. 
(Lob. ant . ,  Bolk-Ingvar.) 
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et profundum; Fase. median, s. verticalis pontis ist sehwach aus- 
gepr/tgt. Bedeutend ausgesproehene degenerativ-atrophisehe Ver/~nde- 
rungen neben einer Proliferation der plasmatisehen Glia und einer 
Fasernverdiekung des Gliareticulums sehen wir rechtsseitig in den Zellen 
der Area dorso-mediana und der Area dorsalis. Ferner sind schwaeh 
ausgepr~tgte Stadien des nekrobiotiscben Prozesses konstatiert worden: 
in den Kernen yon Deiters, Bechterew, Nucl. triangul., Form. faseieul. 
(reehtsseitig), Nuel. giganto-cellularis form. retieul., Piseina, Nuel. lust- 
form. raphes (reehtsseitig), Nucl. praeeursorius pontis (rechtsseitig) und 
Nucl. paramedian, dors. In  den Kernen und intra.cerebralen Wurzeln 
der Nn. V- - VI I I  keine Ver~nderungen siehtbar. Die Raphe]asern sind 
etwas rarefiziert. In  der Oblongata finden sieh im Nuel. areuat. (triangul. 
et fissur.) degenerativ-atrophische Ver/~nderungen, die reehts intensiver 
zum Ausdruck kommen als links. Analoge Veranderungen yon noch 
gr6Berer Intensivit/~t werden in dell beiden unteren Hauptoliven (links 
sehs ausgesproehen, besonders im ventralen Blatt, deren Band 
bedeutend sehm~ler geworden ist), in der medio-ventralen Nebenolive 
und im linken Nuel. eoneomitans konstatiert;  daneben sind die Fasern 
des Gliaretieulums stark verdickt. Ferner ist eine Liehtung in folgenden 
Systemen zu vermerken: in den Fib. areuat, ext. (longae et breves) 
reehtsseitig, in den Fib. eireum-amieulares, in den Fib. fimbriatae ext. 
et int. beiderseits, links aber von besonders groBer Intensit~t; augerdem 
noeh in den Fib. eerebello-olivares et Fib. olivo-eerebellares (prae-retro 
et infratrigeminales) rschtsseitig, in den Fasern des Amieulum und des 
Hilus linksseitig gleiehfalls. Die Kerne und intraeerebralen Wurzeln der 
Nn. IX  XI I  sind normal. In  den Zellen des Nuel. marginal, disseminat., 
Nuel. lateral, ext. (dors .+ventral . ) ,  Nucl. lateral, int. (rechtsseitig) 
und in den Nuel. funieuli-euneat, et graeil. (beiderseits) werden sehwach 
ausgeprs degenerativ-atrophische Ver~nderungen festgestellt. Die 
iibrigen Kernbildungen der Oblongata sind unversehrt. In den Fasern- 
systemen des Rautenhirns gewahren wit eine Umfangsverkleinerung des 
Briicken- und Bindearms rechtsseitig, jedoeh ohne bemerkbare Rare- 
fikation ihrer Fasern. Das Areal des rechten Bindearms ist kleiner als 
das des linken; reehts wird auBerdem noeh eine bedeutende Fasern- 
rarefikation in seinem dorsalen Anteil vermerkt. Tract. nueleo-eere- 
bellaris et Tract. fastigio-bulbaris sind reehts schws ausgepr/~gt 
als links, jedoeh finder bier keine Fasernrarefikation start. Die iibrigen 
Systeme (die auL und absteigenden) sind normal. ])as Ependymepithel 
des IV. Ventrikels ist saftig und hier und da proliferiert. Die Pin der 
Briieke und des verlaufenden Marks ist stellenweise verdickt. Im Wurm 
und in der linken Kleinhirnhemisphiire wird ebenfalls eine Verdickung 
der Pin mater festgestellt. Im Bereich des Herdes wird auBer einer Vet- 
diekung der Pin eine Hyalinose, eine Proliferation ihrer Zellenelemente, 
ein Vorhandensein tier Markrophagen und K6rnehenzellen naehgewiesen. 
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I n  d e n  Gef/~13en g e w a h r t  m ~ n  eine b e d e u t e n d e  Hy~l inose ,  e ine  I n t i m a -  

v e r d i c k u n g ,  die zuwe i l en  e ine  vo l l s t / ind ige  O b l i t e r a t i o n  des  Gef / i~ lumens  

bed ing t .  

I I .  Verschlu[3 der Art. cerebelli in/. post. 
Fall 2. ]Die linke Kleinhirnhemisph/~re eines erwaehsenen Menschen ist im 

Umf~ng etwas kleiner als die reehte (urn 0,5--1,0 era). An der ventralen F1/~ehe 
des Kleinhirns befinden sieh linlcsseitig (s. Abb. 11) auf dem Gebiet der Tonsilla, des 
Lob. bivent., gracil, und Lob. semilun, inf. zwei Ver~iefungen, eine fiber der anderen 
die mittels einer sehmalen Einsenkung verbunden sind. Die ers~e Ver~iefung 

Abb. 11. Fall 2. Ventrale Flhohe des Kleinhirns mit tterdlokalisation in seiner linken 
Hemisphere. (Photogr.) 

welche den grSl3eren Tell der ~ul~eren Tonsillenfl~che einnimmt, hat  eine ann/~hernd 
vJ[ereckige Form und ist 1,8 • 1,6 cm gro~; die 2. Vertiefung (s. Abb. 11) erstreckt 
sich fiber den mittleren Abschnitt  der Lob. bivent., gracil, und Lob. semilun, inf., 
hat  d~s Aussehen eines beinahe gleiehschenkeligen Dreieeks, dessen Sl0itze naeh dem 
Lob. bivent, und die Grundlinie n~eh dem Lob. semilun, inf. hin gewendet ist; die 
Schenkel dieses Dreiecks betragen 2,5 cm und seine Grundlinie 2,3 era. Im Bereich 
des mittleren Abschni~tes des Lob. graeil, gehen beide tterde, wie oben erw~hnt, 
der eine in den ~nderen mittels einer 0,4 em breiten Einsenkung (s. Abb. 11) fiber. 
Der obere Herd ist 1,0-- 1,5 ore, der untere 0,5-- 1,0 cm und die Einsenkung zwisehen 
ihnen --  0,5 cm ~ief. 

Die Art. cerebelli in/. ,post. sin. entsioringt aus der Art. basil, und, hier zwei 
Krfimmungen bildend, geht sie auf den medialen Tonsillentefl fiber und teilt sieh 
hier in zwei sekund/~re Zweige, einen medialen und einen lateralen, l)er ers~e, 
yon diesen Zweigen (der mediale) setzt seinen Weg in medi~ler Richtung und in 
einem Stature fort;  der l~terale sekund~re Zweig zerf/~ll~ im ]3ereich der oben 
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sehon gen~rmten Vertiefung seinerseits in zwei ~ertigre Zweige, einen medialen. 
und einen la,terMen; der letzte (der laterale) tertii~re Zweig begibt 8ieh zur erste~ der 
besehriebenen Vertie/ungen und ist gar~z irn An/ang schon thrombosiert; der mediMe 

tertigre Zweig biegt yon der me- 
dMen Seite um die ers~e (die 
obere) Ver~iefung und erreioht die 
Einsenkung zwisehen den Vet-. 
tiefungen, nimmt dieselbe ein 
und spMtet sieh hier in 2 Aste 
vierter Ordnung (einen mediMen 

Abb. 12. Fall 2. EiIlteilungssehema 4er linken Art. Abb. 13. Fall 2. Schema 4er tterd- 
eereb, inL post.; dutch t?~eile sind ~erschlossmm verbreitunganderventrale~Fli~che 

Zweige angegeben (schwarz). der linken Kleinhirnhemisph~re 
(sehwarz). 

und einen la~erMen), die dan Gebiet der zweiten (unteren) Vertiefung durchqueren; 
die beiden letzten ~ste sind obliteriert; der mediale terti~re Art. cerebdli in/. post,- 
Zweig ist somit an seiner Spaltungsstelle in zu'ei ]4"ste vierter Ordnung verschlossen ; 
seine Vascularisationszone entsprieht der Region des unteren Hordes (s. die Abb. 12 
u. 13). Die Briieke und die Oblonguta weisen makroskopisch keine Vergnderungen 
auI, auger einiger Abplat~ung der Brtickenbasis linksseitig und der linken Pyramis. 

Zusammen/assung des makroslcopischen Be./undes. Die linke Klein-  
hi rnhemisphgre  eines erwaehsenen Menschen ist etwas kleiner im 
U m f a n g  als die reehte (urn 0 ,5--1 ,0  em). An tier venf ra len  Kle inhi rn-  
flgche bef inden sieh l inks anf dem Gebiet tier Tonsille, der Lob. bivent .  
et grae. u n d  Lob. semihm, inf. zwei Ver~iefungen, welehe mit tels  einer 
engml gr i ieke  v e r b u n d e n  sind. Die erste Vert iefung n i m m t  dgs Bereieh 
der gugeren Tonsillenflgche ein und  bet rggt  1,8 • 1,6 era; der zweite 
Herd ist im mi t t le ren  Abschn i t t  der Lob. bivent . ,  grac. und  Lob. 
semflun, inf. gelegen und  is~ 2 , 5 • 2 1 5  cm grog; die Briieke ist 
0,4 em breit .  Der obere Herd  ist 1,0--1,5 cm, der un te re  - - 0 , 5 - - 1 , 0  cm 
u n d  die sie verb indende  Briieke 0,5 cm tieI. Das Verbreitungsgebiet der 
ersten Vertie/ung, die sich im Bereieh der Tonsille be/indet, entsprieht des 
Vascularisationszone des verschlossenen lateralen, tertidiren Art .  cerebelli 
in/. post.-Zweiges ; die Region der zweiten Vertie]ung bildet das Verso~yungs- 
gebiet des eben]alls thrombosierten medialen terti&'en Art .  cerebelli in/. 
post.-Zweiges, 
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Die mikroskopische Untersuchung 
zeigt uns, dal3 die beiden oben erw/ihnten Herde die Rinde und die 
weiBe Substanz der Lob. semilun, inf., Lob. grac. und zum Tell Lob. 
bivent, und Tonsilla und auch einen Tell der Lob. semilun, sup.- 
Lamellen, die in die Tiefe des Sulc. horizont, magnus versenkt sind, 
einnehmen (s. Abb. 14). Die unterliegende weiBe Substanz des Lob. 
grac. und Lob. semilun, inf. ist s tark gelichtet, es wird einige Fasern- 
rarefikation im Str. sublobare, in den Lob. quadr, post., Lob. semilun. 
sup. und Lob. bivent, beobachtet;  der dorsale Anteil des Meditullium 

Abb. 14. Fall 2. Sagittaler Schnitt dureh die linke Kleinhirnhemisph~re. Herdgebiete. 
(Weigertf/irbung.) 

eerebelli weist ebenfalls Fasernliehtung auf. Ferner 1/iSt sieh a~J dem 
Gebiet der Herde eine starke Versehm/tlerung der Moleeularis, ein 
Sehwnnd der gangli6sen Elemente dieser Sehieht neben einem Vor- 
handensein yon Bergmannsehen Zellen, einer starkert Verdiekung der 
Gliafibrfllen und der Membranae limitans naehweisen (s. Abb. 15 und 
16). Die P-Zellen sind fast alle versehwunden. Die Granularis ist stark 
versehm/~lert, stellenweise gar nieht zu sehen. Die Tangentialfasern, 
Faserk6rbe, Kletter- und Moosfasern sind aueh .fast alle verniehtet. 
Die Fasern des Plexus supra-infra~intraganglionaris (A. Jakob) und 
die Fasem der einzelnen Markstrahlen sired aueh fast alle verniehtet, 
die Fasern des Str. sublobare stark rarefiziert (s. Abb. 17); auBerdem 
wird hier das Bild der isomorphen Gliose festgestellt (s. Abb. 18, 19, 
20 und 21). In  Lob. semilun, sup. und Lob. quadr, post. finden sieh 
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vereinzelte kleine Herde mit histopathologisehen Veranderungen, welche 
den vorhergehenden analog sind. i n  der Rinde der an das Herdgebiet 
grenzenden Lappen sind die Veranderungen bedeutend weniger intensiv: 
die gangliSsen Elemente der Molecularis sind besser erhalten geblieben, 
die P-Zellen sind stellenweise gusgefallen, vereinzelte Exemplare der- 
selben sind in die Moleknlarsehieht verdrangt. Die histopathologisehen 
Vergnderungen der erhalten gebliebenen P-Zellen bestehen in folgendem : 

Abb.  15. Fail  2. Ve rande rungen  tier Kle inh i rnr inde  im Herdbereich.  
(Hgm~floxylin-Eosinfarbung.  Mikrophotogr,)  

verhi~ltnismal3ig oft treten pyknotisehe Exemplare auf, zuweilen kommen 
Ze]len mit Erseheinungen der ,,isehi~mischen Erkrankung" (Spielmeyer) 
und Chromatolyse vor, selten sind Sehattenzellen wahrznnehmeu. Bis- 
weilen werden Erseheinungen des ,,zentrifugalen Degenerationstypus" 
yon Bielschowsky beobaehtet. Keine Versehmglerung der Granularis zu 
vermerken, die Elemente dieser Schieht sind gut erhalten, obgleieh sie 
bier und da fleekenweise geliehtet sind. Die Golgizellen II  und ,,Cellules 
fusiformes" treten selten auf. In der iginde der yon dem Gebie~ de~" beiden 
Herde entfernter liegenden Lappen (Lob. quadr, ant., Lob. qnadr, post., 
Tonsilla, Flooonlus) wird ein fast normales BiM wahrgenommen. Nucl. 
dentatus sin. hat eine, regelrechte Form, in seinen Zellenelementen 
werden mgBig ausgesproehene degenerativ-atrophisehe Vergnderungen 
(hauptsgchlieh in der Pars mierogyris) neben einer Proliferation der 
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plasmatisehen Glia festgestellt. Fib. extra- et intraeiliares und Fib. 
semieircul, ext. et int. sind rechtsseitig gut  ausgeprggt. 

Im Wurm, auf dem Gebiet der Culmen und Deelive sind in der Tiefe 
des Stile. sup. ant. (Sule. primarius) einige Lamellen sichtbar, deren 
Rinde bedeutende, histopathologisehe, den oben besehriebenen analoge 
Vergnderungen aufweist. Die Fasern des Plexus supra-infr~-intra- 
ganglionaris und der einzelnen Marks~rahlen sind bier betrgehtlieh 

Abb,  16. Fal l  ~. Ver&nderlmg tier KleJnhirnrinde yon zweJ Naehbar larae l len  ~] dee Herd -  
Jeegion. Es  isg eiae u tier Gliofibrillen und eln gorhandense in  yon Bergmam~schen 

Zellen s iehtbar ,  (~Veigertf~rbung, Mikrophotogr . )  

geliehtet und degeneriert. In der Rinde der tibrigen Wurmlgppehen 
werden die P-Zellen stellenweise in die Molekularsehieht verdrgngt, es 
werden gesehrumpfte, pyknotisehe Exemplare und solehe mit Chromato- 
lyse angetrof/en. In den beiden Nn. ~eet, i werdem sehwaeh ausgeprgg~e 
histopathologisehe Zellenvergnderungen beobaehtet. In der rechten 
KlelnhirnhemispMire kSnnen kleine nekrotisehe I-Ierde wahrgenommen 
werden, welehe in Lob. semilun, sup. und Lob. quadr, post. lokalisiert 
sind. In der reehten Mandel ist in der Moleeularis das Gliuretieulum 
etwas verdiekt, in der P-Zellensehicht we~sen ihre Elemente Vergnde- 
rungen i~ Form der iseh~misehen F~rkrar~kung und e~nes Auftreteras yon 
Sehattenzellen auf; die Granularis ist betrgehtlieh geliehtet. I-Iier und 
da sind in Lob. quadr, post., Lob. semilun, sup. und Tonsilla Gliastraueh- 
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werke siehtbar (Spielmeyer). Die Zellenver/~nderungen in der l~inde der 
iibrigen Lappen der reehten Hemisphere sind sehr sehwaeh ausgepr/tgt: 
meistenteils wird hier ein fast normales Bild angetroffen. Nuel. dentatus 
dex., seine Nebenkerne und sein Fasernsystem sind unversehrt. Die 
Basis pontis ist linksseitig abgeplattet; bier ist aueh einige Fasernrare- 
fikation im Str. superfi~iale und zum Tell im Str. eomplexum zu sehen; 
die Fasern des Fase. median, s. ventr, pontis sind aueh ein wenig 

Abb.  17. Fa l l  2. Ve r~nde rungen  der  R inde  u n 4  tier Gefi~l~e des Kle inh i rns  im  t t e rdbe re ich .  
(Weiger t fhrbung ' .  Z l ikrophotogr . )  

geliehtet. In den Zellen beider Area dorsales, in der Area ventralis et 
ventro-lateralis und in den peri-intrapedunkulgren Gruppen werden 
linlcsseitig sehwaeh ausgepr~gte, degenerativ-atrophisehe Ver~nderungen 
verzeiehnet. Im Nuel. giganto-eellular., in der Piseina, im Nuel. fusiform. 
raphes werden linksseitig ~hnliehe Zellenveri~nderungen neben ihrer 
Zahlenverringerung und Proliferation der plasmatisehen Glia naeh- 
gewiesen. Die tibrigen Kernbildungen der Briieke sind normal. Im  ver- 
liingerten Marlc sind nekrobiotisehe Erseheinungen in den Zellen des 
Nuel. areuat. (triangul. et fissural.), in den beiden Haupt- und Neben- 
oliven (besonders im mittleren Absehnitt des dorsalen Blattes nnd im 
latero-ventralen Antefl des ventralen Blattes der linken ttauptolive) 
und im Nuel. margin, dissemin., Nuel. latera!, ext. et int. linksseitig lest 
gestellt. Augerdem kann bier eirdge Liehtung in den Fib. eerebello- 
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Abb. 18. Fa l l  2. Glias in  der Molecularis  a n d  Schwuud der  P-Zellen.  
(Holzerf~irbung. Mikrophotogr . )  

Abb. 19. Fa i l  2. Das Bild der  i somorphen  Gllose i n  tier un te r l i egenden  weil~en ]~leinhirn- 
subs tanz .  (Holzerf~rbung.  MJkrophotogr.)  

Arch iv  fiir  Psychia t r ie .  B4. 92. 3 
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olivares u n d  olivo-cerebellares linksseitig und  im Amicu]um o]ivae rechts- 
seitig (lateraler Teil) kons ta t i e r t  werden. Die iibrigen Kernb i ldungen  der 
Oblongata  sind unver~nder t .  I n  den Fasernsystemen des Rautenhirns 
wird linksseitig eine vollst~Lndige E n t a r t u n g  der Py-Bahnfasern  fest- 
gestellt. Das Ependymepi the l  des IV. Ventrikels  ist proliferiert. Die 
Ver~nderungen der Pig u n d  der Gef~13e des l~autenhirns  s ind sowohl 
auf dem Gebiet  des Herdes, als auch au~erhalb desselben denjenigen 

Abb.  20. Fa l l  2. Schwund  tier P-Zei len  und  Verdick~lng tier Gliafibri l len.  
(Bie l schowskypr~para t . )  

im ersten Fal le  analog (mit dem Unterschiede nur,  dal~ hier das H~tmo- 
siderin u n d  die KSrnchenzel len in grSl~erer Menge vorhanden  sind) und  
stellen ein typisches Bild ftir Arteriosklerose dar. 

Fall 3. An der ventralen Kleinhirnflache (s. die Abb. 22 u. 23) befindet sick 
rechtsseitig anf dem Gebiet des Lob. bivent, und Lob. grac. eine fast ovalfSrmige 
Einsenkung, die an den infra-lateralen Tonsillenrand grenzt und vor der Fiss. inter- 
hemisphaerica gelegen ist; der Herd betrggt 1,7 • 1,3 cmund ist 0,4 cm tier. Art. cere- 
belli inf. post. dex. geh~ aus der Art. vertebral, hervor, biegt um die Oblongata und 
auf die untere Kleinhirnflgche fiber und zerfgllt hier in 2 sekund~re Zweige : einen 
la~eralen und einen medialen. Der Iaterale sekunds Zweig zieht nach auBenw~rts 
und teilt sich neuerdings in 2 ter~igre St~mme, welche die lateralen Abschnitte 
der Lob. bivent., gracil, und Lob. semilun, inf. vascularisieren; der mediale, sekun- 
dgre Zweig begibt sieh tiber die Mande] hinweg nach imrmen und spgltet sich in 
3 terti~re Zweige, einen lateralen, einen medialen nnd einen medianen. Der erste 
terti~re (der laterale) As~ zieht ins Bereich des oben erwghnten tterdes und ist ganz 
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Jim Anfang verschlossen. Die rechte H~Kte tier Brtickenbasis und die rechfe Py- 
Bahn slnd abgeplattet. Die extraoerebralen Wurzeln der Soh~delnerven (III.--XII.)  
sind o. B. 

Zusammen/assung des malcroskopischen Be/undes. An der ventralen 
Kleinhirnfls befindet sick rechtsseitig auf dem Gebiet der Lob. bi- 
"vent. et grae. eine kleine Vertielung (1,7 x 1,3 em), die an den intra- 
Iateralen Tonsillenrand grenzt und nS~her zur l~iss, interhemisphaerica 

Abb .  21. :FglI 2. , ,Leere F ~ s e r k S r b e " .  Z e n t r o f u g M e r  DegenerM~ions~3rpus. 
( B i e l s c h o w s k y p r ~ p a r a t . )  

gelegen ist. Das Herdgebiet entsprieht im allgemeinen der Vascularisa- 
tionsregion des verschlossenen lateralen tertidren Zweiges des medialen 
selcund~iren Art. cerebelIi in/. loost.-Stamme8. 

AuBerdem sind sehr kleine nekrotisehc Herde, die nut mittels des 
Mikroslwps entdeckt werden kSnnen, in Lob. semilun, sup. und Lob. 
quadr, post. linksseitig nachgewiesen worden; hier erstrecken sie sich 
sowohl auf die Rindenschichten, Ms almh ~uf die weiBe Substanz der 
einzelnen Lamellen. Die histopathologischen Ver~nderungen im Herd- 
gebiet (besonders im groBen rechten Herde) sind sowohl in der R inde ,  
Ms auch in der weiBen Substanz und hinsichtliek der Gliareaktion den 
Ver~nderungen, we!che im 1. und besonders im 2. Falle beschrieben 
worden sind, iden~isch. Die Ver~nderungen in den fibrigen L~tppchen 
der rechten Hemisphere und in den L~ppehen des Wurms un4 der 

3* 
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linken Hemisphgre bestehen darin, dag an einigen Stellen Glia- 
strauehwerke yon Spielmeyer, hier und da ein Sehwund der P-Zellen 

mit naehfolgendem Ersatz 
derselben dureh eine gli6se 
Sehieht naehgewiesenwerden, 
und aueh darin, dab eine 

Verlagerung vereinzelter 
Exemplare der P-Zellen in 
die Molekularsehicht und ein 
Auftreten yon Pyknose, yon 
Chromatolyse und einer Struk- 
turvergnderung im Sinne der 
isehgmisehen Erkrankung 
yon Sioielmeyer stattfindet. 
Die Granularis ist iiberall 
verhs gut ausge- 
prs Die degenerativ-atro- 
phisehen Vergnderungen der 
t~inde sind auf dem Wurm- 
gebiet etwas schw/~cher aUS- 

Abb.  22. Fa]l 3. ~; intei lungsschema tier rech ten  Ar t .  gesprochen Ms im Nuel. den- 
eerebr,  inf. post.  Durch  den Ffeil ist  der  verschlossene t a t u s  dex. (und seinen Neben- 

Zwei~ angegeben (schwarz).  
kernen) ; aueh Nn. teeti 

weisen keine besonderen Ablenkungen v o n d e r  Norm auf. Im Nucl. 
dentatus sin. sind im Gegenteil sehwach ausgepr/~gte Zellenvergnde- 

rungen (ohne Verringerung ihrer 
Zahl) siehtbar. Fib. extra-intra- 
eilliares und Fib. semi-cireul. 
ext. et int. sind beiderseits nicht 
geliehtet. 

Die Ver~nderungen im Pons 
sind denjenigen des 2. Falles 
analog mit dem Untersehiede 
nut, dab hier die histopathologi~ 
sehen Ver~nderungen in den 

Abb.  23. Fall  3. Schema tier Herdlokal i sa t ion  Zellen der Area ventralis et 
an tier ~en t ra l en  Flfiche der rech ten  lateralis und der peri-intra- 

KIeinhfrnhemisph~re  (schwarz).  
pedurxkulgren Gruppen reehts- 

seitig verzeichnet werden; keine Fasernrarefikation in der Briickenbasis 
(auger der reehten Py-Bahn) vorhanden. In der Oblongata finden sich 
pathologisehe Ver~nderungen hauptsgchlieh an ihrer rechten Seite so- 
wohl ia den Kernbildungen (Nucl. arc., oliva inf.), als aueh in den 
Fasern (t~ib. arc. ext., t~ib. o]ivo-cerebel., ~ib. cerebello-olivares). In 
den Fasernsystemen des Rautenhirns wird eine starke Fasernlichtung 



~rber die arterielle Versorgang ties Kleinkirns. II. 37 

in der ~'echten P y - B a h n  beobachte t .  Die Verfi.nderungen des Epenc~ym- 

epithels, der Pia  und  der Gef~Be sind denjenigen im  2. Fal l  analog 

(s. das Pro tokol l  dieses Falles). 

Fall 4. Die Kleinhirnhemisph~ren eines erwaehsenen Mensehen sind sym- 
metriseh. Der Umfang der hnken Tonsille ist etwas kleiner als derjenige der reehten. 
An der ventralen Flgehe der !inken Kleinhirnhemisph/~re befindet sieh ein drei- 
eekiger Herd (seine Dimensionen sind: 3,3 X 2,3 • 2,8 era), dessert Basis im :Lob. 

Abb. 2i. Fall 3. Hypertrophisehe P-Zelle. (Coxmethode. Mikrophotogr.) 

semihm, inf. und die Spitze im Bereich des Lob. bivent, und der Tonsille gelegen 
ist. Dieser Herd nimmt der Reihe hath, allm~hlieh schm~ler werdend, Lob. semilun. 
inf., Lob. bivent., Lob. grac. und zum Tell die Tonsille (ihre laterale Fl~che, s. 
die Abb. 25 u. 26), also den mittleren Absehnitt der aufgezghlten Lobi ein. 
Die Briicke und die Oblongata sind makroskopisch normal. Die extracerebralen 
Wurzeln tier Sehs sind beiderseits unversehrt. Die Gef~13e des i~auten- 
hirns sind nich~ gesehI~ngelt und weich. 

Die Iin]ce Art. cerebelli in[. post. geht aus der Art. vertebral. (s. Abb. 27) hervor, 
biegt um die Oblongata und zerf~lI~ an der medialen Tonsillenfl~che in zwei sekun- 
dgre Zweige: einen lateralen (den stgrkeren) und einen medialen (den schw~eheren). 
Der mediale sekund~re Art. cerebelli inf. post.-Zweig zieht zur Mittellinie, ]~uf~ 
im Sulc. paramedian, und versergt die Lobuli des Unterwurms (Nodulus, Uvula, 
Pyramis) und Flex. ehorioideus des IV. Ventrikels. Der laterale se]cundiire Art. 
cerebelli in/. post.-Zweig umschlingt die Mandel Yon der medialen Sei~e und zwisct~en 
der letz~eren und dem verl~ngerten Mark die untere Hemisphi~renfl~che gewinnend, 
z e ~ l l t  er beim Ubergang auf Lob. bivent, in drei tertigre Zweige: einen medialen, 
einen medianen und einen l~teralen; die zwei ersten der oben genarmten Zweige 
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ziehen dorsalwarts und versehen den medial-medianen Abschnitt der Lobi bivent. 
grac., Lob. semilun, inf. und zum Tell Lob. semilun, sup. mit Zweigen; der lateralen 
tertiare Zweig ist an seiner Urslorungsstelle aus dem lateralen sekund~,ren Art.. 

A b b .  25. F a l l  ~. V e n t r a l e  Fl&che des  E21einhirn m i t  d e m  H e r d e  i n  s e i n e r  t i n k e n  H e m i s p h ~ i r e .  
( P h o t o g r . )  

ceribelli inf. post.-Ast verschlossen; im ~Ilgemeinen en~spricht sein Vaseul~ri- 
sationsbereich dem Herdgebiet. Die l~terMste und die vordere Fl/~che dor Iinken 
KMnhirnhemisph/~re, resp. Tonsilla, Lob. bivent., Lob. gracil., Lob. semilun, inf., 

Lob. semilun, sup. und Flocculus werden 
v o n d e r  Art. cer~belli in[. ant. sin. ver- 
sorgt, die der Art. basil, entspringt. 

Zusammen/ assung des makroskopi- 
schen Befi~,ndes. An der ventrMen 
F1/tehe der l inken Kleinhirnhemi-  
sphere befindet  sich ein dreieckiger 
nekrotischer Herd, der mi t  seiner 
Basis anf dem Gebiet des Lob. 
semilun, inf. und  mi t  seiner Spitze 
im Bereieh des Lob, bivent ,  und  

Abb. 26. Fall~. Schema der tteraver- der Tonsiile gelegen ist. Dieser 
breitung a~ tier ventralen Fl~che der 

linken l~leinhirnhemisph~tre (schwarz) Herd ist im medianen Absehni t t  der 
l inken  Hemisph~tre lokalisiert, n i m m t  

Lob. semilun, inf., Lob. graeilis et bivent ,  un d  zum Tell die Mandel 
(ihre laterale Flaehe) = Lob. anso-paramed.  [Bolk-Ingvar] ein. Das 
Herdgebiet entspricht der Vascularisationszone des verschtossenen linken 
Iateralen tertiiiren Art. cerebelli inf. post.-Zweiges. 

Mikroskopiseh werden auf dem Gebiet  des Herdes K6rnehenzel len  
und  eine herdfSrmige In f i l t r a t ion  dureh rundzellige u n d  pla, smatisehe 
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Elemen~e nachgewiesen. Die Pia ist hier stark verdickt und infiltriert 
(s. Abb. 28). In  der Rinde der Lob. semilun, in/., Lob. grac., Lob. 
bivent., Tonsilla werden im Herd- 
bereieh eine starke Molecularisver- 
schm'alerung mit einem Schwund 
ihrer gangliSsen Elemcnte, neben 
einer gli6sen Proliferation, Gefgl~- 
neubildung und herdf6rmiger In- 
filtration beobachtet; sogar bier 
kann ein P-Zellenschwund und 
eine starke Zellenlichtung in der 
Granularis festgestellt werde~_. 
In der Rinde der Lob. semflun. 
inf., Lob. grac. et bivent, und 
Tonsilla wird in der ~achbarschaft  
des Herdes aul~er einer starken 
Verdickung und Infiltration der 
Pia noch einige ~olecularisver- Abb.  27. Fall  4. Schema 4er  Art .  cereb,  inf. 

pos~-Spal tung in einzelne Zweige. Durch  den 
schm~tlerung wahrgenommen, w o  Pfeil  ist  der  aff izier te  Zweig angegeben.  

aui~erdem noch vermerkt werden: 
eine gliSse Proliferation der plasmatischen Glia, eine starke Verdickung 
der Fasern des Gliareticulums (Bergmannsche Fasern), eine Gefs 

Abb.  28. Fall  4. In f i l t r a t ion  und  Yerd ickung  tier P ia  aui  dem Herdgebie t .  
(H ~ma~oxyHn-Eosinf&rbung, Mikrophotogr . ) .  
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neubildung, eirt Schwund der gangli6sen Zellen dieser Sehicht, hier und 
da das Vorhandenseia yon Gliastrauehwerken (Spielmeyer) ; ferner sehen 
wit P-Zellen zuweilen auf sehr grol3ert Strecken versehwinden und an ihrer 
Stelle eirte mitehtige Wueherung der plasma~.isehen Glia; in den erhaltenen 
P-Zellen lassen sich starke degenerativ-atrophische Vergnderungen, am 
h/iufigsten in Form eines Sehrumpfungsprozesses, zuweilen in Form einer 
Verdrangung dieser Zellen in das Bereieh der Moleeularis (h/~ufiger) oder 

Abb. 29. Fall 4. ,,Plaque" i m  51arkstrahle. (Weigertf~rbung. Mikrophotogr.) 

Granularis (seltener) feststellen; die Granularis ist stellenweise betrfi~htlich 
gelichtet; die Golgizellen I1 und ,,cellules fusiformes" (R. y Ca.]al) treten 
sehr selten auf, in einem solehen Falle sind sie bedeutend deformiert 
und vergndert. In den entfernter vom Herde gelegenen Rindenab- 
schnitten der Lob. bivent., graeil., Tonsilla, Lob. quadr, ant., Lob. 
quadr, post., Lob. semilun, sup. (Lob. ant. und Lob. med. [BoUc-I~gvar]) 
und Floceulus (Form. vermieul. [Bollc]) karm linksseitig wahrgenommen 
werden, dab trotz einer starken Piaverdiekung die histopathologisehen 
Vedinderungen der einzelnen l%indensehiehten verh/~ltnismagig weniger 
intensiv ausgepritgt sind. Auf dem Gebiet yon 2--3 Lamellen des Lob. 
semilun, sup. werden nekrotische I-Ierde mit einer Molecularisinfiltration, 
neben degenerativ-atrophisehen Vers der P-Zellen und einer 
starken Lichtung der Granulariselemente beobachtet; stellenweise fehlt 
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letztere vollst/tndig. Derartige nekrotische Herde werden augerdem 
noch in einzelnen Lamellen der Lob. quadr, ant. und Lob. quadr, post. 
festgestellt, die das Bild einer Meningocerebellitis darstellen. In der 
unterliegenden weigen Substanz linden sieh im Iterdbereich eine be- 
deutende Rarefikation und Degeneration der Fasern entweder diffus, 
oder in Form yon kleinen t terden (s. Abb. 29); auBerdem gewahrt 
man hier noch eine rundzellige Infiltration nnd eine Fasernverdickung 
des Gliaretieulums in Form einer isomorphen Gliose. In den Zellen des 
Nucl. dentatus sin. und seinen Nebenkernen sind degenerativ-atro- 
phische Vers neben einer Liehtung der Fib. extraeiliares 
und Radi/s zu sehen. 

Im Wurm ist die Piaverdiekung und -Infiltration weniger intensiv 
ausgesproehen. Die P-Zellen sind in quantitativer Hinsicht besser er- 
halten als in der linken Hemisph/ire, in qualitativer Hinsieht lassen 
sick stellenweise histopathologisehe Ver/~nderungen, die das Stadium 
eines Auftretens yon Sehattenzellen erreichen, naehweisen; in der Mole- 
eularis sehen wir eine Gefs und in seltenen F/~llen eine 
herdfSrmige runzelige Infiltration. Die Granularis ist nieht geliehtet. 
Nn. teeti sind normal. Die Ver/s in tier Rinde und weiBen 
Substanz der rechten Kleinhirnhemisph~re sind ihrer Intensit/~t naeh 
den Vers163 welehe im Wurm besehrieben worden sind. 
Augerdem werden in einzeinen Lamellen der Lob. quadr, post. und Lob. 
semilun, sup. kleine nekrotische Herde (vgl. mit der linkeu Hemisph/~re 
Lob. semilun, sup.) beobachtet. Sehwach ausgepr/igte degenerat iv-  
atrophische Vers gewahrt man in den Zellen des rechten N. 
dent. und seiner Nebenkerne; daneben einige Liehtung in den Fib. 
intraciliares und in den t~adis 

Briiclce. Es wird eine geringe Fasernrarefikation im Str. superfic. 
(Pars ventralis) beiderseits vermerkt. In den Zellen der Area ventral. 
(beiderseits) und zum Teil in der Area ventro-mediana et lateral, sin., 
im Nucl. eminent, teres, im Nucl. triangul., in den Kernen yon Deiters 
und Bechterew, in der Piscina, im Nucl. giganto-cellular, tegment., im 
Nucl. praecursor, pontis, im Nuel. paramed, dors. und zum Teil im N. VI 
sind sehwach ausgeprs histopathologische Vers siehtbar. 
AuBerdem werden hier, in der Subst. reticul, tegm. und in de~ Subst. 
gelat. V kleine Her@ einer rundzelligen Infiltration nachgewiesen. 

Verldingertes Mark. In den Zellen des Nuel. arc. (triangul. et fissur.), 
in beiden unteren Haupt- und Nebenoliven (reehts etwas mehr), in der 
Subst. reticul., in der Subst. gelat. V, in den Kernen der Fun. grac. et 
euneat, werden degenerativ-at)ophisehe Ver/~nderungen neben einer 
gli6sen Proliferation beobachtet. 

Die Fasernsysteme des Rhomboneneephalon sind unversehrt. 
Das Bodenepithel der I~autenhShle ist proliferiert. Die Pin ist auf dem 

Gebiet tier Br/icke und der Oblongata verdickt und stellenweise infiltriert. 
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Fall 5. An der antero-ventralen Fl~iche der reehten Kleinhirnhemisph~re eines 
Erwachsenen befinde~ sieh ein Herd, weleher den medialen Anteil der Tonsilla 
(Lob. paramed.) und des Lob. biven~. (Lob. complica~. -- Crus I[, Lob. ansif.) ein- 
nimmt. Mediodorsalw~r~s dehn~ sich dieser Herd auf del~ Unterwurm (Nodulus, 
Uvula, Pyramis = Lob. median, pos~.) aus, nimmt alle seine Lobuli ein und bilde~ 
auf diese Weise eine grof~e Vertiefung, deren Umfang 5 • 3 em betr~gt (s. Abb. 30). 
Der Herd ist ziemlich seharf yon den ihn umgebenden Lobuli abgegrenzC. Floceuhs 
(Form. vermicul.) ist unversehr~ und wahrt 
ihre Symmetrie beidersei~s. Aus der rechten 
Art. vertebral, entspringt die Art. cereb. 
inf. post, welche, 3 Kriimmungen bildend, 
in 2 sekund~re Zweige zerf~llt, einen late- 
ralen und einen medialen. Der laterale se- 
kund/~re Zweig spaltet sich yon neuem in 
2 terti~re Zweige, versorgt den medianen 

Abb.  30. Fal l  5. Schema  her I - Ie rdverbre i tung  
an  tier v e n t r a l e n  Fl~ehe der r eeh ten  

Kle inh i rnhemisph~re  (sehwarz).  

Abb.  31. Fal l  5. Ein te i lunffssehema r 
Ar t .  cereb, inf.  post .  dex~. Der  Ps 
den obl i te r ie r ten  Zweig  an  (schwarz).  

Absehnitt der Tonsille, des Lob. bivent., grae. und Lob. semilun, inf.; der 
mediale sekundi~re Art. cerebelli inf. post.-Zweig ist hart an seiner Ursprungsstelle 
aus dem Art. cerebelli in/. poat.-Stamm thrombosiert, wobei sein Irrigationsgebiet 
im allgemeinen der Herdregiot~ ents~richt. Die antero-laterale F1/~ehe der reehten 
Kleinhirnhemisph/~re und der Flocculus dex. werden yon der Art. cerebeUi inf. 
ant., die der Art. basil, entstammt, versorgt (s. Abb. 31). Die Wurzeln der Gehirn- 
herren sind makroskopiseh unver/~ndert. ])as verlgngerte Mark ist etwas grSBer, 
als in der Norm, seine dorsale Flgche ist mit den an]iegenden Lobuli des Kleinhirns 
(Lob. post.) eng verl6tet. Das Gebiet der Briieke ist nieht erweitert. Am Boden 
der RautenhShle ist der Sulcus medianus lessee rhomboideae fast gar nieht zu 
sehen (er wird nur im oberen Drit~el sichtbar). Sehr schwach ausgepr~gt ist beider- 
seits die Eminentia medialis. Vollst~ndig verschwunden sind Striae medullares, 
Trigonum XII ,  Ala cinerea, aeusgica und Tuberc. acusgicum., Collieulus f~cialis 
ist abgeI)lattet. 

Zusammen/assung des makroskopischen Be]uncles. Jim Kleinhirn be- 
f inde r  s ich ein H e r d ,  we lche r  rechts d e n  m e d i a l e n  A n t e i l  de r  Tons i l le  
u n d  de r  Lob .  b i v e n t ,  e t  graci l .  (Crus I I ,  Lob .  ans i fo rm. )  fas t  in  t o t e  
u n d  zug le ich  alle L o b u l i  des  U n t e r w u r m s  e i n n i m m t .  

Mikroskopisehe Untersuchung. 
I n  tier R i n d e  des  Lob .  semi lun ,  inf.,  Lob .  b iven t . ,  Lob .  graci l . ,  Ton-  

silla alex. w i r d  e ine  be t r~ch t l i che  I n f i l t r a t i o n  der  ~ o l e k u l a r s c h i c h t  n e b e n  
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einem Schw~md und degenerativ-atrophisehen Ver~nderungen der Gaag- 
]ienze]len vermerkt. In der P-Zellensehicht dieser Lobi wird ein Ausfallen 
der P-Zellen, ihre Formvers (s. Abb. 32), ein Bilden der Vogt- 
Astwazaturowschen Schicht beobaehtet; in der KSrnerschieht nimmt man 
eine Liehtung der Zellenmasse wahr. Hier kann auch eine t~arefikation der 
Fasern einzelner Lobu]i und Lame]len verzeichnet werden. Die gleiche 
I,iehtung maeht sich auch in den Lobuli und Lamellen des Lob. semihm. 
inf. dex. bemerkbar. In  der Rinde der Lob. quadr, ant., Lob. quadr. 
post., Lob. semilun, sup. werden ebenfalls Ver~tnderungen wahrgenommen, 
doch sind sie weniger intensiv. In der Rinde der Tonsilla, der Lob. bivent., 

Abb. 32. Fall 5. Verschiedene Formverhnderungen tier P-Zellen. 

gracil., Lob. semilun, inf. sin. werden auBer einer bedeutenden Infil- 
tration der Moleeularis degenerative Vergnderungen in den P-Zellen, 
ihr Schwnnd, eine Lichtung der Granularis, ein Bilden der Vogt-Ast- 
wazaturowschen Sehicht und eine Fasernrarefikation einzelner Lobuli 
und Lamellen festgestellt. Der Floceulus ist im Verhgltnis zu anderen 
Kleinhirnlobi besser erhalten geblieben. 2r dentatus und seine hTeben- 
kerne weisen keine bedeutenden Vergnderungen auf. Die Fasern des Str. 
extraciliare und zum Teil auch diejenigen der Fib. semihm, sind gelichtet. 

Im Pons gewahrt man eine l~arefikation der Fasern im Str. superfie. 
(Pars ventral.) und im Fase. median. (mittlerer Anteil). In den Zellen- 
gruppen der Briiekenbasis werden in den Area ventralis et lateralis und 
in den peripeduneulgren Gruppen beiderseits mgBige degenerativ- 
atrophisehe Vergnderungen verzeichnet. Analoge Zellenvergnderungen 
sind in den Kernen des vestibul~tren Systems beiderseits, besonders im 
N. angularis und magnoeellularis und ebenso in den >Tn. praecursorius 
pontis und teetorius sichtbar. Die Fib. transversae dorsal, raphes sind 
e twas rarefiziert. 
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Die dorsale Fls des verliingerten Marlcs ist mit den anliegenden 
Kleinhirnlobuli (Lob. post.) verwachsem Auf dem Gebiet der hintercn 
Strs befinden sich ziemlich groi]e Hohlrs welche eine Faser- 
lichtung in den Ff. grac. ct cuneatus und degenerative Ze]lenvers 
rungcn in den Kernen dieser Biindel (vorzugsweise rechts) bedingen. 
Fib. efferentes und afferentes prec. cuneati, Fib. radiantes un4 Fib. arcuat. 
int. (sens. strict.) sind rarefiziert (rechts weniger intensiv als links). 
Schwach ausgepr'~gte Zellenver/inderungen werden in der Subst. gelati 
nosa V und im N. funcuneati ext. beobachtet (rechts treten sie deutlichcr 
auf). An caudalen Schr~itten durch Med. oblongata wird rechts einige 
Lichtung ia den Fasern der spinalen V-Wurzel, in den Fasc. comitantes V 
und im Flechsigschen B/indel beobachtet. In  dcr rechten und linken 
Hauptolive ist die Cytoarchitektonik intakt geblieben. Im dorsolateralen 
Anteil der ttauptolivc gewahrt man rechts und zum Tell auch lil~ks 
degenerativ-atrophische Zellenver/inderungen, die eine Verminderung 
ihrer Zahl und eine Gliaprolileration zur Folge haben. Die Fasern des 
Amiculum olivae, des Hilus, der Fib. circumolivares und der Fib. tim- 
briatae ext. et int. sind im dorsalen Anteil der Haupto]ive ebenfalls 
ge]ichtet, rechts intensiver als links. Die Fasern der zentralen Hauben- 
bahn sind gleichsam rarefiziert (rechts mehr als links). Im 1~. arcuat. 
triangul, et fissural, kSnnen alle Stadien des nekrobiotischen Prozesses 
beobachtet werden. Fib. arcuat, ext. ventr, ct dorsal  und Fib. circum- 
et retrop~amidalcs sind gelichtet (caudaler Anteil der Med. oblongata). 
Die Fib. olivo-cerebellares (prae-, retro- et intratrigcminales) sind links 
etwas schw/icher ausgepr~gt als rechts. Im rechten N. marginal, disse- 
minat., N. lateral, ext. et int. treten wenig intensive degenerative Zellen: 
ver/inderungen auf. 

Die Fasernsysteme: Py-Bahn, Gowerssches Biindel, Helwegsches 
Bfindel, Monakowsches Bfindel, Tr. tecto-spinalis, Tr. spino-tectalis, 
Corp. restiform., Fasc. longit, post., Tr. nucleo-cerebellaris, medialc und 
laterale Schleife, Bindearm sind beiderseits normal. Die Pia des Rauten- 
hirns ist stark verdickt, hya]inisiert, durch lymphoidartige Elemente 
und Plasmazellen infiltriert. Die Wandung der Ge/ii/3e in der weichen 
Hh'nhaut und im l%autenhirn selbst ist ebenfalls stark verandert und 
hyalinisiert; ihrc Adventitia ist betr/~chtlich durch oben genannte 
Elemente infiltriert. 

Fall 6. Die Kleinhirnhemisphgren eines erwachsenen iKenschen sind sym- 
metrisch; die Tonsillen sind sich beiderseits gleich. Die rechte Brfickenh/~lfte und 
der rech~e Brfickenarm sind etwas abgeplattet. Das Gebiet des Kleinhirnbriicken- 
winkels ist beiderseits frei. Floceulus (Form. vermic.) ist beiderseits unversehrt. 
In der rechten Kleinhirnhemisphiire befindet sieh eine deutliehe, yon der Pin fiber- 
deckte Vertiefung, die 1/2 cm tier, 1 em breit und 2,5 cm lang ist. Diese Vertiefung 
erstreekt sich fiber die Mittellinie tier rechten ttemisph/~re, yon Lob. semilun, inf. 
angelangen, geht sie auf Lob. gracil, und Lob. bivent, bis zur Tonsille fiber, nimmt 
also den mittleren Absohnitt der ventralen Kleinhirnhemisphgrenfl/~ehe ir~ postero- 
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ventraler Rich~ung ein (s. Abb. 33). Die rechte Art. cerebelli in]. post. geht aus der 
Art. basil, hervor, bildet 3 Kriimmungen, teilt sich am oberen Tonsillenpol in 
2 sekund~re Zweige, einen lateralen und 
einen medialen. Der laterale sekundgre 
Art. cerebelli inf. post.-Zweig begibt sich 
nach aul~enwgrts und spaltet sich seiner- 
seits in 2 tertigre Zweige, die den lateralen 
Anteil der Lob. bivent., grac. und Lob. 
semilnn inf. vascularisieren; der mediale 
sekund~re Ar~. cerebelli inf. post.-Zweig 
durchkreuzt die Mandel (yon unten nach 
oben) mad teilt sich an ihrem unteren Pol 
in 2 terti~re Zweige, einen medialen, und 
einen lateralen; der mediale terti~re Zweig 
begibt sich zur Mittellinie und versorgt 
den Unterwurm (Lob. reed. post.) und die Abb. 33. Fall 6. Schema der Herdver- 

breitung an 4er ventralen Fl~che der 
untere F]~che der Lob. bivent., grae. und rechten Kleinhirnhemisph~re (schwarz). 
z. T. Lob. semilun, inf. (Lob. complicatus); 
der laterale terti~ire Zweig, der an seiner Ursprungsstelle aus dem medialen, 
sekund~ren Art. cerebelli inf. post.-Zweig verschlossen ist, l~uft iiber den mittleren 
Anteil der Lob. bivent., grac. 
und Lob. semihn, int'.; sein 
Vascularisationsgebiet ent- 
spricht Jm allgemeinen der 
Region des oben beschriebenen 
Herdes. Die antero-ven~rMe 
F]~ohe der rechten Hemisphere 
wird yon der Art. cerebelli inf. 
a~t., die der Art. basilar, ent- 
springt, versorgt (s. Abb. 34). 

Zusammen]assung de8 
malcroskopischen Be]uncles. 
An der medialen Fl~che 
der rech ten  Kle inhi rn-  
hemisphere wird eine Ver- 
t iefung (0,5 cm tier und  
1 om breit) aufgedeckt,  
welche auf dem Gebiet  
der Lob. bivent . ,  grac., Abb.  34. Fal l  6. Spa l tungsschema tier Ar t .  cereb, inf. 
Lob. semilun, inf. (Crus I post.  desk. in.~inzelne ZweJge. Der Pfeil weist  auf  den 

obl i ter ier ten Zweig hi]] (sohwarz). 

und  Crus I I ,  Lob. ansi- 
form. u n d  Lob. anter.)  lokalisiert ist u n d  sich bis zur Tonsi]la 
(Lob. paramed.)  dex. erstreckt  (vgl. mi t  dem Fal l  5). 

Mikroskopisch: An  dieser Stelle wh'd ein vollsts  Schwund 
gangli6ser E lemente  der Molekular-, KSrner-  u n d  P-Zellenschichten 
beobachtet ,  wobei letztere durch faserige, plasmatische u n d  narben-  
bi ldende Glia ersetzt werden. I n  den anderen  Lobuli  der rechten 
Hemisphere  - -  Lob. quadr ,  ant . ,  Lob. quadr ,  post., Lob. semilun. 
sup. - -  (Lob. an t . ,  Lob. medius) u n d  die an  das Narbengebie t  
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grenzenden Anteile der Lob. semilun, inf., Lob. bivent., Lob. grac., 
Tonsilla und Floceuhls (Lob. eomplieat, dex. und aueh Lob. para- 
median, und Formatio vermieul.) sind bedeutende degenerativ-atrophi- 
sere Ver~tnderungen der gangliSsen Elemente, hauptsaehlieh, in der 
Molecularis und P-Zellensckicht wahrzunehmen; augerdem maeht sich 
in der Moleeularis eine gewaltige GefgBneubildung bemerkbar. Auf dem 
Gebiet des medio-ventralen Anteils der Lob. bivent., grac. und Lob. 
semilun, inf. (Lob. complieatus-Narbe) gewahrt man einen Fasern- 
sehwund in einzelnen Lobuli und auek in Lamellen. Die Ver~nderungen 
in der Rinde des medianen Anteils des Ober- und Unterwurms ( =  Lob. 
anter., reed. et post.) sind bedeutend weniger intensiv. Die Ver/~nde- 
rungen in der Rindc der linken Kleinhirnhs sind denjenigen in seinem 
medianen Anteil analog. Die Fasern dieser Kleinhirnteile sind gut 
erhalten. Nucl. dentatus, seine Nebenkerne and Fib. extra- et intra- 
ciliares, o. 13. 

I n  der Briicke wird im Str. superfie. (Pars ventral.) und zum Tell 
auch im Fase. reed. pontis (caudaler Anteil der Brfieke) einige l%are- 
fikation vermerkt. 

I m  verliingerten Mark t reten degenerativ-atrophisehe Zellenvers 
rungen in beiden Hauptoliven, vorzugsweise in ihrem dorso-lateralen 
Anteil auf. Die Fib. olivo-eerebellares sind links etwas besser ausgepr/s 
als rechts. Nebenohven entsprechen der Norm. Die Fasern der Hauben- 
bairn (nur in der Med. oblongata) sind reehts wie links etwas geliektet 
(eaudMer Anteil des verl/s Marks). Am Grunde der l%autenh6hle 
ziekt sieh ein ziem]ieh breiter Inffltrationsstreifen bin, der ira Bereieh 
der Med. oblongata am intensivsten und auf dem Gebiet der Briieke 
am sehw/iehsten ausgepr/~gt ist. in  den l~asernsystemen, welehe den 
Hirnstamm durehziehen, Sritt reehts eine deutliehe Fasernrarefikation 
der Py-Batm auf. 

Die pathologisehen Ver/tnderungen der HirngefgBe ergeben das Bild 
einer syphilitisehen obliterierenden Endarteriitis. 

D. Schlultbemerkungen. 
Wie die yon uns vorgenommene Erforschung der arteriellen Ktein- 

hirnvaseularisation lehrt 1 weisen die .histopathologischen Ver/~nderungen 
in den 6 besehriebenen F/s Eigentiimliehkeiten sowohl irn Sinne der 
Quelle ctieser Ver~tnderungen, als auch im Sinne des individuell ver- 
schiedenen Brides in jedem einzelnen Falle auf. In  allen unseren F/s 
handelte es sick um eine arteriosklerotische oder syphilitisehe Affektion 
eines der gr6Beren arteriellen KleJnhirnzweige; diese bildete die Endform 
bei der Ausbildung des pathologischen Prozesses; letzterer ergab im 
2~esultat stark ausgesprochene herdf6rmige nekrotische Erseheinungen, 

Arch. f. Psychi~tr. 89, 3--4 (1930). 
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die sieh hauptsgehlich auf die Rinde und auf die weige Substanz des 
Kleinhirn neben anderen degenerativ-atrophisehen Ver/~nderungen auf 
dem Gebiet des ganzen Rautenhirnes erstreekten. 

Betreffs der Lokalisation des oblite~'ierenden P rozesses sehen wit im 
ersten Falle eine ziemlieh seltene Form des Art. eerebelli sup.-Versehlusses 
(s. den Abschnitt ,,Historisches"); die fibrigen 5 Fglle betreffen eine 
Art. eerebelli inf. post.-Thrombose (=  Art. vertebro-eerebellaris yon 
Luna). Der Prozeg einer St6rung der Gefigpermeabilit/it entwiekelte 
sick ira beliebigen Zweig der oben erw/~hnten Kleinhh'narterien - -  in 
einem sekundire, tert i iren Zweig, oder in einem Zweig vierter Ordnung; 
zuweilen wurden Kombinationen yon beiden Arterienarten wahr- 
genommen (2. Fall). WeIm wit alle Gef~gversch]iisse der versehiedenen 
Zweige der Art. cerebe]li sup. und Art. cerebelli inf. post. unserer 6 FSlle 
in eine Tabelle einreihen wollten, so wfirden wir folgendes erhalten. 

Tabelle 1. 

Fa l l  
I).  v e r -  

sehlossene 
K le inh i rn -  

~r ter ie  

Sei te  t ier 
Af f ek t i on  

D. e inze lner  t h r o m b o s .  Zweig  Xt io logisehes  
M o m e n t  

A c s  

Acip 

Acip 

Aeip 

Aeip 
Aeip 

rechgs 
links 

reehts 

links 

rechts 
rechts 

medialer sekundiirer Zweig 
lateraler terti/~rer Zweig nnd das 

Endstiick des medialen ter- 
tiiren Zweiges mi~ den ersten 
4. Ordntmg 

lateraler terf~i/~rer Zweig des me- 
dialen sekundgren Zweiges 

lateraler f~ertigrer Zweig des late- 
ralen sekund/~ren Zweiges 

medialer sekund~rer Zweig 
lateraler ~ertiirer Zweig des me- 

dialen sekund/iren Zweiges 

ArteriosMerose 
Arteriosklerose 

Arteriosklerose 

Laes 

Lues 
Lues 

I 

Im ersten Falle hat  der mediaie sekund/~re Zweig der rechten Art. 
cerebelli 8up. mit seinen Neben/~sten gelitten; das Resultat davon war 
eine vollst/~ndige St6rung der Blutzirkulation in dem yon ibm versorgten 
Kleinkirnabschlfitt. Wenn wit den ersten Fall mit den Ergebuissen 
unserer vorhergehenden Arbeit vergleichen 1, so finden wir hier eine 
Bestatigung ftir die yon uns frtiber erhaltenen Resultate, da I. ent.- 
sprechend dem Spaltungstypus der Art. cerebelli sup. in verschiedene 
Zweige der 1. Fall zum ersten Grundtypu,s der Art. cerebel~i sup.-Einteilung 
zugerechnet werden muff ~ und 2. in der Folge einer Obliteration des 
medialen sekundfi.ren Art. cerebelli sup.-Zweiges ein Herd entstanden 
ist, der an der dorsalen Kleinhirnfl/tche in Form eines Dreieeks lokalisiert 

i Arch. f. Psyehiatr. 89 (1930). 
2 Siehe die Abb. 7 u. 9 im Arch. f. Psychiatr. 89 (1930). 
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ist, die rnediMe Grenze dieses Dreieeks fiber den Oberwurm 1/tuft, seine 
Basis dureh den Sule. horizontMis dargestellt ist und die laterale Grenze 
fasr die Mitre der Lob. quadr, ant., Lob. quadr, post., Lob. semilun sup. 
durehsehneidet; er n immt also folgende Kleinhirnteile ein; Lob. quadr. 
ant. = Lob. ant. (Bolk) --- den kleineren mediMen Absehnitt  dieses 
L a p p e n s - - ,  Lob. quadr, post. = Lob. simplex (.Bolk), fast  seine 
ganze mediMe Halfte, zum Tell Lob. semilun, inf. (Lob. ansiform. [Bolk]) 
und den mediMen Anteil des Oberwurms (Lob. ant. und Lob. simp]. 
yon 2Bolk). Die geschilderte Lokalisation des nekrotischen Herdes im ersten 
Falle Idifit sich in das yon uns ausgearbeitete Schema der vorhergehenden 
Arbeit leicht einreihen 1 (Abb. 16 rechts). Indem wir dem Gef/~gfaktor 
in der Ausbildung des besehriebenen nekrotischen tIerdes im Kleinhirn 
eine so groBe Bedeutung zusehreiben, dfirfen wir den arteriosklerotischen 
I-IauptprozeB, der der Erkrankung zugrunde liegt, nieht vergessen, und 
zwar ruff dieses pathologische Vorgehen, das einen chronischen Verlanf 
nimmt,  Ver/~nderungen nicht nur in grSBeren arteriellen St/~mmen, 
sondern auch in den Arteriolen hervor; daher miissen die degenerativ- 
atrophisehen Vers sowohl in der vom Herde betroffenen 
Kleinhirnhemisph/ire, als aueh in der anderen verh~ltnism/il3ig gut er- 
haltenen Hemisph/~re im allgemeinen als Erscheinungen ein und der- 
selben Ordnung, die nur verschieden intensiv znm Ausdruck kommt,  
betraehtet  werden, da ihnen ein und dasselbe pathologiseh-anatomisehe 
Substrat  zugrunde liegt. 

Bei der Analyse tier folgenden 5 F~lle linden wir yon neuem eine 
Bestatigung fiir die friiher erhaltenen Resultate 2. So befand sieh im 
2. Falle, in dem eine StSrung der Permeabiliti~t des laterMen terti~ren 
Zweiges und des Endstfiekes des medialen terti/~ren Zweiges (beide 
Zweige ents tammen dem linken lateralen sekunds Art. cerebelli 
inf. sup.-Zweige) besproehen wird, der Herd an der ventralen Fl~che 
der Kleinhirnhemisph~re und bestand aus zwei durch eine ]3riicke vet- 
bundene reeht bedeutende Vertiefungen. Der Herd nahm den grSBeren 
Teil der /~uBeren TonsillenflS~che (Lob. paramedian, yon Bollc), den 
mittleren Anteil der Lob. bivent., grae. und Lob. semilun, inf. (Lob. 
ansiform, yon Botk) ein. Der Spaltungstypus der Art. cerebelli in/. post. 
ist in diesem Falle dem einen der von uns /estgestellten Typen 3 analog 
und die allgemeine Kon/iguration der Herdvertie./ungen entspricht der 
Region, die von den obliterierten Zweigen versorgt wird ~, mit dem Unter- 
sehiede nur, dM~ die partielle Durehg/~ngigkeit des media.len terti/tren 
Zweiges den herd:f6rmigen Affektionen dig M6glichkeit nahm, zu einer 
st/trkeren Ausbildnng zu kommen, was augenscheinlieh sich darin i~u[terte, 

1 Arch. f. Psychiatr. 89 (1930). 
2 Arch. f. Psychiatr. 89 (1930). 
3 Arch. f. Psychiatr. 89, Abb. 25 II. 
4 S. im Arch. f. Psychiatr. 89 das Schema 34 u. 37. 
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dab hier bloB eine schmale Briicke zwischeu den zwei Vertiefungen und 
nieht ein groBer Gesamtherd entstanden war. 

Im dritten Falle war der laterale ter~i~re Zweig thrombosiert, der 
dem rechten medialen sekund~ren Art. cerebelli inf. post.-Zweige ent- 
stammte; entsprechend dem kleinen Bereich, das yon 4iesem Zweige 
versorgt wird, sehen wir aueh einen kleinen Herd, der auf dem Gebiet 
der Lob. bivent, et gracil. (Lob. ansiform, yon Bolk) gelegen ist und an 
dLen infralateralen Rand der reehten Mandel (Lob. paramedian, yon 
Bolk) grenzt. Der Vasc~flarisationstypus der Art. cerebelli inf. post. 
dieses Falles ist ebenfalls einem der yon uns fffiher festges~ellten Typen 1 
analog; die Herderseheinungen lassen sich in das Schema, in dem tier 
AussehluB aus der Funktionssphiire des affizierten Stammes dargestellt 
ist, leicht einfiigen. 

Im vierten Falle gleieht die Typenanorchmng der Gefs dem drit ten 
Falle mit dem Unterschiede nur, daft tier verschlossene laterale terti~re 
Zweig aus dem lateralen sekundi~ren Art. cerebelli inf. post.-Zweige 
stammt, wobei die Obliteration dieses Zweiges (im Vergleieh zum throm- 
bosierten Zweige des drit ten Falles) intensiver ausgesproehen ist und 
daher eine grSI~ere Ausfallsregion mit der Ausbildung eines dreieckigen 
Herdes bedingt. Der letztgenannte Herd befindet sich an der ventralen 
Kleinhirnhemisph~renfli~che und nimmt den mittleren Absehnitt der 
Lob. semilun, inf., Lob. gracil, et bivent. (Lob. ansiform, von Bolk) 
und zum Teil die laterale Mandelfl~che (Lob. paramedian, yon Bolk) ein. 

Das Bild der herdfSrmigen Kleinhirnaffektion ist im 5. Falle intensiver 
ausgepri~gt; hier war der mediale sekundi~re Zweig der rechten Art. 
cerebelli inf. post. an seiner Ursprungsstelle aus dem Haupts tamm 
thrombosiert. In  diesem Falle nimmt der Herd den medialen grSBeren 
Anteil der Tonsille (Lob. paramedian, yon Bolk) und des Lob. bivent. 
(Lob. ansiform, yon Bolk) ein, geht anf den Unterwurm (Nodulus, Uvula, 
:Pyramis ~-- Lob. median, post. yon .Bolk) fiber und bilde~ hier eine recht 
groSe Vertiefung. Entsprechend der Vascularisationsregion des medialen 
sekundi~ren Zweiges - -  die in diesem Falle mit den yon uns frfiher er- 
haltenen Resultaten 2 recht gut kongru ie r t ' - -  hat  der Ausschlu$ tier 
Blutversorgung durch diesen arteriellen Zweig in topistischer Hinsicht 
ein etwas anderes Bild, als in den vorhergehenden F~llen tier Art. eere- 
belli inf. post-Affektion hervorgerufen; hier war in die Region des herd- 
:fSrmigen Prozesses auch der Unterwurm (Lob. reed. post.) mit einbezogen 
- -  vgl. mit den F~llen 2, 3, 4 und 6. 

Im 6. ~alle endlich war der laterale terti~re, aus dem medialen sekun- 
d~ren Zweige der rechten Art. cerebelli inf. post. entstammende Ast 
versehlossen. In  diesem Falle nimmt der bedeutend kleinei.~e Herd an 
tier ventralen Flache tier reehten Kleinhirnhemisphi~re einen Tell des 

1 Arch. f. Psychiatr. 89, Abb. 25 IV. 
2 Arch. f. Psychiatr. 89, 3--4 (1930). 
Archiv fiir Psychiatrie.  B4. 92. 4 
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mi t t l e r en  Abschn i t t e s  der  Lob.  b ivent ,  gracil ,  et  Lob.  semilun,  inf. (Lob. 
ansiform,  yon  Bolk) ein, der  Verbre i tung  und  dem Verlanf  des genann ten  
t h rombos i e r t en  Zweiges 1 en t sprechend  und  dem domin ie renden  pa tho-  
logischen ProzeB (Lues), der  diesen VerschluB hervorgerufen,  gem~B 
ha~ sieh ein H e r d  ausgebi lde t ,  dessen Dimensionen mi t  der  Ausschlui]-  
region der  Ar t .  cerebe]li inf. pos t . -Versorgung vol ls t / indig i iberein- 
s t immten .  

W e n n  wir  die Dimens ionen  der  Herde  und  die Affek t ion  der  versehie-  
denen  K le inh i rn l appen  in j e d e m  der  angeff ihr ten 6 F/~lle ber  so 
nehmen  wir  wahr ,  dab  die  grSBten Horde  d e m  1. und  dem 5. Fa l l e  und  
d a n n  ers t  dem 2. Fa l l e  angeh6r ten ,  im 3. und  4. Fa l l e  s ind die Dimen-  
s ionen der  Horde  verb/~ltnism/~Big gering.  H ie r  ffihren wi r  eine Tabel le  
an, die uns das  Gesagte  dars te l l en  soll. 

Tabelle 2. 

Affekt ions-  H e r d -  Die yore  H e r d e  ergr i f s  
sei te  l oka l i s a t i on  H e r d d i m e n s i o n e n  K l e i n h i r n l a p p e n  

1 reehts 5,0 X 4,5 • 5,5 cm 

links 

rechts 

~nks 

rechts 

rechts 

dorsale 
Kleinhirn- 

fli~che 

vontrale 
Kleinhirn- 

flache 

desgl. 

desgl. 

desgl. 

desgl. 

1,8 • 1,6 cm uacl 
2,5•215 cm, 
Briicke --  0,4 cm 

1,7 • 1,3 cm 

3,3 >< 2,3 >< 2,8 cm 

5,0 • 3,0 cm 

2,5 • 0,1 

Lateraler Rand des Oberwarms 
(Lob. contr., Culmen, Declive 
= Lob. ant. und L. simplex), Lob. 
quadr, ant., Lob. quadr, post., 
Lob. semilun sup. und zum Toil 
Lob. semilun inf. ( =  Lob. ant., 
Lob. simpl, und zum Toil Lob. 

ansiform.) 
/~uftere Mandelfl/~che (Lob. para- 
reed. (and auch der mittlere An- 
teil der Lobi bivent., gracil, und 
Lob. similun inf. ( =  Lob. ansi- 

form.) 
Lob. bivent, und Lob. gr~cil. 

( =  Lob. ansiform.) 
Tonsille (Lob. paramed.), ein Tefl 
des Lob. bivent., Lob. gracil, und 
Lob. semilun inf. {Lob. ansiform.) 
Mandel (Lob. paramed.), Lob. 
biven~. (Lob. ansiform), Unter- 
wurm (Nodulus, Uvula, Pyramis 

( ~  Lob. median, post.) 
~andel (Lob. paramed.), Lob. 
bivent, et graeil., zum Tell Lob. 
semilun inf. ( ~  Lob. ansiform.), 
der mittlere Abschnitt dieser Lobi 

Bei  der  Durehs ieh t  tier angef i ihr ten  Tabel le  k6nnen  wir  uns le icht  
d a v o n  i ibrzeugen,  dab  die rechte Kleinhirnhemisphgre h/~ufiger befal len 
is t  als die l inke (4 aus 6 Fi~llen) ; wenu wir  diese Befunde  m i t  den  L i t e r a tu r -  

1 S. im Arch. f. Psychiatr. 89, 3--4, Abb. 25 I I I  und die Abb. 34 u. 37. 
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angaben (s. d. AbschnRt ,,Historisches") vergleichen, so nehmen wir wahr, 
dab aueh hier die Herde haufiger in der rechten Kleinhirnhemisphare 
(vgl. mi t  den Beobachtungen y o n  Guilliain-Bertrand-Pdron und auch 
Mader, Haike-Lewy, Huber, Scha//er u. a.) beobaehtet  wurden. Da wir 
uns den fremden sowohl, als auch unseren statistischen Befunden 
gegeniiber mit  groBer Vorsicht und Skepsis verhalten, wagen wir es nieht 
aufzustellen, dab der VersehluB der Kleinhirnarterien unbedingt 
h~Lufiger rechts als links stattfinde 1, jedoch kSnnen wir andererseits 
diese Tatsache nieht auf~er ach~ und nicht unbetont  lassen. 

Gehen wir nun zur allgemeinen Wertung unserer 6 F~tlle vom Stand- 
punkt  der allgemeinen Kleinhirnversorgung fiber, so miissen wir von 
den Hauptschliissen den~enigen hervorheben, in dem bei Vorhandensein 
yon 8tarIc ausgesprochenen arteriosk, lerotischen oder syphilitischen Mo- 
menten die A//ektion des einen oder des anderen grofien arteriellen Klein. 
hirnstammes eine Ausbildung von ziemlich groflen nekrotischen Herden 
bedingen kann, die desto grS]3ere Dimensionen erreichen, ]e grgfler der aus 
der Blutversorgungssph~ire ausgeschlossene arterielle Zweig und ]e schwdcher 
die Potenz der vorhandenen Kollateralen ausgepriigt ist. Hier kann 
natfirlieh nieht yon einer strengen und ideal gcnauen Kongruenz der 
Herddimensionen mit  der Vaseularisationsregion des affizierten arteriellen 
]Kleinhirnzweiges gesproehen werden, jedoch kann bier auch nieht negiert 
werden, dab zwischen den zwei erw~thnten Momenten eine bestimmte und 
direkte Folgeriehtigkeit und ein Zusammenhang bestehen und dab sie 
olme Schwierigkeiten in das von uns ausgearbeitete Schema eingereiht 
werden kSnnen 2. Wir miissen hier aueh die Aufmerksamkeit  der Klini- 
zisten auf eine ffir sie sehr wichtige Tatsache betreffs der Art. cerebelli 
inf. post. lenken, und zwar auf diejenige, dab ihr Kaliber individuellen 
Schwankungen in jedem einzelnen Falle ausgesetzt ist a, bisweilen ist 
4iese Arterie nur durch einen einzigen S tamm vertreten, der beide 
Hemispharen und den Wurm des Kleinhirns versorgt. Wir hat ten schon 
unsererseits Gelegenheit, einen solchen Ursprungsmodus der Art. cerebelli 
inf. post. zu vermerken (s. Fall 24 unserer vorhergehenden Arbeit 4). 
Eine derartige Erscheinung wurde seinerzei~ aueh yon Wallenberg be- 
schrieben: ,,Wenn man Luna folgt 5, kann dieses GefaB in 20 Fallen 
viermal auf beiden, dreimal auf einer Seite fehlen. Aus diesem Um- 

i Hier mul3 bemerkt werden, d~l~ wit in einer unserer Arbeiten [Arch. L Psy- 
chiatr. 79 (1927)] auch eine Lokalisation der Tumoren vorzugsweise im rechten 
Kleinhirnbriickenwinkel verzeichnen (konform mit Jumentid) komlten, jedoch 
auch damals noch w~ren wir mit der Bemerkung Marburgs: ,,je grSf3er das Material, 
desto mehr verwischt sich das Uberwiegen einer Seite" vollstgndig einverstanden. 

2 Arch. f. Psychiatr. 89. Vgl. ~uch Fazzari. Anat. Ariz. 67, 22--23 (1929). 
3 Vgl. mit Luna: Anat. Anz. 67, 9--11 (1929). 
4 Arch. f. Psychiatr. 89. 

Luna: Sond.-Abdr. Ric. Labor. Anat. norm. (Roma) 28, 3--4 (1915) u. 29, 
3--4 (1919). 

4* 
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stand allein ist schon die grebe Variabilit~t des Irrigationsgebietes dieser 
Arterie zu ersckliel]en 1,, 

Die histopathologischen Veriinderungen in unseren 6 F~tllen kdnnen 
in zwei grol]e Gruppen eingeteilt werden. 1. Vergnderungen des Mesen- 
chyms resp. der Meninx und der Gefs und 2. Ver~nderungen des 
Parenchyms sowohl auf dem Gebiet des nekrotischen Herdes, resp. 
Herde, als auch aul~erhalb derselben. 

1. Die Piaver~inderungen im Bereieh des Herdes bestehen in FAllen 
yon Arteriosklerose (1, 2, 3) in folgendem: bedeutende Verdickung, 
IIyalinose, Proliferation der Zellenelemente, Vorhandensein yon grol~e 
Hgmosiderinmengen enthaltenden Makrophagen und yon KSrnchen- 
zellen, die aueh HKmosiderin ulid Fe~t einschlieBen. Seitens der Gef/iBe 
werden in diesen Fi~llen (1--3) Erseheinungen einer bedeutenden Hyali- 
nose, Intimaverdickung, die stellenweise eine vollst~indige Obliteration 
des Lumens bedingt, nachgewiesen. Die destruktiven Veri~nderungen auf 
dem Boden der Syphilis (F~lle 4, 5, 6) bestehen in einem Vorhandensein 
einer Menge yon Kdrnchenzellen und einer herdfSrmigen Infil tration 
durch rundzellige und plasmatische Elemente im Bereieh des Herdes 
(vgl. mi t  dem weiter folgenden) ; in den Gefi~Bwandungen wird im Bereich 
des Herdes auch eine Infiltration durch lymphoide und plasmatische 
Zellen beobaehtet. Die Pia ist hier stark verdiekt (bis zu 1,5 ram), 
hyalinisiert und infiltriert. In  den GefiiBen wird starke Intimawucherung, 
Verschmiilerung der Molecularis, Schs der Elastica und stellen- 
weise ihr vollsts Versehwinden beobachtet;  in der Adventit ia 
der Gef~Be kann auch bedeutende Infiltration durch lymphoidartige 
Elemente und I)lasmazellen wahrgenommen werden; diese Infil tration 
ist auch in der Elastica anzutreffen. 

Dabei mul3 bemerkt werden, d~13 in F~llen eines Verschlusses der Kleinhirn- 
arterien die 1)ia auf Grund einiger Literaturangaben .sehon makroskopisch hiiufig 
verdiekt, getrfibt (Sachartschenko, Margulis, Bourgeois u. v. a. 2), 6dematds (Giu//rd, 
Wallenberg 8), mit Kalkplatten bedeekt (Ransoho]]), mit der Dura mater verlS~et 
(Wallenberg) erscheint; die Gef~l]e der I-Iirnbasis sind makroskopiseh gleiehfalls 
verdiekt, mehr oder weniger sklerosiert, zuweilen mit EinsehluB yon l(alkplatten 
in don Wandungen (Bourgeois, Giu//r~, Reinhold, Proust, Babinsky-Nageotte, Ranso- 
hell, Breuer-Marburg, Senator, Hun, Wallenberg, Wilder, Golube/] u. a.), das Lumen 
der einzelnen Arterienst~mme ist verengt odor im Gegenteil aneurysmatiseh 
erweitert (Ransoho//, Haike-Lewy), bisweilen folgen die Verengerung trod die Er- 
weiterlmg ~ufeinander (Wallenberg). Die mikroskopisehe Untersuchung der Pia 
hat heine besonderen Ver&nderungen (Huber) ergeben, zuweilen abet ist sic mehr 
oder weniger verdiekt und fibrSs umgewandelt (Francois-Jacques, Babinsky-Na- 
geotte, vgl. auch mit unseren Fi~llen). Bisweilen ist diese Verdickung vorzugsweise 
an der Stelle ausgesprochen, we die Pia an den Herd eng anliegt (vgl. mit unseren 
FMlen). Das Piagewebe ist h~ufig verschiedengradig dureh kleine rundzellige 

1 Vgl. aueh mit Fazzari, 1. zit., Bourow: IZef. Fol. neurobiol. 10, 331 (1921), 
Leblane: Bull. Soc. Anat. Paris. 94, 8--9 (1924). 

Vgl. auch mit Huber. J. Psyehol. u. Neur. 87, 5--6 (1929). 
Vgl. mit unserem 2. Fall, mikroskopische Untersuchung. 
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Elemente, Lymphocyten und plasmatische Zellen infiltrier~ (Spiller, Huber 1). 
Im 4. Fall des letztgenannten Au$ors (1. cir.) dringt die Pia besonders im Bereiche 
der HOhlen in vielen fingeffSrmigen Sprossen in die Molekularlage ein, die zum Tell 
Capillaren enthalten. Es stimmt mit  dieser Auffassung gut fiberein, dab gerade und 
nut  in diesen Fallen die Pia stark verdickt, hyperamisch und entziindlich infil~riert 
ist~ Im Fall 1 und 3 yon Huber, wo die Pia nicht aktiv beteilig~ ist, linden wir auch 
pathologiseh-anatomisch keine :&nhaltspunkte ftir eine abgelaufene Oberflachen- 
entziindtmg. Die Piagefal~e bieten haufig auch eine Reihe yon Veranderungen 
dar ~. Ihre Wandungen sind verdickt, dabei entsteht diese Verdicktmg bald auf 
Kosten einer Intimawucherung in Form yon Sklerose --  fibrSser Endarteriitis - - ,  
bald anf Kosten einer Infiltration tier GefaBwandungen, am haufigsten durch 
Lymphoeyten, selten dutch Leukocyten. Der Infiltration sind zuweilen alle 
Schiehten der Gef~Bwand ausgesetzt, am hanfigsten abet ist es die Adventit ia;  
es werden aueh in den perivascularen l ~ u m e n  Infiltrate nachgewiesen (.Margulis, 
Pollak, Spiller). Zuweilen ist nicht das ganze GefaB yon Infiltration umringt, 
sondern nur ein Tell desselben, dann scheint das Gefi~Blumen exzentriseh zu liegen 
( Babinsky, Nageotte). 

Die Adventit ia ist in den meisten Fallen dureh Lymphoeyten, selten dureh 
Leukocyten (Giu]]rg) infiltriert, wobei diese Infiltration bald kaum bemerkbar, 
bald sehr reichlich sein kann; bisweilen umzingelt sic in einem dichten Ring das 
GefaB, dann wieder bildet sie nur stellenweise dichte Anhanfungen (Reinhold). 
~]:anehmal treten Erscheinungen der Periarterfitis nur an den Ursprungsstellen 
irgendeines arteriellen ~stchens auf (Sachartschenko). 

Die Media weist entweder nur geringe Veranderungen ihrer Struktur auf und 
ist mehr oder weniger reichlich durch kleinzellige Elemente in~iltriert, oder ist 
der Grad dieser Veranderungen so grol], dab das Gewebe dieser ganzen Sehieht 
nekrotisch wird und zeffallt, was die Ausbildung eines Aneurysma dissecans 
(Babinsky-Nageotte) zur Folge hat, die Veranderungen in der Elas~ica extern~ 
sind augenscheinlieh in den meisten Fallen sehr gering. 

1 Uber syphilitische Veranderungen der Pia finden sich erschSpfende Detail- 
angaben im bemerkenswerten Buch yon A. Jakob: ,,Anatomie und Histologie des 
Grol~hirns". 2, 350 u. f. (1929). Klar]eld: Anatomic der Psychosen. 44--45 (1924), 
schildert folgendes: ,,Bei fortgeschrittenen Prozessen ist die Grenze zwischen der 
Hirnhaut und dem ttirngewebe auch mikroskopisch schwer zu bestimmen, da eine 
bindegewebige Organisation in weitgehendem Mal~e stattfinden kann, oder aber 
Meninx und I-Iirngewebe in einer gemeinsamen Infiltration oder Verkasung ver- 
schmelzen. Auch an Stellen, wo wir nur cine diffuse Infiltration der Meningen 
o]kne gummSse Bfldungen sehen, kann der entzfindliche Prozel~ auf das darunter 
liegende Hirngewebe iibergreifen; gewShnlich sind hier die Veranderungen weniger 
massiv ausgepragt. Wie Bechterew hervorhebt, sind aber Falle, wo eine syphi- 
litische Meningitis fast ohne jede Beteiligung der darunter liegenden Nervensub- 
stanz verlanft, durchaus nicht selten. Es ist mSglich, dab dies diejenigen Falle 
sind, wo klinisch sog. funktionell-nerv6se StSrungen bei Syphili~ikern gefunden 
werden (Charcot, Fournier, Dupr~)." 

Speziell fiber den Zustand der GefaBe bei roten und weil~en Erweichungs- 
herden s. bei Pollak und Rezek [Z. Neur. 116, 1--2 (1928)] und auch die Arbeiten 
yon Pollak [Virehow Arch. 265, 3 (1927)], Polla]c [Arb. neur. Inst. Wien. 2], 3 
(1916)], Kashida [Z. Neur. 94 (1925)], Neuburger [Z. Neut. I01 (1926)], Ku]s 
[Z. Neur. 106, 5- -6  (1926)], fiber den Zustand der GefaBe bei Arteriosklerose und 
Syphilis vgl. aueh mit  A. Jakob, 1. cir. und Nonne und Luce: Handbueh der patho- 
logischen Anatomic, 1904, Klippel: Maladies du cerveau, p. 133. Paris 1928. K/ar- 
]eld (1. eit. S. 48--52) und Spielmeyer (1. cir. S. 210). 



54 Alexoj Tschernyscheff und I. Grigorowsky: 

Die gr6Bten Ver~nderungen linden sich am h~ufigston in der Intima. Diese 
Lage erscheint gew6hnlich mehr oder minder stark verdiok~, zuweilen hauptsaehlioh 
auf Koston der Endothelwuoherung (Reinhold). Diese Wucherung vollzieht sioh 
nieht immor rege lm~ig  um das ganze Gef~I3 herum, ist jedooh h~ufig nur an einer 
SteUe intensiver ausgepr~gt, ivas das Gef~l~lumon exzentrisch erscheinen l~l~t. 
Die verdickte Int ima wird bisweilon versohiedenen Prozossen einer regressivon 
Metamorphose ausgesetzt, einer hyalinen En~artung (Giu//rd), einer Nekrose 
(Breuer-Marburg); im Falle der letztou Autoron hat  sich in der Int ima an einer 
Stelle ein richtiger hyaliner Knorpe! ausgobildet (Endoarteriitis cartilaginosa). 

Die Elastica intorna ist auoh zuweilen mehr odor weniger vel~ndert, in eine 
Reihe yon Sohichten zerspalton (Breuer-Marburg). 

Der Intima lieg~ zuweilen ein alter organisierter Thrombus mit  einer groBen 
5~enge neugebildetor Gef~6e unmittelbar an;  letztere sind mit  der Int ima so eng 
vorbundon, dal3 es bisweilen sohwer f~llt zu entscheiden, ob bier einfaoh eine Wuche- 
rung der inneren Gef~13membran odor auBordem noeh eino thrombotisohe Auf- 
schiohtung vorliego (Reinhold, zit. naeh Sachartschenko, S. 263--264 ]. cir.). Wit  
wollen unserersoit~ noch darauf hinweisen, da]~ derartige Bilder h~ufig auch in 
unseren F~llen beobaohte~ worden sind (s. oben). 

Der infolge eines Arterienversohlusses entstandene Herd 1 stellt nach Sachart. 
schenko zuweilen nur eine mit  K6rnchenzellen, Gewebsfetzen, Zellendentritis 
(Wallenberg, Bourgeois, Bonnier, Van-Oordt) ausgeffill~e H6tfle dar; diose H6tfle 
durohqueren obliterierte Capillaron (Wallenberg), versohlossene G o f ~ e  (Bonnier), 
Trabekeln bUS interstitiollem Gowebe (Van-Oordt). Bisweilen wird der Herd, 
w e n n e r  verhMtnism~l~ig al~ ist, yon dem gesunden Gewebe dutch eine Zone aus 
verdich~eter in~erstitioller Subs~anz abgesohieden (Wallenberg). Die Gef~Be, 
wolche den Herd durchziehen, sind entweder zusammenge~,:allen, ver6det oder im 
Gegenteil erweitert und mit  Blur prall ausgefiillt; ihre Wandungen sind gew6hn- 
lioh durch rundzellige Elemente mehr odor weniger infiltrior~. 

H~ufig finden sioh im ganzen Herd kteine H~morrhagien, Blutpigmen~ und 
Blutplatten, die sich in versohiedenen Zeffallsstadien befinden, vorstreut. Manoh- 
real werdon Amyloidk6rpor in grol~er Anzahl angetroffeu. 

Um den Herd herum werden in einigen F~llen Erschoinungen eines reaktiven 
0dems beobachtet, in anderen wieder finde~ koin 0dem start. Dasselbe kann auoh 
fiber die kleinzellige Infiltration, die sioh zuweilen welt auflerhalb des Hordes er- 
streekt, ausgesag~ werden. 

In Hubers F~llen (I. cir., 1 und 3) sind die Horde gegon die Umgebung nur leich~ 
eingesunken; im anderen, 2. Full finder man einen ~ieferen Defekt, der yon der 
Pia tiberbriiokt ist. Ferner is~ fiir uns nooh der Umstand yon Wiehtigkeit, dal~ 
naoh der Meinung yon Huber (1. cir.) unter den Herderkrankungen die ZirkuIations- 
stSrungen eine bescheidene Rolle einnehmen. Embolische Verstop/ung kommt selten 
vor, sie endet entweder als Cyste odor als heteromorphe 2Yarbensklerose. Die Blutungen 
spielen fiir uns koine Rolle, wichtiger dagegen sind die Gef~,i~verschliisse infolge 
Endoarteriitis odor Thrombose. Ffir uns h6chst wichtig dagegen sind die lang- 
samen Gef~,l~verschliisse, wie sie bei Ar~eriosklerose und Gefafilues vorkommen. 
Naoh Spielmeyer (1. cir.) fiihren sie zu einer langsam progredienten auf alle ZeUen 
sieh erstreokenden diffusen Degeneration mit nachfolgonder isomorpher Sklerose 
(vgl. mit  unseron F~,llen). 

Untor den entztindlichen Ver~nderungen ~- wenden wir unser Intoresse wiedorum 
nut  denjenigen Prozessen zu, die nioht zu einer Einschmolzung und groben Sklerose 

Be~reffs der syphilitischen resp. arteriosklerotischen Gef~oblitera~ionen mit  
naohfolgender Ausbildung yon Erweiohungsherden s. bei Klar/eld (1. cir. S. 59). 

Wir k6nnen unserersei~s auf die ~glle yon Delbeke-Bogaert [J. Neut. 26, 7 
(1928)] verweisen, we eine akute Enoephalitis der Kleinhirnatrophie zugrunde lag. 
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ftihren. Die disseminierten Encephalitiden und Encephalomyelitiden kknnen zu 
herdfkrmigen, auch zu ausgedelmten atrophischen Sklerosen fiihren, die je naeh 
der Heftigkeit der Zerstkrung isomorph oder heteromorph sein k6nnen. Gleiche 
Ver~nderungen kommen haupts~,chlich bei der LuGs cerebri vor, allerdings unter 
der Mithilfe yon Gef~,l~ver~,nderungen. Hierher w~ren aueh die herdfkrmigen Ver- 
ii,nderungen bei der juvenflen und progressiven Faralyse zu rechnen. 

Naeh Lewy legt die Anordnung der Herde yon vornherein den Gedanken nahe, 
dal3 bei der Anordnung des Prozesses Gefal3erkrankungen eine Rolle spielen miissen. 

Eine sehr genaue Sehilderung der uns interessierenden Frage linden wir bei 
Klar]eld (1. cir. S. 99--102). ,,Bei der ersten tier Untefformen, die Alzheimer als die 
gewkhnliehe Form der arteriosklerotisehen Hirnatrophie bezeiehnet, erseheint das 
ganze Gehira in diffuser Verbreitung betroffen. Sehon makroskopisch f~llt eine 
raehr oder minder betr~chtliche Atrophie auf, die Gef~Be sind stark ver~ndert, die 
Pia m~,Big verdickt, die Himkammern erwei~ert. AuI dem Querschnitt bemerkt 
man starke erweiterte Gef~131iieken, das ~ark  fiihlt sich derb an, erseheint l~ngs der 
Gef~,13e striehfkrmig grau verf~rbt. Hier und d~ sieht man kleine Erweichungen 
und mi]iare Aneurysmen. In den Stammganglien finde~ man den E~a~ cribl6, im 
Kleinhirn f~llt der atrophische, grau verf~rbte, gezatmte Kern auf. Mikroskopisch 
erweist sieh die glibse Obeffl~,chenschieht regelm~13ig vers~rkt, auch um die Ge- 
f~13e ist die Glia verdichtet, zablreiche Spinnenzellen liegen in Gruppen. In den 
Gef~13scheiden finder man Kkrnchenzellen, lymphocyt~re Elemente, Blutpigment, 
amorphe Abbauprodukte. Sowohl in der Rinde als auch im Mark trod in den Stamm- 
ganglien finder man ldeine Erweichungsherde, in deren Bereiche die nervksen 
Elemente, Zellen und Fasern un~ergegangen sind, der Herd yon KbrnehenzeUen, 
wuchernden glibsen und mesodermalen Elementen erfiillt is~. Je naeh dem Grade 
tier Zirkulationsstkrung, dem Tempo des Zeffalls und der mekr glibsen oder mehr 
mesodermalen Natur des Reparationsprozesses kann man bier versehiedene Bilder 
sehen (Status reticularis, Status areolaris, Lhermitte und Klar/eld). Neben den 
Erweiehungsherdchen gibt es aber noch andere, in denenes nicht zur Einschmelzung 
des Grundgewebes gekommen ist. Hier sind im Gefolge der offenbar weniger hoeh- 
gradigen Gef~Berkranktmg nur die nervksen Elemente zugrunde geg~ngen, w~hrend 
die Glia bald gar nich~ gesch~dig~, sich als ,,suffizient" erweist und den Ausfall des 
nerv5sen Gewebes dureh Proliferation zu ersetzen versucht, bald gesch~digt, zwar 
nickt zugrunde geh% aber sieh ,,insuffizient" zeigt und nieht wuckert. Wir haben 
es flier mit sog. Verbdungsherden zu tun, yon denen neck weiterhin die Rede sein 
wird. In manchen F~llen finder man auch kleine Blutungen, friseh oder ~lter, 
nieht selden in der N~he eines aneurysmatisch erweiterten CapillargefgBchens. 

Abet auch aul3erhalb der arteriosklerotischen Herde erseheint das nervbse 
Gewebe in diffuser Weise gesch~digt. Die Ganglienzellen sind teils geschrumpft, 
slderotiseh, teils yon fettigem Pigment erffillt. Eine ausgesprochene Stkrung der 
Rindenarchitektonik pflegt nickt vorhanden zu sein, dock ist nicht selten stellen- 
weise eine auf einzelne Rindensehiehten sick erstreckende diffuse Liehtung wahr- 
zunehmen. Es handelt sich hier um eine mehr generelle Ern~hrungsstkrung infolge 
der allgemeinen Gef~l]erkrankung im Gegensatz zu der herdartigen Zerstbrung 
des Versorgungsgebietes eines bestimmten Gef~,l~es." 

Naeh Nonne-Luce (1. cir. S. 218) ,,werden die sparer zeffallenden und vorwiegend 
sich ~ettig auflbsenden Elemente ~ueh hier yon den Lymphscheiden aufgenommen, 
um auf diese Weise nach Abfuhr der nekrotischen M~ssen das Zustandekommen 
einer Cyste oder einer Narbe zu ermkgliehen. Es verdient hervorgehoben zu werden, 
daf~ es bei Erweiehungsherden infolge der Verminderung der Konsistenz des be- 
~reffenden Gehirnt~ils und auch infolge reaktiver, eeht entziindlieher Wandver- 
~nderungen der in dem Herd selbst oder in seiner unmi~telbaren Nachbarschaft 
liegenden Gef~l]e niekt ganz selten zu sekund~ren ldeinen Blutungen kommt, so 
d~l~ sick in dem mikroskopischen Bild darm eLrte Anhaufung yon zerse~zten Blur- 
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k6rperchen en~sCammenden Pigmentschollen in den Gef~Bscheiden, in dem ver- 
~nderten ,,erweieh~en" Gewebe und in den Gefi~l~w~ndungen selbst vorfindetl. ' '  

Thomas (1. cir.) schreibt seinerseits: ,,L'art6rite aigu~ et ehronique, ]'ath6rome. 
telles son~ les causes habituelles du ramollissement c~r~belleux. La syphilis est, 
dans les deux eas, un faeteur ~tiologique tr~s important. L'art6rite ehronique 
semble affec~ionner tout partieuli~rement duns quelque cas la fosse c6r6belleuse 
et on d6eouvre des foyers multiples darts le bulbe, la protuberance etc." 

Aul3er einem Vorhandensein yon grol~en tterden, die in den meisten 
unserer Fi~lle (1, 2, 3, 4) beschrieben worden sind, konnteu mikroskopisch 
noch kleine Herde nachgewiesen werden, die hi~ufig in der gesunderen 
(in der dem grot~en Krankheitsherd gegenfiber liegenden) Kleinhirn- 
hemisphere (vorzugsweise im Lob. semilun, sup. und Lob. semflun, inf. 
oder im Wurm) gelegen sind. Die kieinen Herde sind grSl3tenteils in der 
Rinde, zuweilen auch in dcr unterliegenden wei~en Substanz lokalisiert. 
Das Vorhandensein und die Ausbildung yon kleinen I-Ierden muB augen- 
scheinlich mit  den oben erw~hnten Gefiil3veri~nderungen in Zusammen- 
hang gebracht werden. 

2. Die histopathologischen Bilder der parenchymatSsen Ver~nde- 
rungen im Rautenhirn kSrmen in zwei Gruppen eingeteilt werden: A. Ver- 
~nderungen im Bereich des Herdes und B. aul3erhalb 4esselben. 

A. Die destruktiven Kleinhirnvers im Bereich des Herdes 
weisen alle fast dieselben Eigentiimlichkeiten auf, die sich untereinander 
nur nach dem Intensit~tsgrad unterscheiden. Hier ist eine rech~ starke 
Verschm~lerung der Molecularis zu vermerken - -  zuweilen bis zum voll- 
sti~ndigen Schwunde derselben (1 Fall) - - ,  daneben li~l~t sich ein Schwund 
ihrer gangliSsen Elemente feststellen; ferner gewahrt man:  eine Proli- 
feration der plasmatischen Glia, aus welcher stellenweise sich Glia- 
strauchwerke yon Spielmeyer bilden, eine Fasernverdickung des Glia- 
retieulums (zuweilen ziemlich stark ausgepr~gt); ein Schwund der 
P-Zellen (bisweilen auf recht grol3en Streeken) un4 ein Ersatz derselben 
durch eine gewaltig entwiekelte gliSse Schieht, welche manchmal  aus 
5- -8  Lagen besteht;  eine Formver~nderung der erhalten gebliebenen 
P-Zellen, neben einer bedeutend ver~nderten Struktur  derselben (Er- 
scheinungen tier ,,ischs Erkrankung" yon Spielmeyer, Pyknose, 
Chromatolyse, ,a~uftreten yon Schattenzellen); ste|lenweise eine Ver- 
drs der P-Zellen ins Gebiet der Moleeularis (h~ufiger) oder Granu- 
laris (seltener), wobei alle diese Zellen ihrer Form un4 Struktur  nach stark 
ver~ndert sind; eine bedeutende Granularisversehmglerung, stellenweise 
eine inteinsiv ausgesprochene Liehtung derselben; die Golgizellen I I  
und ,,Cellules fusiformes" (R. y Ca]al) sind in sehr geringer Anzahl 
vertreten, stellenweise fehlen sie gs wobei die erhaltenen Exem- 
plare deformiert, pyknotisch und geschrumpft  sind. Die Fasern sowohl 
des Plexus supra-infra-intraganglionaris (A. Jakob), als auch der 

1 Vgl. aueh mi~ Pollak (1. eir u. Spielmeyer (I. cir.) S. 200--201. 
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e:inzelnen Markst rahlen sind gelichtet  u n d  erscheinen zuweiten in  F o r m  
yon  , ,Plaques" ;  hier sind auch Bilder der i somorphen Gliose (Spiel- 
meyer) zu sehen. Bei Si]berimpr~gnat ion wird das Vorhandensein  bald  
des , ,gemischten (BielschowJcy-Schob), bald des zentrofugalen (Biel- 
schowsky) Degenera t ions typus"  ~estgestellt. 

Eine fast analoge Besehreibung des pathologischen Brides bei atrophischen 
Prozessen im Kleinhirn gibt uns aneh Abrikosso]] 1. ,,In den Nervenfasern der Rinde 
werden zuweilen Ent~rtungserscheinungen naehgewiesen; die wefl]e Substanz der 
Kleinhirnwindnngen nimmt bisweilen auch mehr oder minder tell an dem Prozel]. 
Die Molekularsehieht ist gew5hnlieh sehr schmal, die P-Zellen und die Granularis 
kSnnen vollst~ndig fehlen. Bisweilen ist der ProzeB rein parenchymatSs, d. h. er 
spielt sich nur in Nervenelementen (haupts~ehlieh in P-Zellen) ab, meistenteils 
wird beim Sehwund oder beim Fehlen yon Nervenelementen eine mehr oder weniger 
ausgesprochene Wueherung der Neureglia beobach~et. Je naeh grSBerer oder 
geringerer Anteilnahme der versehiedenen Schichten der grauen Rindensubstanz, 
einem Vorhandensein oder Fehlen yon Neurogliawucherung, kann des histopatho- 
logisehe Bild des atrophisehen Prezesses sieh einigerma]]en mannigfaltig dars~ellen. 
Die besehriebenen Ver~nderungen kOnnen entweder des Kleinhirn a]s Ganzes 
ergreifen, welches in derartigen F~llen im Umfang verkleinert lind kleine sehmale 
und verh~rtete Windungen, eine verschm~lerte oder aueh ganz unbemerkbare 
Rindensehieht aufweisen kann; oder aber erscheinen diese Ver~nderungen in Form 
yon einzelnen Herden, die sieh entweder symmetriseh in beiden Kleinhirnhemi- 
sph~ren oder nur in einer Hemisphere entfalten kSnnen (S. 682--683). 

U m  das Verhal ten der verschiedenen Gewebsteile in  den schlieBlich 
zur i ickbleibenden Narben  zu demonstr ieren,  ha t  Spielmeyer in den 
Abb.  252 a~-c seiner Histopathologie an  aufe inander  folgenden Sehni t t en  
Zellen, Gliafasern u n d  Bindegewebe dargestellt .  

Sie zeigen die Charakteristiea des Endzustandes: einen diehten gli5sen Faser- 
filz, Kernarmut desselben und sp~rliehe, abet immer noeh deutliehe mesenchymale 
Netze, sowie Reste yon Abbaustoffen. Ober die sp~rliehen Gliazellen in den sek- 
torenfSrmigen Herden, welche zwei benaehbarte Windungskuppen betreffen, 
belehrt vornehmlich des Nisslpr~parat; es miissen also sehr viele der anfangs ge- 
wueherten Zellen mit der Ausbildung der Fasern und ihrer Verfilzung zugrunde 
gegangen sein. Nur in der Fortsetzung der zu beiden Seiten des Herdes verst~rkten 
Bergmannschen Zellsehieht finden sieh reihenfSmig angeordnete Gliazellen, ebenso 
in der stark versehm~lerten Molekularzone der ]inken Windung. In der diehten 
Gliafaserung (Abb. 252 b) bleiben nur die Zonen um die Gef~l~e und die mit ihnen 
zusammenh~ngenden mesenehymalen Netze ausgespart, deeh durehfleehten sieh 
die faserigen Substanzen der Gli~ und des Mesoderms bier ebenso wie vielfaeh ~n 
der pialen Grenzzone. Devon gibt Abb. 253 ein Detailbild: yon der faserigen 
Decksehicht, unter weleher hier iibrigens noeh auffa]lend viel Gliazellen gelegen 
sind, sind Faserbiisehel in die Pie vorgedrungen und greifen zwisehen deren Lamellen. 
Die yon der mesenehymMen Wueherung erhalten gebliebenen Faserzfige bestehen 
fast ahsschliel3tieh aus Silberfibrillen, nur an den verdiekten Gef~Ben fiihrt die 
Wandung aneh kollagene Fasern. In dem bindegewebigen Masehenwerk abet 
lJegen einige wenige im hTisslbilde sieh gut pr~sentierende K6rnchenzellen, we]che 
Lipofusein fiihren. Au~erdem sieht man diese Abbaupredukte (bei starker Ver- 
grSl]erung) aueh in den anschlie~enden gewueherten Bergmannschen Gliazellen. 

1 AbrikossoH: Korssakow J. 5--6 (1910). 
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Als Schlul3folgerung fiihrt Podmaniezky 1 folgendes an: ,,bei gliSsen Wucherungs- 
prozesscn dcr Kleinhirnrinde kSnnen die Gliafasern an Stelle des zugrunde ge- 
gangenen 1XTervengewebes wuchern und ein gliSses Spiege]bild der nervSsen Faser- 
systeme wiedergeben (s. auch F/~lle yon PoIlak [1. eft.], Huber [1. eft.I, Ta/t-Morse 2). 

Hier  sei bemerk t ,  dal3 de r  H e r d  ein solches Aussehen gewinnt ,  welches 
die franzSsisehen Au to ren  als ,,t~ta~ v e r m o u l u "  (A. Ldri, vgl. auch  mi t  
A. Thomas) bezeichnen.  

B. I n  den  an  das He rdgeb ie t  g renzenden  Nachba r r eg ionen  des Kle in-  
h i rns  s ind die h i s t o p a t h o l o g i s e h e n  Ver/~nderungen verh/tltnism/~l~ig 
schw/~cher ausgepr/~gt: keine Molecular isverschm~lerung,  die gangliSsen 
E lemen te  s ind sowohl q u a n t i t a t i v  als auch qua l i t a t i v  ziemlich unver -  
sehrt ,  m/s Verd ickung  des Gl ia re t icu lhms ; Gl ias t rauchwerke  k o m m e n  
verh/~ltnism/~l~ig sel ten vor,  die meis ten  P-Zel len  haben  F o r m  und  
Umfang  be ibehal ten ,  es werden  P-  Zel len m i t  Ersehe inungen  der  ,,isch- 
/~misehen E r k r a n k u n g "  (S~pielmeyer), mi t  Pyknose  und  Chromatolyse ,  
in die Molekularsehicht  verdr/~ngte P-Zel len anget rof fen  (,,Cellules 
deplae6es"  de R. y Cajal), Schat tenze l len  s ind eine Sel tenhei t ,  dagegen 
l inden  sich rech t  h~ufig , ,Riesenexemplare  yon  P-Zel len"  (Spielmeyer) 
mi t  m/~ehtig ver/~stelten Dendr i t en ;  die Granular i s  is t  gew6hnlieh n i ch t  
versehm/~lert, j edoeh  wird hier  stel lenweise eine zuweilen f leckenf6rmige 
Ra re f ika t i on  ihrer  E l emen te  beobaeh te t .  Die weif~e Subs tanz  le idet  
gew6hnlich sehr wenig;  die gli6se Pro l i fe ra t ion  i s t  meis tente i ls  nur  m~l~ig 
ausgesprochen.  

A. Thomas (1. cir.) gibt uns folgende Charakteristica des pathologisehen Pro- 
zesses: ,,L'6corce pr6sente alors une consistence assez sp~ciMe, 61astique et sur la 
coupe clio offre un aspect spongieux. Histologiquement l'6coree du cervelet n'est 
plus repr6sent6e que par la charpente neuroglique, dent ]es fibres erient6es paral- 
161ement courent de la couche granuleuse ~ la surface du eervelet et perpendieulaire- 
ment a celles-ci (Lhermitte). Cos fibres ne sent autres que les fibres de Bergmann. 
La eouche des grains subsiste ou disparait ainsi que la substance blanche et elles 
ne sent plus repr6sent6es que par une trame n6vroglique ~ larges mailles. La eouehe 
des cellules de Purkinj6 est elle-m6me remplae6e par un plan de tissus n6vroglique. 

Le ramollissement de l'6coree du eervelet peut 6ire la eons6quence des ldsions 
inflammatoires des meninges, des septa eonjonetifs. I1 ne se produit pas toujours 
une destruction en masse de la substance nerveuse, mais souvent une disparition 
des 616ments nerveux sur un plus ou grand nombre de lamelles; los 616ments n6vro- 
gliques prolif6rent, la couche mol6eulaire n'est plus repr6sent6e que par des stries 
radi6es (fibres de Bergmann, prolongement des eellules empanach6es de Ca]al). 
Les vaisseaux sent entour6s d'un manchon d'616ments nuel6s. Les lameltes sent 
par endroits soud6es entre e]les. Ailleurs les lame]les sent atteintes par plaques 
et les 16sions sent distribu6es en foyers eireonscrits dans la eouche de grains, dans 
la substance blanche, dens la eouche mol6culaire." 

Iqach Huber (1. cir.) versteht man unter Kleinhirnslderose Endstadien yon 
kranlchaften Ver~,ndermlgen, die infolge pathologischer Wucherung der Neuroglia 
zur Verh~rtung des Organs gefiihrtJ haben. Diese Proliferationen der Sttitzsub- 
stanz des Zentralnervensystems erfolgen hie prim/~r, sondern haben framer einen 

1 Po&naniezky: Frankf. Z. Path. 14, 3 (1913). 
2 Ta/t-Morse: J. of Neur. 41, 8-(1924). 
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Ausfall an nerv6ser Substanz infolge regressiver Ver~nderungen, eine Atrophie 
zur Voraussetztmg. Die bei4en Begriife -- Atrophie und Sklerose -- sind 4estmlb 
aufs engste mReinander verkniipft. Da der Gliaersatz an Voluraen hinter dem Aus- 
]!all an spezifischem Nervengewebe zuriickbleibt und aueh im weiteren Verl~uf 
noch Tendenz zur Schrumpfung ~md Verdiehtung aufweist, so resultiert daraus 
flit die befallenen Teile eine mehr oder weniger hochgradige Verkleinerung L 

I n  bezug aui Detailveri inderungen dos Kleinhirns mul~ folgendes 
erwi~hnt werden:  1. Ein Schwund der Purlcin]ezellen, stellenweise au/ 
grofien Strecken ; 2. eins Verlagerung derselben ins Gebiet der molelculgren 
Schicht (,,cellules deplacdes" yon R. y Cajal); 3. verschiedene Stadien 
von degenerativ-atrophischen Verdnderungen in den P-Zellen ; d. eine Ver- 
dnderung der Dendriten und Achsencylinder der P-Zellen ; 6. Ver~inderungen 
der Elemente der molekulgren und k6rnigen Schicht; 7. Ver~inderungen 
in den l~asern der weifien Substanz und 8. Ver~inderungen in den zentralen 
Kleinhirnkernen und speziell im Nucl. dentatus. 

ad 1. Ein  Ausfall der P-ZeUen wurde in unseren 6 Fs nicht  nur  
in derjenigen Hemisphere  nachgewiesen, we sich der grol~e Herd  befand, 
sondern auch im W u r m  und  in der kontra la teralen (hinsichtlich 4er 
gesunden) Hemisphere  des Kleinhirns. Dieser Ausfall der P-Zellen stellt 
nicht  etwas Ckarakteristisches fiir Herdaffekt ionen dos Kleinhirns, die 
sich auf dem Boden eines Verschlusses der dieses Organ versorgenden 
A~terien entwickelt,  dar  2. So wurde ein i~hnlicer Zellenschwund auch 
bei der Atrophi~ neocerebellaris (Bakker, Brouwer), bei Aplasie eerebro- 
cerebello-spinalis (Mingazzini-Gianulli), bei prim~ren Kleinhirnatrophien 
( VulTian, A. Thomas, Jelgresma, Lhermitte, La Salle Archambault, Rossi, 
Abrikosso//, Korbsch), bei sog. , ,kontralateralen Atrophien des Kleinhirns" 
(Major, Marchand, Le Jong, Kotschetkowa, Monakow, Reitsema, Cor- 
nelius, Thomas und  Kononowa), bei sog. , ,Atrophie c8rdbelleuse tardive" 
(Marie-Foix-Alajouaoine), bei Atrophia  olivo-ponto-cerebellaris (Dejerine 
Thomas, Keller - -  vgl. aueh mit  Scha/]er - -  S. 66 a), bei Kleinhirn- 
atrophie auf dem Boden tier Syphilis (Guillain-Decourt, GuiUain-Bertrand. 
Deeourt a), bei Lueserkrankungen des Kleinkirns und  Paralysis pro- 
gressiva (Str~iussler, Steinberg, Talcase, A., Jalcob) im hohen Alter  
(Meyer, Lhermitte, Spiegel-Sommer), bei versehiedenen Dysgenesien des 

1 Vgl. auch mit Claude-L. Valensi: 1. cir. S. 151, A. Ldri. Maladies du cerveau. 
p. 113 f. Paris 1928. Hanon: l%ev. Oto-Neur. 1, 5 (1927) u. Semana m@d. ~5, 3 
(1928). 

Es ist interessant zu bemerken, da]~ Inukai [Journ. o~ comp. Neur. 45, 1 
(1928)] aui Grand seiner Untersuehungen ~n weil~en Ratten naehweisen konnte, 
4aI~ die Zahl der P-Zellen in Abh~ngigkeit veto Alter verringert sein kann, was 
scheinbar (lurch die Efforschungen am Allen und am Mensehen [Harms. Zool. 
Anz. 74, 11--12 (1927), vg]. auch mit Spiegel: Zool. Ariz. 79 (I928) trod Schuster: 
Z. Near. 19, 3--5 (1924)] bestiitigt wird. 

a Seha~/er: Uber des morphologisehe Wesen und die Histopathologie der here- 
ditiir-systematischen Nervenkrankheiten. Monographie. Julius Springer 1926. 

4 Guillain-Bertrand.Decourt: Revue neut. 86, 1 (1929). 
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Kle inhi rns  (Vogt-Astwazaturow, Kubo, Krause), bei  Id io t i e  heredi t~ren 
und  n ich t  hered i t~ren  Charak te r s  (Scha/]er, S. 169, 184, 227, l. c.), bei 
ep idemischer  Encepha l i t i s  (Agostini, M. Lewy), bei Pa ra lys i s  ag i t ans  
(F. H. Lewy), bei  Brficken-,  Kle inh i rn-  und  Kle inhi rnbrf ickenwinkel -  
t umoren  (Klestadt und  Rotter, A. Tschernysche H 1) beobachte~ (vgl. 
auch  mi~ dem 3. Punk~). 

ad  2. Die beschriebene Ver lagerung der  P-Zel len  unserer  6 F/i l le 
ins Gebie t  der  Molecularis  (h~ufiger) und  Granular i s  (seltener) is t  auch  
yon  verschiedenen A u t o r c n  wah rgenommen  worden :  in normalen  F~tllen 
(Seha//er, Castro, Estable) beim Menschen und  bei Tiercn (R. y Ca]al 2), 
bei Pa ra lys i s  ag i tans  (F. H. Lewy), bei Para lys i s  progress iva  (Raecke, 
Steinberg), bei  D e m e n t i a  senilis (Bridier), bei Kle inhi rnsklerosen  
(H. Vogt, Pollalc) und  als z iemlich oft  au f t r e t ende  Erscheinung bei 
Kleinkirnver i~nderungen im hohen Al te r  (Spiegel und  Sommer) und  
auch bei R a u t e n h i r n t u m o r e n  (A. Tschernysche//). Nach  Scha//er (1. cir. 
S. 57) erscheinen ver lager te  un4  doppe lkern ige  P-Zel len mikroskopisch  
als I ) egenera t ionss t igmata .  

H. Vogt betrachtet, wie bekannt, die Verlagerung der P-Zellen, dann die spindel- 
fSrmige und pyramidale Konfig~ration derselben als Zeichen einer fehlerhaften 
Anlage der Kleinhirnrinde und h~lt diese bedeutungsvoll ffir die anatomische 
Differentialdiagnose zwischen angeborener und erworbener Klcinhirnreduktion. 
W~hrend 1t. Vogt und Astwazaturow in der Vcrlagerung und Deformation der 
P-Zellen Zeichen der Anl~gestSrung des Kleinhims erblicken, ist Schob der Ansicht, 
d~l] ,,der Nachweis pathologisch in die Molekularschicht verlagerter ~md patho- 
logiseh in ihrer :Form vcrEnderter P-Zellen Anla~ zur Verwechslung mit der En~- 
wicklungsstSrung gebe. Wohl gewann Schob zuni~chst den Eindruck, dal3 es sich 
bei der Verlagerung um Liegenbleiben yon Neurobl~sten, also um ontogenetische 
StSrungen handle, welche Vermutung dadurch gerechtfertig~ erschien, dal~ der 
Prozel~ im ~etalleben einsetzte. Aueh die ,,Verkriippelungsformen" der P-Zellen 
sah Schob ursprfinglieh fiir Entwick]ungsstSrungen an. Doch gewann Schob bald 
eine andere Auffassung auf Grund gewisser Herderkrankungen des Klcinhirns, 
we er daml in deren Nghe Gestalt- und Lagever~nderungen der P-Zellen als das 
Ergebnis yon sekundgrer Verlagerung und Formvergnderung auf Grund des Krank- 
heitsprozesses und nicht der AnlagestSrung zu erkennen w~lmte. So sah Schob in 
3 F~ilen yon Alzheimerscher lCrankheit (we sieh zuf~llig ein Solit~rtuberkel im 
Kleinhim voffand), yon multipler Sklerose und yon Paralysis agitans ,,schwer 
vergnder~e und vielfach in die Molekularschicht verschobene P-Zellen". Und femer 
nach Schob: ,,Die verlagerten Zellen zeigen ganz besonders oft eine starke Ver- 
kleinerung und sonstige Formver~nderungen: zwei Erkl~,rungen sind hierfiir mSg- 
lich: en~weder 15sen sich die gesehrumpften Zellen besonders leicht aus der Zell- 
reihe und ~us ihrem Korb heraus oder abet die aus dem Bert herausgehobenen 
P-Zellen verfa]len besonders leichV der weiteren Degeneration. Eine siehere Ent- 
seheidung vermag ich (Schob) nicht zu f/~llen." Schob besohliel3t diese Analyse 
iiber die eigentfimlichen Form- und Lagever~,nderungen tier P-Zellen mit der Be- 
merkung, dab er diesen einen breiten Raum deshalb widme*e, weft er zeigen wollte, 
,,einer wie vorsiehtigenKritik solohe Befunde untcrworfen werden mfissen, ehe man 
sie als EntwicklungsstSrungen anzunehmen berechtigt ist". Zu dieser Meimmg 
Schobs hat Scha/]er folgende Bemerkung gemacht: ,,Sofcrn es ,,pathologisch" ver- 

A. Tschernysche]]: Arch. f. 2sychiatr. 7~, 76 u. 79 (1925, 1926, 1927). 
Vgl. ~ueh mit A. Jakob: Mikroskopische An~tomie. ])as Kleinhirn, S. 782--83. 
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lagerte und ,,pathologisch" deformierte P-Elemente gibt, diirfte eine Verweehslung 
mit  AulagestOrungen gerade nicht unmOglich sein. Doch wiiren hierzu sichere 
Kriterien solcher pathologischen BTervenzellen erforderlich, leider vermag aber auch 
Schob keine zu geben. Was aber die yon ihm gemacht~ Annahme einer ,,Heraus- 
~:errung" aus der normalen Reihe der P-ZeUen und ihre Verlagerung in die Mole- 
cularis anbelangt, so glaube ieh (Scha]#r), daI~ diese Vorstellung 4urch keine Tat- 
sache unserem Verst~ndnis n~her gebracht werden kann, denn wir kermen keine 
Schrumpfung des Gewebes, welche hierzli f~hig ware. Die Verlagerung ist allein 
das Resultat  einer AnlagestSrung, und so sind , ,verirrte" P-Zellen tats~,chlich ein 
Zeichen der gestSrten Entwicklung und kein Produkt der Schrumpfung" (Scha]#r). 

Schob weist aueh noch darauf bin, daB die pathologische Verlagerung yon P- 
Zellen naeh der Molekularschicht vielleicht durch mechanisehe Momente zu erkl~ren 
ist: teils kOnnen die P-Zellen dutch Schrumpfung des Gewebes aus der Reihe heraus- 
gesetzt werden, teils dutch wuchernde Gliazellen der Bergmannschen Sehieht; bei 
gr6beren lokalen Erkrankungsprozessen, z. B. beim Sitz eines Tuberkels usw. in einer 
Windung kann die normale Reihe der P-Zellen vielleicht aueh durch den mechanischen 
Druck dieses Krankheit~prozesses auseinandergedr~ngt werden. Die Heterotypie 
vieler P-Zellen ist auch bei dem yon Bielschowsky-Henneberg beschriebenen Fall 
yon Kleinhirnbrfickenwinkeltumoren konstatiert worden, was nach Meinung 
Ayala-Sabatuccis an und fiir sieh keine groBe Bedeutung hat. 

•ach Spiegel und Somqner 1 ist die Erkl~rtmg dieser Verschiebung ,,durch 
Zerrung der Zellen durch schrumpfendes Gewebe (Rgicke) schon deshalb unzu- 
treffend, weil man um solche Zellen im Gewebe nichts sehen kann, was auf irgend 
eine Zugriehtung durch Sehrumpfung hindeuten wfirde. Viel Wahrscheinlichkeit 
hat  hingegen die Ansieht ffir sieh, dab es sich um in der Entwicklung gehemmte 
P-Zellen handelt (Vogt und Astwazaturow). Man kann sich ja vorstellen, daB die 
P-Zellen auf ihrer Wanderung yon der embryonalen, superfiziellen KOrnersehicht 
her stehen bleiben und in ihrer weiteren Entwicklung gehemmt sind. Dafiir scheint 
auch die yon Scha//er hervorgehobene atypische und sehr variable Form des Zell- 
leibes wie der Forts~tze, was ihren Ursprung und Verlauf betrifft, zu sprechen. 
Wenn Pollak gegen diese Auffassung Stellung nimmt, so hat  er sicherlich fiir die 
Kuppe der Windungen recht, wo die Zellen h~ufig eng aneinander liegen, so claB 
leicht eine Zelle in die Molckularschicht verschoben scheint, zumal wenn man die 
MOglichkeit versehiedener Sehnittrichtung bedenkt; finder man ja auBerdem 
auch an jedem normalen Kleinhirn an der Kuppe der Windung zwischen der groB- 
zelligen und der KOrnerschicht einen grOBeren Zwischenraum, so dab leicht der 
Eindruck entsteht, dab die P-Zellen in die Ylolekularschicht verlagert seien. Man 
erkennt aber sofort seinen Irrtum, werm m~n sieht, dab aueh das Gliazellband den 
P-Zellen gefolgt ist. An SteUen aber, wo die P-ZeUen welt auseinander liegen, 
kann fiir eine verlagcrte Zelle, die sich auBerdem weir entfernt yore Gliazellband 
h~lt (yon diesen Zellen ist in meinen F~l]en gerade die Rede), eine rein mechanische 
Erkl~rung nicht ausreichen. Ebenso wie sich diese Verlagerung der Zel]en auf 
Entwicklungshemmung zuriiekftihren l~Bt, erkl~rt sich auf Grund der Histogenese 
die Tatsache, daB die P-Zellen eimnal in Gruppen eng aneinander, einmal weiter von- 
einander entfernt stehen, indem beim Wachstum der Oberfl~che die P-Zellen ver- 
sehieden welt auseinander riicken" (Spiegel und Sommer). Kubo ~ erkl~rt die Ver- 
lagerung der Purkin#schen Zellen dutch das Gesetz der hTeurobiotaxis yon 
A. Kappers. P#i]]er ~ bringt die Verlagerung der P-Zellen mit  dem vasalen Faktor 
in Zusammenhang. 

1 Spiegel u. Sommer: Arb. neur. Inst. Wien 22 (1917). Vgl. auch mi t  Huber, 
1. cir. S. 647. 

Kubo: Arb. neut. Inst. Wien 24, 2--3  (1924). 
3 P/ei//er: Arch. f. Psychiatr. 88, 5 (1929). 
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Indem wir die Ergebnisse unserer vorherigen Arbeit  in Bet racht  
ziehen i und die Meinungen der verschiedenen soeben zitierten Autoren  
beach*en, sind wit  pers6nlieh geneigt, die Verlagerung der P-Zellen dureh 
3 m6gliehe Momente  zu erk]aren, welche in unseren 6 beschriebenen 
Fallen s ta t tgefunden haben:  1. dutch den sklerotischen Proze[3 in der 
Kleinhirnrinde, der sieh in einer s tarken Verschmalerung der Molekular- 
]age und in einer s tarken Verdickung der Fasern  des Gliareticulums 
(also konform mit. _Biicke und kont ra  S~giegel und Sommer); 2. dutch 
einen rein mechanischen Proze[3 infolge einer Sehrumpfung des Nerven-  
gewebes (konform mit  Schob) und endlich 3. dutch einen Ge/~i[3/aktor 
(konform mit  P/ei]/er), der in allen unseren Fallen s ta t tgefunden hatte.  
Dem Gesetz der I~eurobiotaxis yon  A. Kaplgers und den Ansiehten yon  
Vogt-Astwazaturow kSnnen wir auf Grund unserer Beobaehtungen keine 
grebe Bedeutung in der uns interessierenden l~rage zuschreiben. 

, ad 3. Die degenerat iv-atrophischen Veranderungen der P-Zellen ~ 
yon verschiedener Intensi t /~  und Charakter  8, die in allen unseren 
l~allen beschrieben worden sind, kSnnen aueh nicht als tylgische Kleinhirn. 
vergnderungen bei (lurch Arteriosklerose oder S~philis bedingtem Ver- 
schluB der Kleinhirnarterien bezeichnet werden. So werden diese destruk- 
riven Ver inderungen der P-Zellen verzeichnet:  bei Atrophia  neoeere- 
bellaris (Bak/cer, Brouwer), bei Aplasia eerebro-cerebello-spinalis (Min- 
gazzini-Giannlli), bei , ,kontralateralen Atrophien d e s  Kleinhirns" 
(Thomas und Kononowa; obgleich im t~alle yon  Lhermitte und  Klar/eld 
die P-Zellen normal  waren), bei pr imaren Kleinhirnatrophien (Abri- 
/cosso][, Murri, Thomas, Rossi, Precechtel, Jelgresma, Pollalc, La Salle 
Archambault, Korbsch, Marie-Foix-Ala]ouanine, Guillain.Bertrand u. v. a.), 
bei Dement ia  praeeox (Klipell-Lhermitte, R. y Ca]al, Claude-Rose, 
Ta/casu), bei Paralysis a.gitans (F. H. Lewy), bei Epilepsie (Talcasu, 

1 A. Tschernysche]]: Arch. f. Psychia*r. 75 (1925). 
2 Einzelheiten fiber die sea. ,,iseh~mische Zellenerkrankung" s. bei Spielmeyer 

Histopathologie, S. 74. 
Eine sehr genaue Schilderung der P-Zellenver~nderungen geben uns Haike- 

Lewy (1. cir.) in ihrem Fall yon Art. eerebelli inf. post.-Verschlul3 (s. den Abschnitt 
,,ttistorisehes"): ,,Bei sehwacher Vergr6l]erung erscheint anf den ersten BUck die 
Kleinhirnrinde wie durehzogen yon einem l~etzwerk rotor F~den. Bei st~rkerer 
VergrSl]erung sieht man, dal3 es sich um die typlschen, geweihartigen Zellforts~tze 
der l~-Zellen handelt, die mit fuchsinophilen Granulis verschiedener Gr6~e dicht 
belegt sind. Ein ihnliches Bild wie ihre Forts~tze zeigen auch die P-Zellen selbs~. 
Man kann solche Zellen sehen, die einen schwer ver~Lnderten und m~13ig 
geschrumloften Kern haben und die ebenso wie ihre Fortsitze mit fuchsinophilen 
Granulis vollgestopft sind. Fettige Produkte sind in diesen Zellen nieht nach- 
weisbar, sondern nur kleine Vakuolen. Das nachste Stadium einer solehen Zell- 
verinderung ist folgendes: die Forts~tze sind versehwunden, die Zellen sind so 
stark geschrumpft, dal3 sie ihr friiheres Feld innerhalb des Gewebes nieht mehr 
ausfiillen." 
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Libers, Spielmeyer), bei Altersehorea (Leyser), bei amaurotischer Idio*ie 1 
(Frets-Overboren, A yala, Ostertag, Klar/dd, Ku/s, Leiner-Goodhart, Globus, 
Hassin, Ago'stini, A. Jakob, Spielmeyer, Marinesco, Torrance, Scha]]er 2 
11. v. a.), bei Friedreich-ghnlicher Krankhei t  (S.chob, Estable, v. Bogaert- 
.Bertrand, Thomas), bei der Alzheimerschen Krankhei t  (Fi~n/geld), bei 
verschiedenen Kleinhirndysgenesien (Vogt-Astwazaturow, Kubo, Brun, 
Krause, Anton-Zingerle u. v. a.), bei toxischer Kleinhirnatrophie infolge 
yon Brustkrebs (Casper), im hohen Alter (Spiegel-Sommer, Villaverde), 
bei ~-ersehiedenen Infektionskrankheiten - -  wie Typhus, Malaria 
(Di~erck, Reitano, Spielmeyer, Wohlwitl, Hassin, Dawydowsky), bei 
akuter  un4 chronischer Encephalitis (Agostini, Messing, Delbeke-Bogaert, 
Klar/eld, G. Levy s); Lehmann-Spatz-Wisba~tm-Neubiirger konnten vor 
kurzem eine vorwiegende ZerstSrung der P-Zellen experimentell bei der 
VergiftulLg yon Katzen  dureh Blei feststellen t. Die degenerativ-atrophi- 
sehen P-Zellenver~nderungen bei syphilogenen Erkrankungen resp, Para- 
lysis progressiva wollen wir im ferneren genau verhandeln, t t ier  uber 
miissen wir noeh drei wesentliehe Momente in Erw~thnung bringen: 
u) dus Vorhundenseia yon Riesenexempluren der P-Zellen (1. und 3. Full) ; 
b) dus Vorhundensein yon verkulkten P-Zellen (2. Full) und c) dus 
Ph~nomen der zwei- resp. vielkernigen P-Zellen. 

ad a) Die in unserem 1. und 3. Fulle verzeichneten Riesenexemplare 
von P-Zellen hut uls erster Spielmeyer (1. cir. S. 39, Abb. 16) unter dem 
Namen , ,hypertrophierte P-Zellen" bei sog. kontralateraler Kleinhirn- 
atrophie besehrieben. Wir hutten aueh Gelegenheit uuf derartige P-Zellen 
bei versehiedenen Erkrankungen des Kleinhirns und im speziellen bei 
seinen Tumoren uufmerksam zu muehen 5. I n  den meisten F~llen karm 
neben hypertrophisehen Exempluren yon P-Ze]len ein bedeutender Aus- 
full (s. oben) und Verringerung ihrer Anzahl nachgewiesen werden. Wenn 
wit diesen Umstund in Erw~gung ziehen, so kSnnen wir yon unserem 
Stundpunkt uus zulassen, dub die t typer t rophie  der P-Zellen yon einer 
angeregten Ts der erhalten gebliebenen Exemplure ubhs 
kann. 

1 Wir mtissen unsererseits verzeichuen, daI~ in einem yon mls untersuchten 
Falle yon amaurotischer Kinderidio~ie [A. Tschernysche]]: ~r reed. J. 9 
(1928)] im Kleinhirn keine ffir diese Erkrankungsform typischen Veranderungen 
nachgewiesen worden sin4 (vgl. ~uch mit dem Fall yon Walter). 

2 Scha]]er: 1. cir. S. 158. 
Speziell fiber p~hologisehe Anatomic der epidemischen Encephalitis siehe 

in folgenden Arbeiten: v. Economo, P. Marie, _~arineslco, Harvier-Levaditi, Bgriel, 
Clere-Foix, Souque-Bertrand, Lhermitte-Cornil, Lhermitte-Radovici, Achard, M. Levy 
(Manifest. ~rdives d. l'6neph. 6pidem. 1925). Es ist ~uch interessant d~rauf hin- 
zuWeisen, da~ Stern (Die epidemische Encephalitis. Julius Springer. 2. Aufl., 
1928, S. 323) keine wesentliehen Ver~nderungen im Kleinhirn gesehe~ hat. 

Ygl. such mit de Crinis Villaverde: Trub. L~bor. biol. Univ. Madrid, 
25. Jan. 1927. Ewserowa: Arch. f. Psychiatr. 88, 5 (1929). 

5 A. T~chernysche]]: Arch. f. Psychiatr. 75. 76, 79 u. 84. 
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ad b) Verkalkte P-Zellen sin4 yon  uns im 2. Falle festgestellt worden. 
Diesbeziiglich ist bei Spielmeyer zu lesen: ,,Die Kalkinkrusta t ion ist 
ein Endzus tand  verschiedener Zellprozesse. Wi~hrond wir yon  anderen 
Endzusti~nden, wie z. ]3, yon  den Zellschatten, yon  den Ausg~ngen der 
Verflfissigung, yon  der Sklerose usw. vorhin das l~otwendige gesagt 
haben, verlangt  die Verkalkung der Ganglienzellen hier noch eine 
besondere Er6rterung.  Wir  sahen bereits, dab sie sich g e m  zu dem Ge- 
rinnungsprozeB der isch~imischen Zellver~inderung hinzugese]lt. In  isch. 
~imischen Herden bzw. in arteriosklerotischen Erweichungsgebieten, Zirku- 
lationsst~irungen und IYarben, ebenso wie bei al ten encephalitischen Herden 
und  Abscossen/ inden wit sie am hgiu/igsten. Es kann  sich aber die Kalk-  
inkrustat ion auch an andersar~ige Zellver~nderungon anschliel]en, wio 
z. ]3. an  eino slderotische Umwandlung.  Ver~nderungen bei alten 
(besonders juvenilon) Paralysen,  bei degenerativen Atrophien der Klein. 
hirnrinde machen  dies wahrseheinlich." Alles, was Spielmeyer gesagt hat,  
s t immt  mit  den yon  uns im 2. Falle vorgofundenen Ver/inderungen der 
Kleinhirnrinde und der Y-Zellen fiberein, daher  wollen wir uns in dieser 
Frage der weiteren Erkl/~rungen enthalten.  

ad c) Zweikernige P-Zellen 1, wie sie ,con den moisten Autoren,  wie 
Alzheimer, Ku/s, Bielschowsky, R~ick~e, Fischer, Spielmeyer (S. 43), 
Strdu[31er, A. Jalcob (1. zit. S. 701), Steinberg, Ranke, Aehucarro, La/ora, 
Hough, Stein, Klar/eld, Rondoni, Ranke, Wohlwill, Trapet, H. Vogt u. v. a. 
als ziemlich h~ufig un4 einigermaBen charakterist isck bei den verschie- 
denen Luetischen und Metaluetischen gefunden werden, konn ten  wir 
nirgends entdecken, selbst nicht  in den l~/illen 4 - - 6  (vgl. a u e h  mit  dem 
2. Fall  yon  Huber, l. cir.). 

Zwei Ansichten stehen einander diametral gegentiber. Die eine l/~13t die zwei- 
kernigen P-Zellen im postfetalen Leben sich bilden (Alzheimer). Kolb ~ ful]t das 
Vorhandensein zweikerniger Nervenzellen uls ein Zeiehen regressiver Ern/~hrungs- 
stSrungen auf und kommt zu dem SchluB, dab sich die groBe Anzahl zweikerniger 
Zellen bei der 1)aralyse im Kleinhirn finde, dab bei solehen l~/~llen eine groBe Latenz- 
zeit zwisehen Infektion und der Kraukheit liege, dab diese zweikernigen Zellen 
niehts ffir die juvenile Paralyse Charakteristisehes seien, dab sie sich auBer bei der 
Parulyse aueh noeh bei anderen Geisteskrankheiten linden. W~hrend er bei den 
underen zweikernigen Zellen Zeiehen regressiver Ver/~nderungen im Sinne einer 
Lipoidose land, kann er das bei den P-Zellen nieht nachweisen. ]:)as ist wohl selbst- 
verst/~ndiich, da Obersteiner die l)-Zellen uls ]ipophob ehurakterisiert hat. 

Somoza (L cir.) betraehtet die Doppelkernigkeit als ein 1%uktionsph/~nomen 
uuf den DegenerutionsprozeB und Scha]/er deutet dieselbe als ,,Degenerations- 

1 Einzelheiten fiber zwei-, drei- und vielkernige Zellen im ullgemeinen und 
speziell fiber diejenigen unter l~-Zellen kSnnen wir in den Arbeiten yon Bid- 
schowsky [J. Psyehol. 22, (1915--18)]; Stein [Z. l~eur. 21 (1914)]; Somoza 
[Trab. Labor. Invest. biol. Univ. l~Iadrid. 25 (1928)]; Klar/eld (1. cir. S. 88--89); 
P#i]]er [Z. I~eur. 114, 3--4 (1928)]; Scha//er (1. cir. S. 132)finden. Anbei bemerken 
wir, dab Giaconelti [Arm. Osp. psichiatr, prov. 1)erugia 19, 4 (1925)] vielkernige 
P-Zellen bei AlkoholpseudopurMyse besehrieben hat. 

Kolb: Z. l~eur. 19 (1913). 
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stigmata". Also die andere Ansicht geht dahin, die mehrkernigen P-Zellen als Aus- 
(brock einer abnormen Anlage hinzunehmcn, unabhAngig yon der Einwirkung 
einer hereditgren Lues i. 

Auf  G r u n d  der  soeben angef i ih r ten  Befuncle kSnnen wir  uns le icht  
d a r v o n  i iberzeugen,  dal~ die P-Zel len  allerhancl degene ra t iv -a t roph i schen  
Ver i inderungen bei  den  versch iedens ten  E r k r a n k u n g e n  ausgese tz t  sind. 
Bei  Jalcob (1. cir. S. 784) s t eh t  geschr ieben:  ,,fiir gewSlmlich e n t a r t e n  
P'-Zellen bei  Krankhe i t sp rozessen  als crate nerv6se E lemen te  in der  
Kle inh i rn r inde . "  Nach  Spielmeyer reagieren  die P-Zel len  offenbar  gern 
auf  die allerverschiedensten Schi~digungen, in  ers ter  Lin ie  auf  a k u t  ein- 
setzende al lgemeine StSrungen wie auf  Typhus ,  GasSdem usw., sel tener  
auf  die a l lgemeinen StSrungen  a l lgemeiner  Ar t ,  welche den  a k u t e n  
Schi iben chronischer Prozesse,  wie e twa  Pa ra lyse  und  epi lept ischen 
E rk rankungen ,  zugrunde  liegen. Es  k o m m t  wel ter  die Eigent i iml ichkei t ,  
da~ manche  Zel la r ten  die  , , individuel le  Ne igung"  2 (Spielmeyer) haben,  

i Vgl. auch mit Klar[eld (1. cir. S. 88--89), der schreibt: ,,Die Frage gewinnt 
an Bedeutung, wenn man an die in letzter Zeit wieder sti~rker gewordenen Str6- 
mlmgen denkt, dem endogenen Faktor eine gr6Bere Rolle beim Zustand_ekommen 
der Paralyse iiberhaupt zuzuerkelmen. Ob die FeststeUung yon Sibelius, dab auch 
bei der Paralyse der Erwachsenen hiufiger Entwicklungsst6rungen vorkommen, in 
diesem Sinne verwertet werden daft, bleibe dahingest.ellt. ~)brigens kommen 
doppelkernige Ganglienzellen gelegentlich, welm auch selten, in anderen Ab- 
sohnitten des Zentralnervensystems vor, nicht nur im K]einhirn. So habe ioh 
ill einem Fall yon Lues eine doppelkernige Zelle in der GroBhirnrinde, in einem 
Fall yon epidemiscker Encephalitis im Sehhiigel, in einem anderen in der Oblongata 
gesehen." 

So kalm z. B. die ,,individuelle Tendenz" der P-Zellen, der homogenisierenden 
Zellerkrankung zu veffallen, iiberwiegen; w~hrencl alle anderen zentralen Nerven- 
zellen die typischen Symptome der akuten Sohwellung aufweisen, erleiden die 
P-Elemente die bei ihnen so hiufige eigenartige Zellenerkrankung. Betrachten wir 
welter die scheinbar elektive Erkrankung bestimmter Nervenzellen bei bestimmten 
Schidlichkeiten, so legen ja gewilt die Befunde der Kleinhilalrinde beim Typhus 
(die Spielraeyer vor kurzem beschrieben hat) zun~chst die Vermutung nahe, dal] 
w i r e s  hier mit einer besonderen mid eigentiimlichen Reaktion auf die typh6se 
A]lgemeinerkrankung zu tun haben. Wi~hrend in den meisten Typhusfi~llen die 
Gesamtmasse der nerv6sen Zellcn keine deutlichen oder oharakteristischen Ver- 
i~nderungen aufwies, erkrankten die P-Elemente gewissermal~en elektiv mit einer 
Homogenisierung, und es bildeten sick im Bereiche der zugrunde gehenden Zelle 
und ihrer Fortsitze Gliawucherungen und Strauchwerkform aus. Auch bei anderen 
l~rozessen, wie bei der Malaria (Di~rck), dem Gas6dem, bei der Paralyse und beim 
St. epilepticus sind es gerade die P-Zellen, welche auf die so verschiedenartigen 
Schadlichkeiten mit degenerativer Metamorphose antworten. Dabei ist wieder 
das Bild nicht einkeitlich: unmittelbar neben homogen ver~nderten P-Zellen 
sieht man andere mit Schrumpfung oder Inkrustationen. Es l~l~t sich also auch 
aus diesen eigenartigen Bfldern nichts ableiten, was pathognostische Bedeutmig 
hatte, un4 es drtickt sick in dieser Lokalisation und Eigenart der Zellcnver~nde- 
rlmgen mehr die ganz besondere Labilit~t dieses bestimmten zentralen Zellapparates 
aus. Es wird die Aufgabe spi~terer Untersuchungen sein, gerade die Reaktionen 
bestimmter zentraler Ganglienzellgruppen zu studieren. (Spielmeyer: Histopatho- 
logic, S. 104.) 

Archiv :Eiir Psychiatrie. Bd. 92. 5 
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auf  verschiedene Sch id l i chke i t en ,  vorwiegend in einer be s t immte n  F o r m  
zu reagieren.  Gerade  an  den  P-Zel len f inden wir, dab  sie hs un te r  
verschiedenen Eilffliissen eine Homogenis ie rung  er leiden (Sp ie lmeyer ) .  
Abrikosso/ /  geht  noch einen Schr i t t  weiter ,  indem er die P-Zel len ffir 
(lie empf ind l ichs ten  E l e m e n t e  des Zen t ra lne rvensys tems  f ibe rhaup t  
erkl/~rt. 

,,Mit diesen Beh~up~ungen schie~ tier russische Autor fiber das Ziel hinaus, 
weil die Zellen der einzelnen Organabschnitte auf gleiche Sehadlichkeiten in ganz 
verschiedener Weise reagieren. Derartige generelle Urteile sind deshalb unhaltbar" 
(Bielsehowsky). Richtig ist dagegen naeh Bielsehowskys Erfahrungen die An- 
sicht, dab sie bei den zur Schrumpfung des Organs ffihrenden degenerativen Pro- 
zessen, den sog. primaren Atrophien, frfihzeitig in Mitleidenschaf~ gezogen werden 
und bei langerer Dauer der Krankheit vollkommen aus weiten Gebieten der Rinde 
verschwinden kSrmen. In dieser Beziehung berfihren sich auf herediti~rer Minder- 
wertigkeit des ganzen Kleinhirnapparats beruhende Heredo~taxien mit den Klein- 
himverinderungen bei der juvenilen Pgralyse und juvenilen Hirnlues, soweit sie 
auf eine Sehidigung der Xeimzellen zuriickzuffihren sind (Bielschowsky). 

Huber  (1. cir.) k o m m t  auf Grund  seines Mater ia ls  zu dem Schlul~, 
dab  die P-Zel len  r e l a t i v  frfih ]eiden und  un te r  verschiedenen Degenera-  
t ionsformen,  wie Schrumpfung ,  Vakuol i s ie rung  und  Ze l l scha t tenb i ldung  
zugrunde  gehen.  D a  a b e t  gleichzei t ig  oder  kurz  nach  ihnen bei  Hubers  
F~l len  auch die  ande ren  Ganglienzellen,  speziell  die KSrnerzel len,  un te r -  
gehen,  dfirfen wir  nicht von einer besonderen  Vulnerab i l i t~ t  der  P-  
Gangl ienzel len sprechen,  wie dies meis t  ffir le ichtere  Schs  und  
die Heredodegene ra t ionen  in der  L i t e r a t u r  beschr ieben wird.  

Eine Ausnahme macht Fall 6 yon Huber, wobei in d e r n u r  rela~iv m~Biger 
gelichteten K6rnerschicht keine P-Ganglienzellen zu finden sind. Andererseits ist 
es in Hubers Fallen (2, 3 und 4) auffallend, dal3 sich stark geschrumpfte und be- 
sonders impr~gnierte P-Zellen noch l~nge erhalten k6nnen, auch werm die anderen 
Ganglienzellen zum gr6Bten Teil spurlos versehwunden sind. Als Erginzung zu dem 
soeben Gesagten k6nnen wir uns auf den Fall yon Striiufller i berufen, in welehem 
bei vollstandigem Fehlen der K6rnerschicht und einer Verschmilerung der ~r 
eularis die P-Zellen fast gar nich~ verandert waren, und auch noeh auf die ]3eobachtung 
von A. Jakob (1. cit. S. 681, Abb. 426) mit hochgradiger Degeneration der K6rner- 
schicht bei relativem Erhaltenbleiben der P-Zellen bei progressiver Paralyse. Wir 
sehen aber, dal3 solche Beob~chtungen vereinzelt das~ehen. 

Die F r a g e  fiber heredo-degenera t ive  Nekrobiosen  der  P-Zel len bei 
sehr  versch iedenen  K r a n k h e i t e n  (s. oben) s te l l t  uns der  F r a g e  fiber das  
Vorhandense in  yon  einer  , ,unspezif ischen generel len Ba thok l i se"  im Sinne 
yon  C. und  O. Vogt 2 gegenfiber.  Diese F rage  is t  jedoch noch weir  ent-  
fern~ yon  ihrer  endgfi l t igen L6sung,  besitz~ v i d e  Gegner  a, so dal~ ein 
.dalfiihren der  gesamten,  auf  diesem Gebie t  vo rhandenen  L i t e r a t u r  uns 
zu wel t  yon  unserem eigent l ichen Thema  wegffihren wiirde.  W i r  h a t t e n  

1 Strgufller: Iqeur. Zbl. 5 (1906). 
Vogt, C. u. 0 . :  J. f. Psychol. 28, 45 (1922). 

a Meyer: Z. /~eur. ]09 (1925), Ginkler, Hiller u. a. 
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schon Gelegenheit uns in einer unserer fffiheren Arbeiten 1 fiber diese 
Frage auszuspreehen, haben sie aber nicht endgfiltig gelSs~. So erlauben 
wir uns aueh jetzt, ohne uns der streitigen Ansiehten und Theorien zu 
bedienen, diese Frage often zu lassen. Wenn wir uns im Gegenteil auf 
&ie letzten Arbeiten fiber die feine Blutversorgung des Kleinhirns 2 und 
auf unsere 6 Fi~lle, wo der Kteinhirnaffektion ein Gefs yon arterio- 
sklerotisehem oder syphilitischem Charakter zugrunde lag, stfitzen, 
g][auben wir uns im Recht, uns in diesem Falle fiir das Vorhandensein 
des sog. ,,vasalen Typus" von Spielmeyer 3 auszusprechen und seine 
vorherrschende Bedeutung hervorzuheben. 

ad 4. Die Ver~nderung der Dendriten unct Achsencylinder in Form 
yon kolbenartigen Anschwellungen und einer unrege]mi~Bigen Anordnung 
derselben sind im Kleinhirn ziemlich oft besehrieben wordent :  bei 
kontralateralen Atrophien des Kleinhirns (Spielmeyer), bei der Atrophia 
olivo-eerebellaris auf der Basis einer luetisehen Frfihmeningitis (Ku/s), 
beim normalen Senium (Spiege[ und Sommer), bei Paralysis progressiva 
(R. y Cajal, Steinberg, Bravetta, Striiet[3ler), bei Dementia praecox 
(Schrgder, Alzheimer), bei Huntingtonseher Chorea (Alzheimer), bei 
Arterioslclerose (Alzheimer), bei Dementia senilis (Simchewiz, Bou- 
mann), bei amaurotiseher Idiotie (Scha]/er, Spielmeyer, Schob, Biel- 
schowsky), bei prim~rer (Abrikosso]], Pollalc) und kongelfi~aler Atrophie 
des Kleinhirns (Striiu[Jler)5. Diese Ansehwellungen der Axonen un4 
Dendriten der P-Zellen stellen also, wie Bielschowslcy sagt, eht ganz 
banales Reaktionsphs dar. Wir kSnnen hier weiter nieh~ auf die 
Polemik Bielschowskys, Spielmeyers und Scha//ers in dieser Frage ein- 
gehen, wir wollen nur darauf hinweisen, dab wir in allen unseren 6 Fiillen 
(besonders im 1. und 2. Falle, wo spezielle Sflberimprs 
angewandt wurden) nirgends diese Anschwellungen, weder in Dendriten, 
noeh in Axonen wahrnehmen konnten; sogar auch nieht in denjenigen 
Beobachtungen der Arteriosklerose, wo den Angaben AIzheimers gemiiB 
dieses Ph~nomen stattfinden konnte (vgl. auch mit Bouman 6). 

ad 5. In  allen unseren 6 F~llen beobachteten wir an Stelle der ver- 
sehwundenen P-Zellen alas .Bflden einer diinnen, aus polygonalen Zellen 

1 TschernayscheH, A. : Arch. f. Psychia~r. 84 (1928); s. aueh Spielmeyer: Uber 
6rtliche Vulnerabilitfi, t. Z. Neur. 118 (1928). 

Fazzari: Riv. Pat. nerv. 29, 7--8 (1924); P#i]]er:Angioaretfi~ektonJk der 
GroBhirnrinde. Julius Springer 1928; Ushimura: Z. Neur. 120, 4--5 (1929). 

3 Libers [Z. Neut. 113, 4--5 (1928)] weis~ ~ueh auf die wieh~ige Rolle des 
vasMen Faktors in den pathologischen Kleinhirnver~nderungen bei Epilepsie bin. 
Auf einen Zusammenhang zwisehen der Verlageruag der P-Zellen und dem yon 
P]ei]/er (1. cir.) verzeichneten Gef~Bfaktor haben wir sehon vorhin hingewiesen. 

Die spezielle Analyse der Frage fiber Schwellung der Dendriten uncl Aehsen- 
cylinder siehe in der Monographie yon Scha]/er (1. cir., S. 18), und ~ueh bei Spiel- 
meyer: Histopathologie, S. 41. 

5 Vgl. aueh mit F~llen yon Huber (1. ei~., S. 649). 
s Bouman: Z. Neur. 113, 1--2 (1928). 

5* 
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mi t  schmMem Protoplasmastre i fen und  grol]em, hellem K e r n  zusammen-  
gesetzten Schicht - -  ,,/~ul~ere K6rnerschicht"  - -  (Vogt und  Astwazaturow), 
, ,plan de clivage" (Lc~ Salte Archambault), ,,couche innomin6e"  (Lannois 
et Paviot), ,,couche dpith61oide neoform6~" (Marie-Foix-Ala]ouanine). 
R. y Ca]al n e n n t  diese Zellen epitheliMe. Auf die Bi ldung dieser Schicht 
ha t  als erster Obersteiner hingewiesen (1895). I m  ferneren un te r such ten  
diese Erscheinung Lannois u n d  Paviot in  3 F~l lea einer Kle inhirnat rophie .  
Die g e n a n n t e n  Verfasser kamen  zu deal  Schlu~, da]~ die diese Schicht 
b i ]denden Zellen keine neuen  Zellen darstellen, sondern die Sternzellen 
des 2. Typs  yon  Golgi sind, die normalerweise sich in  der Molekular- 
und  K6rnerschicht  befinden. Die Verfasser der j i ings ten  Zeit, welche 
die F/ille einer Kle inhi rna t rophie  un te rsuchten ,  gewahr ten  alle ausnahms-  
los eine neugebildete Zellenschicht.  

Eine  Beschreibung der le tz teren finder sich in  Fs  einer prim/~ren 
Kle inhi rna t rophio  (Angelade, Jaquin, Catola, Thomas, StdruflIer, Abri- 
kosso/], Marie-Foix-Ala]ouanine), bei kontra la tera ler  Kle inhi rna t rophie  
(Mott.Tredgold, Thomas-Corneli.~s, Reitsema, Kononowa), bei Atrophia  
neocerebe!laris (Bakk, er, Stau][enberg), ferner bei Sklerosen des Kle inhi rns  
( Pollalc, Southard, Huber) , bei progressiver ParMyse (Alzheimer, Str~iufi- 
let), bei aku ten  Erttzi indungsprozessen (Bdriel), im hohen Alter (Cal- 
metre, Spiegel-Sommer), infolge Tumordruck  (A. Tsche~my,sche]]). 

Von dieser Schicht spricht auch Holmes, indem er sie ,,an abnormM, narrow 
belt of nuclei" nermt. Keiner yon den erwgtmten Verfassern land es m6glich, die 
Meinungen yon Lannois und Paviot, welche die Zellen dieser Schieht ffir normM 
hielten, zu teilen; Mle sprachen im Gegenteil die Vor~ussetzung aus, dM~ die neue 
Schieht ~us den Zellen der Neurogli~, welche in der Ebene der sich ~trophierenden 
und verschwindenden Purkinjeschen Zellen proliferieren, entsteht. Die AnMcht 
yon Lannois und Paviot steht sehr nahe der yon Marie-Foix-Aht~ouanine jiingst 
(1924) ~usgesprochenen Meinung. Diese Autoren glauben, dal3 es sich hier um das 
PhS, nomen des ,,tassement" der tier gelegenen Korbzellen und um ein Auftreten 
yon neurogliMea Zellen hgndele. Ira Jahre 1912 suchten Vogt und Astwazaturow 
einer neuen Auffassung Geltung zu verschaffen, obwohl sie zugeben miissen, dM3 
fox viele F~lle der GHacharakter dieser Zellen niohb anzuzweifelrt ist. Sie fanden 
ngmltch, dM] im fiinften EmbryonMmonat gm guBeren Rand der K6rnerschicht 
eine neue Zell~ge ~uftrit% welche sie ~u~ere ,,Kbrnerschickt" benennen. Dieselbe 
soll den Mutterboden der P-Zellen bilden, nach deren Entstehen sie ~m Ende des 
EmbryonMlebens wieder verschwindet. Die Autoren meinen nun, d ~  Entwick- 
lungshemmungen, welche zu dieser Zeit wirks~m werden, ein Persistieren dieser 
Sohioht bewirken kOnnen, und fordern d~rum, wenigstens far m~nche Fglle yon 
Xleinhirn~trophie, da~ m~n jenes Zellb~nd Ms stehengebliebene ~u~ere KSrner- 
schicht betrachte. Diesem Einwand gegen eine einheitliche Auff~ssung des Gli~- 
charM~ers dieses ZeUb~ds bei sklerotischen Prozessen l~,l~t sioh nut sehr bedingt 
zustimmen. Denn aus embryonMem Gewebe wird Gli~ ebensogut, Ms Nerven- 
gewebe. Man kann sich sehr wohl vorstellen, dM~ bei pathologischen Prozessen 
wghrend des EmbryonMlebens ~us dem Zellenm~teriM der aufieren KOrnerschicht 
nicht wie normMerweise P-Zellen und Gli~zellen entstehen, sondern d ~  die Ent- 
wicklung der nervOsen Elemente unterdrack~, die Gli~ ~ber zur Wucherung ~n- 
geregt wird. Eine Gliafarbung tier betreffenden Fglle yon Kleinhirnatrophie mtil~te 
wohl einw~ndfrei entscheiden, ob die fr~glichen Zellen, welche nut Ms ,,ghnlich 
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den ZeUen der K6rnersckicht und etwas gr6i3er" als diese beschrieben sind, als 
Gli~ oder als embryonal gebliebenes Zellmaterial anzusprechen siad. Hieraus 
folgt, da$ die Frage iiber Zellen ,,der i~uSeren K6rnerschicht" noch nicht als end- 
gfiltig ge15st betrachtet werden kann: ob diese Zellen den gliSsen Gebilden, den 
embryonalen oder sogar den gangliOsen Zellen der Molekularschicht angeh6ren, 
obgleieh wir bemerken mfisscn, dab die erste Deutung mehr Anhi~nger besitzt. 

DaB es sich sicher um gliogene Elemente handelt, glaubt Huber (1. cir.) an I-Iand 
der Einzeldarstellungen genfigend bewiesen zu haben. Zum gleichcn Resultat 
kommen Pollak, Bielschowsky, Spielmeyer, Schob, Ku/s, R~cke u. v. a. Ferner 
spricht nach Hubers Meinung gegen die Auffassung a]s ~uSere K6rnerschicht der 
Umstand, dab sich ihre Entwicklung Hand in Hand mit der Atrophie der benach- 
barren Ganglienzellen macht, wobei sie durch progressive Umwandlung aus sehon 
vorhandenen Zellen hervorgehen. Zudem kommen sic in gleieher Weise bei den 
allerverschiedensten Kleinhirnatrophien zur Ausbildung 1. 

Betreffs der speziellen I n t e r p r e t a t i o n  des Gliazustandes bei den nns  
interessierenden Prozessen im Kle inh i rn  und  der En twick lung  der 
sklerotischen Ersche inungen  in  demselben wollen wir auf die wertvollen 
Befunde yon  Huber (1. cir. S. 649) verweisen, der dari iber folgendes 
~ussagt 2 : 

1 PoUak: (1. cir.) sagt dariiber folgendes aus: ,,Wer nicht schon durch die Struk- 
tur der Zellen iiberzeugt wird, karm im ~qeurogliapr~parate genau Gliafasern yon 
denselben entspringen sehcn, jene ~'asern, die heute als Bergmannsche Fasern all- 
gemein bekannt sind. Schon das spricht ganz einwandfrei gegen die Vogt-Astwaza- 
turowsche Hypothese. Aber wir k6nnen deren Ansicht noch yon einem anderen 
Gesiehtspunkte als unhaltbar bezeichnen. Die beiden Autoren fassen diese Zell- 
sehicht als eine hypogenetische Erscheinung auf und bezeichnen sie a]s Rest der 
embryonalen ~uSeren KSrnerschicht. Daf~ auch dies schr unwahrscheinlich ist, 
zeigt bereits eine wichtige Arbeit Bauers. Dieser Autor setzte experimentell bei 
ganz jungen Kaninchen Verletzungen in der ]Kleinhirnrinde und da kormte er bei 
diescn Tieren gleichfalls die Bildung dieser eigenartigen Zellschieht konstatieren 
zu einem Zeitpunkte, wo die ~ul~ere KSrnersehicht noch erhalten war. Wie w&re 
es denn mSghch, wenn diese Zellen die Bildungsprodukte der /iul3eren K6rner- 
schicht sein sollen? Es ist nach alledem wohl kein Zweifel mehr mSglich, dal~ 
dieses Zellband nichts anderes ist a]s Gliazellen, die vielleicht pathologisch 
vermehrt sind. Diese Ansicht ist schon einigermaBen begriindet durch den objek- 
riven mikroskopischen 3Befund. Wit sehen eben hier die Koinzidenz einer gli6sen 
Zell- nnd Faservermehrtmg. Der Einwurf, dab auch normal vielleieht ebenso viele 
Ghazellen vorhanden sein kSnnten and diese nur dutch die KSrnerzellen verdeckt 
werden, dfirfte nieht ganz zutreffen, da man sehr gut die gli6sen Zellelemente aueh 
bei normalem Kleinhirn veffolgen kann und da l~f3t s~eh erkennen, dal3 es sich bei 
der Kleinhirnsklerose offenbar doch um eine recht bedeutende Vermehrung der 
Zellen handelt." 

Die Frage fiber den Gliazustand in der Rinde des normalen Kleinhirns wird 
in der vor kurzem ersehienenen Arbeit yon SchrSder sehr genau vorgenommen 
[J. f. Psychol. 88, 3--4 (1929), vgl. auch mit A. Jakob: Mikroskopische Anatomie, 
1929, S. 832]. Anbei sei bemerkt, daft dem Zustand der Glia bei Ge/di[3a]/ektionen 
des ttirns eine spezielle Arbeit yon Globus gewidmet ist [Arch. of Neur. 20, 1 (1928)], 
der zu folgenden Schlul3folgerungen kommt: 1. ,,The gha changes in. cerebral athero- 
sclerosis are not specific for this diesease. They are primary and, to some extent, 
secondary alterations in reponse to a disturbed blood suply. 2. The changes in 
astrocy~es are mainly progressive, with generalized h~-perpl~sia, hypertrophy and 
�9 transformation of protoplasmic astrocytes into the fibroblastic variety. 3. In  



70 Alexej Tschernyscheff und I. Grigorowsky: 

,,Wenn wir uns irn folgenden rnit der Neuroglia befassen werden, so rn6ehte ich 
gleich vorwegnehrnen, dab wit keine p r i r~re  Erkrankung und selbst/~ndige Wuche- 
rung dcr Glia kennen. Vielrnehr ist die Gliawucherung, die bei st~rkerer Ausbitdung 
zu einer Verh/~rtung, zu einer Sklerose des Organs ffihrcn kann, imrner die sekun- 
d/~re Folge einer Degeneration der nerv6sen Elernente." Und welter: ,,Die Sklero- 
sierung beginnt in der Rinde gew61mlich zugleich an der i~ul3ersten und inncrsten 
Grenze, w~hrend die Interrnedi~rzone erst sparer eine diesbezfigliche Urnwandlung 
zeigt. Es ist dies urn so auff/~lliger, als doch die 1)-Zellen mit  Ausnahrne yon Fall 3 
ziernlich friihzeitig zugrunde gehen. Da der yon der Markleiste her einsetzende 
Untergang der K6rnerschicht fiir dieses grebe Zcllmaterial ein ziernlich rapider ist 
und in dieser Region im gesunden Zustand kein Gliagewebe zu erkennen ist, kornmt 
die Einwucherung der Astrocyten yon der Marklarnelle her zu sp~t zur v611igen 
Deckung des Ausfalls, weshalb ein Status spongiosus entsteht. Derselbe wird aller- 
dings dureh die sp/~tere reichliche Fasernproduktion zu einem kompakten Faser- 
filz verfestigt, welcher sich in nichts yon der benachbarten Markleiste untcrscheidet. 
Dabei kornrnt es natiirlich zu einer erhebliehen Schrurnpfung und Verschrni~lerung 
der ganzen Schicht. Wenn es einmal so welt gekornrnen ist, verschwinden die 
Astrocyten zum gro~en Teil wieder, w~hrend andere sich zu dem Saurn der Berg- 
mannschen Gllazellen in der Interrnedi~rzonc schlagen. Ungef~hr zu gleicher Zeit 
setzt an der/~uf3eren Oberfl/iche der Molekularschicht unter leichter Vcrsehrn~le- 
rung derselben die Bildung yon tangentialen weniger yon radi/iren Fasern ein. 
Dieselben ordnen sich schlieBlieh zu einern ziernlich kornpakten tangentialen Band, 
welches infolge seiner Lage die oberfl~ehliche scharfe Begrcnzung gegen die Pin 
darstellt. Die gliogene Veri~nderrnlg in der Interrnedi~rzone macht sich erst relativ 
sp~t geltend, die Ganglienzelldegeneration in allen Schichteu rnul3 dazu sehon 
einen bestimrnten Grad erreicht haben. Es kornrnt zu einer enormen Proliferation 
der Bergmannschen Gliazellen, die schon in den gesunden Partien zwischen den 
grol3en Ganglienzellen vorhanden sind. Sie sind daselbst dutch ihre besondere 
Strnktur yon den benachbartcn K6rnerzellen zu unterscheiden, und oft genng 
auch r~urnlich yon ihnen durch eine kleine freie Zone getrennt. Bei der patho- 
logischen Wueherung handclt es sich also nicht urn eine neue Zellart." 

Wir diirfen sagen, dab die Gliabildung in der Rinde streng gesetzrnal]ig und iu 
allen F~llen nach dern glcichen Gesetz erfolgt, wobei sich eine streng isornorphe 
Slderose nnschwer erkennen l~l]t 1. 

W i t  mi i s sen  unse re r se i t s  b e m e r k e n ,  d~I3 wi r  g u c h  in unse r en  F a l l e n  
(besonders  in  d e n j e n i g e n ,  w e  die gl~6se F g r b u n g  y o n  Holzer a n g e w a n d t  
wurde)  sowohl  auf  de r  S te l le  des t t e r d e s ,  resp.  H e r d e ,  als  ~ueh in  den  
N a c h b a r r e g i o n e n  ein vo r t r e f f l i ches  B i l d  de r  i s o m o r p h e n  Gliose (Spiel- 
meyer) b e o b a c h t e t  h a b e n .  D~gegen  h a b e n  wi r  in  u n s e r e n  Pr i~para ten  

par~ialy ischcrnic zones, the astrocytes also under go atrophy and in areas of softe- 
ning they manifest regressive changes terminating in complete disintegration. 
4. Astrocytes in the process of disinteration may assume the rnorphologie teatures 
of the so-called ameboid cells of Alzheimer or may simulate gitter cells; in both 
instances they do not gain a new physiologic significance, since ameboid cells are 
not  a definite cell enti ty and astrocytes do not form true ,,gitter ceils". . . . .  9. The 
observations recorded warrant the asumption that  astrocytes of both types are 
mainly concerned in the process of repair while the Hor~ega cells are essential in 
metabolic activity of brain tissue and are phagocitic in character; in that  r61e they 
are responsible in large rneasurs for the formation of compound granular corpuscles 
or gitter cells." 

1 Einzelheitcn fiber isomorphe Gliose s. bei Spielmeyer, 1. cit., S. 324. 
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keine sog. gliSse Deckschicht, die z. B. in einigen F~llen yon amaurotischer 
Idiotic (S19ielmeyer x, Scha]/er 2) besonders breit ist, verzeiehnen k5nnen. 
Augerdem haben wir in einigen unserer F/~lle ,,Gliastrauchwerke" von 
Spielmeyer angetroffen (2., 3. und 4. Fall). Indem wir betreffs der Einzel- 
heiten dieser Frage auf die Histopathologie des Nervensystems des 
zitierten Autors verweisen, bemerken wir unsererseits, dab fiir das Vor- 
handensein yon Gliastrauehwerken sieh erstens eine Erkl~rung in der 
Verinderung der Blutversorgung der Kleinhirnrinde und zweitens in 
der Wirkung des toxischen Radikals, als welches die Syphilis erscheint, 
finden kann ~ 

ad 6. Die Ver~nderungen der molekul/~ren und granulgren Schieht 
sind in unseren Fgllen I - - 6  notiert. In  bezug auI die Molekularsehieht 
bildet das Absterben der Korbzellen und ihrer Forts~ttze um die K6rper 
der P-Zellen herum eine sehr wiehtige Tatsaehe; sie wurde von Balclcer, 
Stau][enberg u. a. in F~llen einer Kleinhirnatrophie besehrieben. Diese 
Erseheinung gewinnt noch an Bedeugung naeh der vor kurzem ersehienenen 
Arbeit yon Bielschowsky (1916), in der er mehrere ganz neue Gesichts- 
punkte  im Studium der Kleinhirnatrophien aufstellt. Verfasser unter- 
seheideg zwei Typen:  einen zentropetalen und zentrofugalen Degenera- 
tionsgypus. Zum ersten - -  zengropetalen - -  Typ rechnet Bielschowsky 
die F/~lle, wo die Zon~ granulosa mit  den , ,Kletterfasern" und den ,,Moos- 
fasern" zugrunde geht, was auch eine Mitleidensehaft der unteren Oliven 
und der Zellen der Briiekenkerne bedingt; die Sehieht der Purkinje- 
zellen bleibt relat.iv unversehrt. Beim zweiten - -  zentro[ugalen - -  Typ 
werden vorzugsweise die Purkinjesehen Zellen affiziert, w/~krend die 
fibrigen IGeinhirnelemenge sieh verh~ltnismiBig wenig ver.indern. Diese 
Erseheinung tri% am h~ufigsten bei der sog. ,,A~rophie lamelleuse des 
eellules de Purkinj~/' auf. Interessant  ist die Tatsaehe, dab bei dem 
zentropetalen Degenerationstypus fast  alle Faserk6rbe (Koelliker) ver- 
sehwinden und deswegen die Purkinjezellen (die gut erhMten bleiben) 
ganz entbl6gt daliegen. ])iese ,,Faserk6rbe" werden naeh den Unter- 
suchungen yon Bielschowsky und Wol[ teilweise auf Kosten der Achsen- 
cylinder der ,,Korbzellen", teilweise auf Kosten der , ,Kletteffasern" 
gebildet. Beim zentrofugalen Typ bleiben im Gegenteil die ,,Faser- 
k6rbe" unversehrt, aber sie erweisen sich als ganz leer, da bier die Purlcin~e- 
sehen Zellen absterben. Es ist interessant, dab aueh Bielschowsky selbsg 
kein gutes Beispiel zur Il lustration des zentrofugalen Typs anfiihren 
konnte, da bei den reinen Formen dieses Typs die unteren Oliven intakt  
bleiben miissen, w~hrenddessen haben sic im Fall yon Bidschowsky 

i Spielmeyer: 1. eit., S. 330. 
2 Scha]ler: 1. cir., S. 149, Abb. 8. 
3 Spielmeyer: 1. cir., S. 343 f., Abb. 236 u. 237. Nach der Meinung yon C. u. 

O. Vogt (1. cir.) sondert sich also in diesem Gliastrauchwerk eine spezilische generelle 
Pathoklise der P-Zellen aus der unspezifischen aus. 
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stark gelitten. Ein ausgezeiehnetes Beispiel ist in dieser Hinsieht der 
Fall yon Brouwer, wo neben einem Absterben der Purkin]esehen Zellen 
(,,leere Faserk6rbe") die Brfickenkerne, die unteren Oliven und das 
olivo-cerebellare System erhalten geblieben sind. Aul~er diesen 2 Dege- 
nerationstypen yon Bielschowsky stellen Scha//er und Sehob noeh das 
Vorhandensein eines dritte~a Degenerationstypus fest, bei welchem die 
Zerst6rung des intracorticalen Systems des Kleinhirns, d. h. der Granu- 
laris-, Molecularisneuronen eintritt  (Fglle von Daganello-Spongaro, 
H. gogt.Astwazaturow, Brun, Striiu/31er u. a.). In  unseren Fgllen 1 und 2 
sahen wir das Ausfallen der P-Zellen neben ,,leeren" Faserk6rben und um- 
gekehrt;  wir konnten auch die Zerst6rung der Elemente der Granularis-, 
Molecularissehicht feststellen. Infolge dieser Ergebnisse sind wit geneigt, 
zu der Ansicht zu gelangen, dab bei t terdaffektionen des Kleinhirns 
auf dem ]~oden der GefgBvergnderungen fiber ein Vorhandensein yon 
allen 3 Degenerationstypen gesprochen werden kann. Au~erdem wurde 
in unseren 6 Fgllen, wie oben erwghnt, eine Versohmglerung derselben, 
welche zuweilen ihren vollstgndigen Schwund herbeiffihrte, beobaehtet  
(vgl. z. B. mit  den Angaben yon Abrikosso]/, 1. Fall dieses Autors). 

Nach Huber ,,bietet die Molekularschicht insofern ziemlich einfache Verhgltnisse, 
als die kleinen, sternf6rmigen Ganglienzellen der peripheren Randzone ziemlioh 
rasch verschwinden. Etwas resistenter verhalten sich die mehr zentral gelegenen 
gr6Beren Korbzellen, die auf dem Wege der Schrumpfung zugrunde gehen. Dabei 
bleiben noch einzelne atrophische Exemplare bis weir hinein in den Sehrumpfungs- 
bezirk erhalten. In diesem differenten Verhalten der beiden Arten der Ganglien- 
zellen sehen wit schon eine gewisse Art yon Elektivit~,t, trotzdem die gleiehe Noxe 
auf beide einwirkt. Das konnten wir wohl deshalb nicht besti~tigen, weft es sieh in 
unseren F~llen um einen alten, schon beendeten Prozel~ handelte." 

Was den Zustand der K6rnerschicht betrifft, so hat  dieselbe in der 
t terdzone und in den Nachbargebieten sehr stark gelitten: entweder 
zog sie sich in Form eines schmalen und dfinnen Streifens hin oder ver- 
schwand g/s oft konnte eine eigenartige Fleckigkeit infolge einer 
Rarefikation ihrer Elemente festgestellt werden. Diese Verengerung 
der KSrnerschicht und die Anh/iufung ihrer Zellen, die den Eindruck 
einer besonderen Fleckigkeit verleihen, sind auch bei prim/~ren Klein- 
hirnatrophien (t~ossi, Lannois-Paviot, Strdiu/31er, Lhermitte, Jelgresma, 
Abrikosso//, Marie-Foix-Ala]ouanine), bei kontralateralen Atrophien 
dieses Organs (Marchand, Reitsema, Thomas, Cornelius, Kononowa), 
bei olivo-ponto-cerebeltaren Atrophien (De]erine, Thomas, Keller, 
Stau//enberg, .Bakker), bei Dysgenesien des Kleinhirns (Kubo, Vogt- 
Astwazaturow), im Alter (Miyake, Meyer, Spiegel-Sommer), bei pro- 
gressiver Paralyse (Strdiu[31er, Steinberg, Takase), bei heredit/irer und 
nieht heredit/irer Idiotie (Seha]/er), bei Xleinhirnatrophie auf dem Boden 
der Syphilis (Guiltain-Bertrand-Decourt) und bei vielen anderen patho- 
logischen Prozessen festgestellt worden. Der Ansicht yon A. Jakob 
gem/~B (1. cir. S. 799) gehen die K6rner bei den atrophisierenden 
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P a r e n c h y m e r k r a n k u n g e f f  und  herdfSrmigen StSrungen des Kle inh i rns  
rasch zugrunde;  Schob geht  noeh wei ter  und  weis t  eine noch grSBere 
Affekt ionskapazi t /~t  bei  den  E lemen ten  der  KSrnersch ich t  nach,  sogar 
im Vergleich zu den P-Zel len  (s. oben den  d r i t t e n  P u n k t  1). 

Pollak (1. cir. S. 353) spricht sich diesbeziiglich folgenderm~Ben aus: ,,Die meisten 
Arbeiten der Fachliteratur erw/~hnen h~ufig in erster Linie die Rarefizierung der 
K5rnerschicht in mehr oder minder groBem MaBe (Mingazzini, Mayor, Lannois, 
Spiller, Schweiger, .Redlich, Obersteiner, Vogt und Astwazaturow, Bauer). Es wird 
auch andererseits berichtet (Sehultze, Fouchet, Thomas), dab die KSrnerschicht 
recht gut erhalten ist. Ferner werden auch Formvergnderungen der KSrnerzellen 
beschrieben (Bauer). Genau so wie die bisher besprochenen Elemente zeigt die 
KSrnerschicht Ver/~nderungen, die mehrere Phasen erkennen lassen. Wir sehen 
in den ersten Stadien nur eine geringe Verschm/~lerung der KSrnerschicht, die 
besonders in den Windungst/~lern auftritt. Im vorgeschrittenen Stadium sehen 
~dr die KSrnerschicht bedeutend rarefiziert. Wit sehen aber nicht nut quanti- 
~bative Vergnderungen, sondern wir kSnnen auch Abnormit/~ten an den einzelnen 
KSrnern wahrnehmen. Wir sehen, dab die K6rner nicht wie in normaler Weise 
gleichm/~Big groB und kreisrund sind, sondern wir linden eine Ungleichm/~fiigkeit 
der Gr6Be und Gestalt und vereinzelt sieht m~n auch das Auftreten yon Pyknose. 
In  dem letzten Stadium ist die eigentliche KSrnerschicht meist v611ig verschwunden. 
Wir finden bier nur die Reste jener Gliazellen, die wit bereits normal dort an- 
gesammelt feststellen kSnnen/ mitunter sicherlich vermehrt nnd auBerdem ein 
reichliches gli6ses Fasernetz. Bei dem allgemeinen Zerfall der nervSsen Elemente 
darf wohl diese schwere Ver/~nderung der KSrnerzellen nicht wundernehmen." 

I n d e m  wir  unserersei ts  die  groBe Vulnerabflit/s der  Granular is  in  
Augensche in  nehmen,  mfissen wir  auf den U m s t a n d  hinweisen, dab  in 
unseren F/~llen neben  Ver/s in den  KSrne rn  auch noch die 
Golgizellen I I  und  die sog. ,,Cellules fus i formes"  (R. y Ca]al) leiden, 
was g]eiehsam der  Meinung yon  Huber widerspr icht ,  der  auf  Grund  
seiner 6 F~lle  behaup t e t ,  diese E l e m e n t e  seien res is tenter  als kleine 
KSrnerzel len  und  zur  Best/~tigung seiner Ans ich t  die A nga be n  von 
Schob, Strdiu[31er, Ku/s u. a. anf i ihr t .  

ad  7. Betreffs  der  l~asernver~nderungen der  weiBen Kle inh i rnsubs tanz  
miissen wi t  aussagen,  dab  sie in al len (6) F/~llen primgr und  in d i rek te r  
Abh/~ngigkeit  yon  der  t t e rd loka l i s a t i on  ge l i t t en  haben.  So sind im 
1. Fa l l  die F a s e r n  der  Lob.  quadr ,  ant . ,  Lob.  quadr ,  post . ,  Lob.  semilun.  
sup. und  des dorsa len  Ante i l s  des Medi tu l l ium cerebelli ,  im 2., 3 ,  4., 5. 
und  6. Fa l l e  die  F a s e r n  der  Lob.  semilun,  inf.,  Lob.  grac. ,  Lob.  b ivent .  
und  der  Tonsflle u n d  auBerdem noch  im 5. Fa l le  die Fase rn  des Un te r -  
wurms  (Nodulus,  Uvula ,  Py ramis )  affiziert .  Diese Affek t ion  e r s t reek t  
sich sowohl auf P lexus  supra - in f ra - in t ragangl ionar i s  (A. Jakob), Ms 
auch auf die Marks t r ah len  der  einzelnen Lamel l en  u n d  auf die F a s e r n  
des Str .  sublobare  resp.  F ib .  a r cua t ae  eerebelli .  AuBerdem konn te  eine 
Degenera t ion  resp.  Ra re f i ka t i on  der  F a s e r n  aueh in den  an  den  H e r d  
grenzenden  Kle inh i rn lobu l i  fes tges te l l t  werden.  Die erw/s kle inen 
H e r d e  im 1., 2., 3. u n d  4. l~alle waren  auBer der  Kle inh i rn r inde  zuweileu 

1 Vgl. mit Scha]]er: 1. cir., S. 122 u. 131. 
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aueh im Plexus supra-infra-intraganglionaris lokMisiert und erstreekten 
sich sogar auf die Fasern der einzelnen Markstrahlen. Bisweilen (4. Fall) 
konnte  eine fleekenfSrmige Fasernlichtung,  die die Markstrahlen der 
einzelnen Lamellen e innahm und das Aussehen yon  , ,Plaques" hatte,  
festgestellt werden. 

Es mug bemerkt  werden, dag derartige En tmarkungsherde  bei Para-  
lysis progressiva (Steinberg, Klar/eld, Spielmeyer), bei Paralysis agitans 
(F. H. Lewy), bei Sclerosis dissemina~a (Spielmeyer) 1 haufig beobaehtet  
wurden.  Was den Zustand der Fasern bei sklerotisehen Prozessen im 
H i m  anbelangt,  so finden wit bei Huber (1. cir., S. 648) folgendes 2: 

,,Wenn wit die Nervenfasern bespreehen, so kSnnen wir vorwegnehmen, da~ 
wir nirgends einen Verdacht h~ben anzunehmen, dag sie primgr erkranken. Des- 
halb ist das Schwinden der Marksubstanz aueh immer nut als sekund/~rer Vorgang 
zu betraehten und geht Hand in Hand und abhgngig yore Sehwund der Rinden- 
elemente." Einzig Fall 3 yon Huber zeigt aus ibm tmbekannten Griinden ein relativ 
Irtihes nnd starkes Befallensein der Markleisten. Betreffs der einzelnen Markstrahlen 
bei Xleinhirnsklerose ist bei Polla~ (1. cir.) zu lesen: ,,Aueh hier linden Mr genau 
so wie Mingazzini u. a. deutliehe Vergnderungen: starke Rarefizierung der ner- 
v6sen Elemente, Zugrundegehen der Markseheidert und der Achseneylinder. Diese 
Ver~nderungen sind hgufig nur auf ganz wenige Biindel beschri~nkt. Wir sehen 
bier oft einzelne Fasern gut erhalten und nur die den erkrankten Partien zugeh6rigen 
Fasern in Zeffall begTiffen. Wit kSnnen hier eine komplette Degeneration der 
Nervenfasern konstatieren." 

Daraus  lagt  sieh ersehen, dab eine ziemlich bedeutende Veranderung 
resp. En t a r t ung  der Kleinhirnfasern (vorzugsweise yon sekundarem 
Charakter) aueh bei sklerotisehen Prozessen dieses Absehnit ts  des Zen- 
t ra lnervensystems beoba.ehtet wird. 

ad 8. Die zentralen Kleinhirnkerne, besonders des Den ta tum,  stellen 
in allen unseren 6 Fallen das Bild versehiedener Veranderungen sowohl 
in den Zellen, als aueh in den Fasern  yon  ungleieher In tens i ta t  dar. 
Dabei sei bemerkt ,  da6 im 1. Falle die Alfekt ion des D e n t a t u m  eine 
pr imare war, weil der Herd  die Pars dorsalis resp. mierogyris e ingenommen 
ha t ;  in den fibrigen Fallen 2 - - 6  erstreclste sieh die I-Ierdzone nicht unmittel-  
bar  auf das Denta tum,  demzufolge aueh die besehriebenen degenerativ- 
atrophisehen Veranderungen in diesem Kern  als sekundar  angesehen 
werden miissen. Derartige sekundare Veranderungen im Nuel. dentatus  
und  seinen Nebenkernen (die in unseren F~llen nicht  nu t  auf der Seite 
des t terdes,  sondern aueh auf der kontralateralen verzeiehnet waren) 
wurden bei mannigfalt igen, atrophisehen Kleinhirnprozessen (Brouwer, 
Brun, Taft-Morse, Stau//enberg, Vogt-Astwazaturow, Mingazzini, Mona- 
kow, Cornelius, Thomas, Mott- Tredgold, Huber, Ley, Parodi, Keller, Claude- 
Loyez, Lhermitte-Klar/eld, JKotschetkowa, Kononowa, A. Tschernysche]/ 

1 Spezielle Detailangaben fiber diese Frage s. bei Ktar]eld (1. cir. S. 73) Lewy 
(1. cir. S. 174) Spietmeyer (1. cir. S. 338) und besonders im Buch yon Jakob, A. 
(I. cir. S. 619.) 

Vgl. aueh mit Poltak (I. eit.) 
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u. v. a. 1) beobacktet und daher sind sie weder spezifisch, nock charak- 
teristiseh fiir eine Affektion dieses Organs durch Arteriosklerose und 
Syphilis. Die Befunde unserer 6 Fs benutzend, kSnnen wir noch eine 
wichtige Tatsache in der Blutversorgung des Nucl. dentatus feststellen, 
ns die, da~ im ersten Falle ira Resultat eines Verschlusses des 
medialen sekund~ren Zweiges der Art. cerebelli sup. dex. eine prim~re 
Affektion der Pars dorsalis (microgyris) nachgewiesen worden ist; und 
umgekehrt haben wir keine MSglichkeit, bei Verschlul~ der Art. cerebelli 
inf. post. oder ihrer Zweige yon zweiter oder dritter Ordnung eine Ver- 
breitung der Zone des Herdes resp. der Herde auf das uns interessierende 
Gebilde zu beobachten. Daraus kSnnen ohne Sehwierigkeit die Schlufl- 
]olgerungen gezogen werden, daft 1. der mediale selcundgre Art. cerebelli 
sup.-Zweig an der Blutversorgung der Pars dorsalis resp. microgyris des 
Dentatum teilnimmt und 2., daft Art. cerebelli inf. post mit ihren Zweigen 
in keinen Beziehungen zur Irrigation dieses Kleinhirnlcerns steht. Dieser 
SehluS, der die Befunde unserer vorhergehenden Arbeit ~ best~tigt und 
sie noch vertieft, stimmt mit der Ansicht yon Obersteiner, Thomas u. a. 
fiberein und widerspricht der Behauptung yon Shelshear, der die Art. 
cerebelli inf. post an der Blutversorgung des Dentatum teilnehmen 1s 

Das fiber die durek Art. cerebelli sup.- oder Art. eerebelli inf. post.- 
Versehlul~ auf dem Boden der Arteriosklerose oder Syphilis bedingte 
X]einhirnaffektion (1., 2., 3., 4., 5., 6., 7. und 8. Punkt) in unseren 6 Fs 
oben Dargelegte kurz zusammen~assend, kSnnen wir zu der SchluB- 
folgerung kommen, dal~ alle diese Ver~nderungen niekts aussch]ieBlich 
Charakteristisches ffir derartige Affektionen darstellen, sondern auch bei 
verschiedenen degenergtiv-atrophisehen Prozessen in diesem Organ, wie 
z .B .  bei der prim~ren Atrophie, Sklerosen usw., angetroffen werden 
kSnnen. Da es sick in unseren F/~llen (3--6) um eine syphilitische In- 
fektion handelte, die sowoM mesodermale und parenchymatSse Ver- 
~nderungen, als auch Herde im Kleinhirn hervorgerufen hatte, so er- 
]auben wir uns, diese Vergnderungen mit den Kleinhirnver~nderungen 
auf dem Boden der metasyphilitischen Erkrankungen resp. bei Paralysis 
progressiva s zu vergleichen. 

Hier sei bemerkt, da~ das Kleinhirn in 2/s dieser Fglle am syphilitisehen resp. 
:p~ralytisehen ProzeB teilnimmt. Anglade und Latreille haben folgende Ver~nde- 
rungen vorgefunden: Piaverdiekung, besonders im Bereich des oberen Wurms; 
,c6r~bellites interstiti~les" in der Molekul~rsehicht; die neurologisehen Fasern 
umringten die P-Zellen. P. Marie, Buttier, Mathieu und Girot haben eine Klein- 
:hirnform der Paralysis progressiw mit Xleinhirnatrophie beschrieben. Dasselbe 
:haben auch Anglade, Alzheimer, Rgekr Taty beobachtet. 

Genaue Auskfinfte fiber Nucl. dentatus gibt uns in seiner unlgngst ersehie- 
nenen Arbeit Dgmole [Sehweiz. Arch. Neur. 26, 21 (1928)]; eine genaue Schilderung 
der Verbindungea dieses Kerns linden wit bei Allen [J. of eomp. Neur. 86 (1924)]. 

Tschenysche/[, A.: Arch. I. Psychiatr. 89, 3--4 (1930). 
a Die Einzelheiten fiber diese Frage s. bei A. Jakob: 1. cir., S. 603. 
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In letzter Zeit ist die 10rogressierende Form der tr anf dem 
Boden der Syphilis von Guillain et Decourt 1 und auch yon P. Marie-Bouttier- 
Mathieu-Girot besehrieben women. Im Falle yon Ku]s 2 ergab die anatomische 
Untersuchung das Vorliegen einer typischen ffisehen Paralyse im GroBhirn, im 
Kleinhirn makroskopisch Atrophie und Sklerose beider Lob. quadrangularis hncl 
der zugehSrigen Partien des Oberwurms, mikroskopiseh Verschm/~lerung der 
Molekularschicht, Ausfall der P-Zellen, an ihrer Stelle ein diehtes Band gewucherter 
Gliakerne; Erhaltenbleiben der Faserk6rbe und Parallelfaserung (also cerebello- 
fugaler Degenerationstyp naeh Bielschowsky), Lichtung der KSrnerschicht; Den- 
driten der erhaltenen P-Zellen teilweise aufgetrieben, ohnc Mitbeteiligung des 
Zelleibes; an den erhaltenen P-Axonen stellenweise kugelige und spindelige Auf- 
treibungen; hoehgradige Gliafaserwueherung in der Molekularzone. Einzelne 
GefiiBe der Pin und der Oblongata zeigten eine erhebliche adventitielle Infiltration 
mit i)bergreifen aui das Randgebiet der Oblongata. 

Wir haben hier also einen recht merkwfirdigen Fall einer sog. aseendierenden 
Paralyse vor uns, der einen Vergleich mit manchen F/~llen yon Taboparalyse nahe- 
legt, wo die Tabes einer grSBeren Anzahl yon Jahren der Paralyse vorangeht. Ein 
/itiologischer Zusammenhang mancher F/~lle yon degenerativer Kleinbirnatrolohie 
yon systematischem, lorogressivem Charakter, wie er der Heredoataxia cerebellaris 
zukommt, mit der Lues ist schon yon mehreren Autoren behauptet women (Cas- 
sierer, Schuster, Schob). Es ist selbstverst/~ndlieh, dab die Wirkung der Lues im 
Ku/schen Falle wie bei denen der genannten Autoren nur als toxisch aufgefaBt 
werden kann. Cassierer erw/~hnt noch einige F~lle yon aus]/indischen Autoren, bei 
denen gleichfalls die Lues Ms/~tiologisches Moment ffir die degenerative Kleinhirn- 
atrophie in Betraeht kam. I)azu gehSrt auch der Fall yon Schuster. Der interessante 
Fall Schobs betraf eine angeborene Kleinhirnatrophie auf der Basis der heredit/~reu 
Lues. Schob kann nicht mit der gleichen Bestimmtheit, wie Bielschowsky es ~u~, 
aussehlieBen, dab die heredit/~re Lues chronische, systema~ische progressive De- 
generationen im Kleinhirn hervorrufen karm, die mit der I-I~r~doataxie c4r~belleuse 
sich decken. 

Die Beziehungen der Kleinhirna~rolohie zur heredit/iren Lues sind besonders 
durch die VerSffen~lichung Strgu/Jlers, der die mit der juvenilen Paralyse kombi- 
nier$en Kleinhirnatrophien einer genauen histologischen Untersuchung unterzog, 
bekannt geworden. 

Zur  Paralysis  progressiva fibergehend, miissen wir darauf  hinweisen, 
dab M e y e r  8 wohl als erster den Markfaserschwund bei cler Paralyse im 
Kle inh i rn  un te r such t  hat .  

Rgcke 4 hat in seinen Untersuchungen fiber das Kleinhirn zun/ichst eine aus- 
gepr/~gte fleckweise Sklerose der Rinde beschrieben, und zwar besonders der Mole- 
kularschicht, wo die Bergmannsehen Fasern verdiek~, geschl/~ngelt und verdiehtet 
sind. Aueh Vermehrung der Gliakerne land er haupts/iehlich in der Umgebung 
der P-Zellen. So finder Riicke in erster Linie die Molekularschieht erkrankt, dann 
mehr fleckweise die KOrnerzone und zuletzt das Marklager. 

Jeanty kommt zun/~ehst zu einer diffusen Sch~digung der l~-Zellen bis zu deren 
Schwund. 

Alzheimer ~ verzeichnet leiehte Verdickung der Bergmannschen Fasern, in 

Guillain et JDecourt: Progr~s todd. 56, 24 (1928). 
2 Ku]s: Z. l~eur. 96 (1925). 
3 Meyer: Arch. f. 1%ychiatr. 21 (1890). 
a Riicke: Allg. Z. Psyehiatr. 57 (1900). 
5 Alzhcimer: Histologische und histopathologische Untersuchungen, Bd. 1, 

S. 187. 1904. 
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anderen wieder ist die ganze Molekularschicht dutch derbes Gliagewebe ersetz~, Er- 
krankung der P-Zellen von den leichtesten bis zu den schwersten Formen, Lichtung 
der Kbrnerzellen mit  Bildung von dichtem Glia~ilz, wobei es dann zu einer Lichtung 
des Marks kommen kann. 

Weigert 1 finder in der Molekularschicht des Kleinhirns bei Paralyse hoch- 
gradige Gliavermehrung wie auch an anderen Stellen des Gehirns bei dieser Er- 
krankung. 

Takasu 2 finder in F/~llen yon Dementia paralytica Verschm/~lerung und Struk- 
turver/~nderung der Molekularschicht, Vermehrung der Gtiazellen in allen Schichten, 
Ausf/~lle der P-Zellen, nach vorheriger Chromatolyse und auch Markfaserverarmung, 
ferner Ver/~nderungen der Ganglienzellen im Nucl. dentatus, schlieBlich Hyper- 
/~mie, H/~morrhagie, Lymphocytose, Infiltrationen. 

Spielmeyer s erw/~hnt, dab bei dcr progressivcn Paralyse der ProzeB diffuser 
is~ als bei der Tabes und hier auch die tieferen Rindenschichten, besonders die 
Gegend der FaserkSrbe, ergriffen hatte. Es handelt sich also um mehr als eine 
einfache Gliavermehrung der Kleinhirnrinde, d~ sich neben diescn deutlichen 
l%serausfi~llcn in der Molekularschicht auch starke Lichtungen in den Dentriden- 
verzweigungen der P-Zellen zeigen. 

Werm wir jetzt  die ]~rgebnisse der Untersuchungen StrSu/Jlers ~ kurz res/imieren, 
so miissen wir folgcndes bemerken: Die Infiltration der Meningen mit Plasmazellen 
und Lymphocyten ist ein konstanter Befund am paralytischen Kleinhirn, wobei 
zwei Typen zu unterscheiden sind, je nachdem die Infiltration vorwiegend ~us 
k]einen Plasmazellen und Lymphocytcn oder aus groBen Plasmazellen besteht. 
Unter  den pathologischen Ver/~nderungen, welche die G~nglienzeUen im paralyti- 
schen Kleinhirn betreffen, hat  Str~ufller folgendcs beobachtet und genauer be- 
schrieben: An den P-Zellen die Vakuolisation, die Sklerose, verschiedene Grade 
des Zerfalls der Nisslschollen und Schwellungen des Zelleibes; in der Molekular- 
schicht die Sklerose der XorbzelJen, welche iibrigens oft auch vollst/~ndig zugrunde 
gehen; an den Ganglienzellen des Nucl. dentatus starke Pigmentierungen und ver- 
schiedene Grade des Zerfalls der Tigroidsubstanz, ferner Schrumpfungen ihres 
ZellkSrpers und Zellke~s.  In  dcr KSrnerschicht ist eine deutliche Abnahme der 
X6rner nachzuweiscn, namentlich in der Umgebung der P-Zellen. Der Markfaser- 
schwund betrifft nach Str~u/31er zuerst die feinen F~sern, welche yon der Zellschicht 
in die Molekularschicht ausstrahlen, und die Markfasernetze in der Zellschicht. 
In  der KSrnerschicht und in den Mark/~sten h/~ngt er vom Zustand der P-Zellen 
ab. Die St/~bchenzellen, welche Strdiufiler in allen Schichten der Kleinhirnrinde 
s.nd im Marke nachweisen konnte, sind nach sciner Ansich~ Gebilde gliSser • 
AuBer der teils diffusen, teils fleckfSrmigen Vermehrung der Glib, yon denen die 
letztere besonders in den Bergmannschen F a s e m  deutlich zutage tritt ,  beschreibt 
Str~iu/31er das Hineinwachscn der Glia in die Meningen. Der paralytische Prozel] 
im Kleinhirn ist nach Str~iufller ~ls diffuser in der Ausbreitung an der Oberfl/~che, 
aber nicht nach der Tiefe aufzufassen. Die an der Oberfl~,che liegenden Windungen 
werden zuerst und im weiteren Verlaufe am stgrksten yon der Erkrankung betroffen. 
Die Intensit/~t der pathologischen Ver/~nderungen zeigt auf der HShe dcr Erkran- 
kung ausgesprochene Differenzen zwischen den cinzclnen Rindcnpartien, so dab 
die Verteilur~g herdweise verstreut erschcin~. Bcsondcrs stark sind die Tonsillen 
betroffen, wofiir Strdiu/31er eine Art  yon Einklemmung dieser Hirntcile in den An- 
f~ngsteil des Wirbelkanals verantwortlich macht (vgl. auch mit  Anglade-Latreille). 

1 Weigert: l~eur. ZbL 32 (1904). 
Ta/sasu: Mschr. Psychiatr. 18 (1905). 

3 Spielmeyer: Arch. f. Psychiatr. 40 (1905) u. Z. ~Neur. 21 (1914). 
4 Strdiu/3ler: l~eur. Zbl. 1906. 
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Diese Tatsachen sind auch yon Klar/eld 1 und yon Sternberg 2 best~tigt, wobei 
4er letzte Verfasser aul~er den oben beschriebenen Ver~nderungen in seinen 10 F~]len 
eine Affektion vorzugsweise der linken Kleinhirnhemisph~re, besonders im Bereich 
der Mandel und des Lob. semilun, inf. vorgefunden hat. 

Kiyoshi Takase kommt in seiner vor kurzem erschienenen bedeutenden Arbeit ~ 
nach einer literarischen Ubersicht der F~lle yon Meyer, Kippel und Azoulay, Bins- 
wango5 t~gieIce, Alzheimer, TaIrase, Migert, Moriyasu, Spielmeyer, Laignel-Lavastine 
und Pitulesku, La/ore, Kolb, Bielsehowsky, A. Jakob u. a. zu dem Schlusse, dab die 
meninge~len Veri~nderungen des Kleinhirns bei progressiver Paralyse ziemlich 
analog jenen des Grol~hirns sind, da~ sie vielleicht in der Intensit~t ein wenig 
varriieren und da~ sie die Oberflache des Kleinhirns mehr als das Gebiet zwischen 
den L~ppchen treffen. Es ist wichtig, hervorzuheben, dal3 ein Ubergreifen des 
meningealen Prozesses ~uf das K]einhirn ~n keiner Stelle wahrzunehmen ist. Das 
Char~kteristische der paralytischen Entziindung fehlt ira Kleinhim vollst~ndig. 
An dessen Stelle eine mehr oder minder schwere Sch~digung des Parenchyms, die 
nur teilweise durch sekund~re Momente zu erkl~,ren ist und die der H~uptmasse 
n~ch dem paralytischen Prozel~ selbst zuzuschreiben ist. Diese P~renchymsch~di- 
gung trifft sowohl die P-Zellen, als ~uch die KSrner und die Fasern. Es scheint, 
dal~ auch die tiefen Kerne yon ihr nicht verschont bleiben (K. Takase). Alle diese 
Ver~nderungen fanden, wie wir es gesehen, auch in unseren F~llen start, mit Aus- 
nahme der Erweichungen und der Affektion des N. dentati, die bei Takase vor- 
kommen 4. 

Aus  dem Darge leg ten  is t  le icht  zu ersehen, dal~ 1. die Syphi l is  als 
Quelle ffir a t roph ische  Prozesse im Kle inh i rn  d ienen k a n n  u n d  2., dal~ 
auf der  Basis  der  Syphi l is  (besonders bei  Para lys i s  progressiva)  im Kle in-  
h i m  oft  eine En twick lung  kleiner  H e r d e  sowohl in der  Rinde ,  als auch  in 
der  weil~en Subs t anz  (vgl. m i t  den  Abb .  101,102 bei  Klar/eld, 1. cir., und  
Abb.  442 bei A.  Jalcob, 1. cir.) beobach te t  werden  kann .  W e n n  wir  das  
h is topathologische  Bi ld  der  a t roph i schen  Kle inhi rnprozesse  in  unseren 
F~l len  (3--6)  mi t  den  bei syphi l i t i scher  Affek t ion  dieses Abschn i t t e s  
des Zen t r a lne rvensys t ems  (speziell bei  Pa ra lys i s  progressiva)  vergleichen,  
so kSnnen wir  uns le icht  yon  ihrer  J~hnlichkeit f iberzeugen. Das legt  die 
Ve rmu tung  nahe,  da~ die Kle inh i rnve r~nderungen  in unseren  Fi~llen in 
der  H a u p t s a c h e  den  G e f ~ v e r s  zu ve rdanken  sind, es auch 
mSglich ist,  dal~ die a t roph i schen  Prozesse in der  Kle inh i rn r inde  
(zuweilen von  herdfSrmigem Charakter ) ,  die yon  anderen  A u to re n  bei  
Para lys i s  progress iva  beschr ieben wordcn  sind, auch yon  diesen Ge]~i[3- 
verdnderungen abh~ngen  kSnnen.  Dal~ eine solche Genese der  Kle inh i rn-  
a t roph ien  (zuweilen yon  herdfSrmigem Charakter )  mSglich ist ,  d a v o n  
kSnnen  wir  uns an  den  F~l len  yon  Kle inh i rna f fek t ion  ar te r iosklero t i schen 
Charak te rs  (vgl. m i t  unseren  Fa l l en  1- -3)  bei  Pa ra lys i s  ag i tans  i iber-  
zeugen (F.  H.  Lewy  ~). 

1 Klar/eld: 1. cir. S. 85. 
2 Steinberg: Arb. neur. Inst. Wien 1916. 
3 Takase: Arb. neur. Inst. Wien 26 (1924). 

Vgl. ~uch mit Sdrieux-Mignot-Pdron: Maladies du cerveau. 
5 Lewy, F. H.: Die Lehrc yore Tonus. Julius Springer 1923. 

Paris 1928. 
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Bei diesem Autor finden wir folgendes: ,,Hier handelt es sieh (Abb. 442--445 
seiner Monographie) um Ver~nderungsherde, die sowohl die l(6rner, wie die P-Zellen 
betreffen, dabei aber die i~uBere Konfiguration des Kleinhirns unver/indert lassen. 
Es besteht also nicht eine Erweichung im fibliehen Sinne, sondern etwa das Ana- 
logon eines arteriosklerotischen VerSdungsherdes, nur dab es sich hier gleieh um 
ganze Windungsgruppen handelt. Auf Abb. 442 der Monographie Lewys sieht man 
im unteren Tell die noeh ungef/~hr erhaltene Struktur der Kleinhirnrinde mit 
K6rnersehieht und Purkinjezellen, wenngleich dieselben bereits hier sehr unregel- 
m/~Big stehen. Mitten auf der tt6he einer Windung ist die K6rnersehicht p15tzlich 
wie mit einem Messer abgescknitten, die wenigen P-Zellen, die noch hier und da 
vorhanden waren, fehlen vollkommen und Mark und Rinde werden nur noch durch 
die Ze]len der Bergmannschen Fasern voneinander geschieden. 

Ferner: ,,Die Anordnung dieser Ver6dungsherde I/if~t es als kaum zweifelhaft 
erscheinen, dab an diesem ProzeB die Ge]gfle e_inen erheblichen Anteil haben, und 
zwar ist wieder vorzugsweise die Capillarfibrose, die die eben beschriebenen Ver- 
6dungen unter Erhaltung der /~ul]eren Konfiguration hervorbringt. Die andere 
auf GefiiBverschluB beruhende Erkrankung stellt Abb. 445 dar, bei der die Win- 
dung als Ganzes zugrunde geht. An der Peripherie soleher tterde kommt der erste 
Typ wieder zum Vorsehein." Und noch weiter: ,,Darfiber hinaus sehen wir in einer 
gr6Beren Anzahl yon F/~llen yon Par. agit. neben allen Formen der Ganglienzellen- 
erkrankung sehwere St6rungen im Grundgewebe mit Aufloekerungen, mehr oder 
weniger ausgepr/~gtem spongi6sen Schwund und g/~nzlieher Zellatrophie, manehmal 
in: ganzen Windungen und Windungsgruppen. Wie in der Rinde treten die St6- 
rtmgen meist im Zusammenhang mit Ge]fiflerkrankungen au]" 1 

Was die Korre la t ionen  zwischen sklerotischen resp. a t rophischen 
Prozessen im Kle inh i rn  und  den Gefi~Bfaktoren betrifft,  so umgehen  
einige Veffasser , wie z. B. Huber (1. cit.) diese Frage,  indem sie sie n ich t  
endgiil t ig 15sen, andere wieder verha l ten  sich ihr gegeniiber sehr vor- 
sichtig u n d  lassen sie often (Abrikosso]/, 1. cir.). Jedoch Pollak (1. cir.) 
weist in  seinem Falle  mi t  Entschiedenhei t  auf die dominierende Rolle 
der Gefi~Bmomente in der Genese der sklerotischen Kleinhirnveri~nde- 
rungen  hin.  Hanon, der angibt ,  die J~tiologie der lamill~ren Sklerose 
sei noch unklar ,  schreibt  eine noch geringere Bedeutung  den Kreislatff- 
s tSrungen unct der Syphilis zu (vgl. m i t  unseren  F/~llen). Auf die Rolle 
des Gefi~Bprozesses in  der Genese der Entwicklungss tSrungen  des Klein-  
h:irns weist Kubo ganz entschieden h in  2 

Er sehreibt: ,,Die Mannigfaltigkeit der St6rtmgen des Kleinhirns ist eine fiber- 
rasehende und doch erld~rt sich dieselbe bei n/iherem Znsehen auf relativ einfaehe 
Weise. Wir wissen heute schon, wenn wir yon der Keimseh~digung absehen, dal] 
ganz bestimmte Momente Anla~ fiir die St6rungen der Entwicklung sein kOnnen. 
Und zwar sind es in allererster Reihe drei, die wir mit einer gewissen Sicherheit 
bereits im Kleinhirn abseheiden kSnnen. ])as erste Moment sind Seh/~digmlgen am 
Ge/giflsystem. Man stelle sieh nur vor, was es bedeutet, wenn ein Organ in der Ent- 
wieldung yon der Nutrition abgeschlossen ist. DaB solche F/~lle existieren, wird 
wohl kaum bezweifelt werden kOnnen, wenn man die H/~ufigkeit der Lues bei solchen 
En~wieklungsstSrungen ins Auge fal]t und wenn man sieht, wie schwer die Gef/~Be 
soleher luetlschen EntwieklungsstOrungen verandert sein kSnnen. Es erseheint 

1 Speziell fiber den Gef/~Bzustand bei Paralysis agitans s. bei F. H. Lewy (1. cir. 
S. 335.) 

2 Kubo: Arb. neur. Inst. Wien 24 (1923). 
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d~rum uabegreiflich, wie die Anschauung yon Marburg auf solchen Widerstand 
stoBen konnte, der sich ffir eine kleine Anzah] yon KleinhirnmiBbfldungen bemfihte, 
den vascul~ren Faktor i~tiologisch zu betonen. Charakteristiseh ffir die vascul~re 
Sch~digung muff selbstverst~ndlich die Defektbildung in einem ganz bestimmten 
Gef~Bgebiet sein, demzufolge die EntwicklungsstSruug sich dadureh zum Aus- 
druck bringen wiirde, daI3 sie sich in diesem Gebiete begrenzt. Natiirlich mfissen 
wir nicht etwa mit einem vollen Verschlul~ des Gef~es rechnen, resp. einer Nicht- 
entwicklung des Gef~Bes. Es genfigt ja eine verminderte Blutzufuhr, um stSrend 
in die Entwicklung einzugreifen. Auch gehen die Gef~i3gebiete ineiu~nder fiber, 
so dal~ es keiueswegs immer zu gleichen, gleieh sch~rfen Ausf~llen kommen muB. 
Das zweite Moment, das s in Fr~ge kommt, ist die Entziindung . . . . .  
Freilich kann ~ueh die Entzfindung sich in einem bestimmten Gef~I~gebiet abspielen. 
Ein drittes, ganz geli~ufiges Moment ist Hydrocephalus." 

So sehen wit auf Grun4 des angeffihrten Materials und unserer 6 ~i~lle, 
dab der Ge/~i]3/alctor eine gro/3e (wenn nicht dominierende) Rolle in der 
Genese der s]clerotischen Prozesse (zuweilen yon herd/6rmigem Chara]cter) 
in der Rinde und in der weiflen Substanz des Kleinhirns bei den verschieden- 
sten Erlcranlcungen spielt: bei Paralysis progressiva, bei Paralysis agitans, 
bei einigen Dysgenesien des Kleinhirns, bei Atrophien des Kleinhirns 
u. v . a .  Den oben erws Umstanc[ berfieksichtigend, glauben wit 
unsererseits, dal~ gerade dieser ~aktor der Gefs des Zentral- 
nervensystems und des Kleinhirns im speziellen eine sehr wichtige, 
zuweilen sogar hervorragende Bedeutung haben kann. 

Bevor wir uns der Entscheidung gegenfiberstellen, in welche Gruppe 
der zur Zeit existierenden Klassifikationen unsere 6 F~lle der Kleinhirn- 
affektion eingereiht werden mfissen, wollen wir zu diesem Zweck ganz 
kurz bei den histopathologischen Ver~nderungen in der Briicke und in 
der Oblongata, die in unseren Beobachtungen vermerkt worden sin4 
verweflen. Es mul~ bemerkt werden, da~ eine detaillierte Aus|egung 
cter Frage fiber diese Ver~nderungen uns yon unserem eigentlichen Thema 
zu weit entfernen wiirde, daher begniigen wir uns nur mit dem Wesent- 
liehsten. So sind in unserem 1. Falle aul~er den degenerativ-atrophischen 
Ze]lenvers in den Kernen von Deiters, Bechterew, N. triangu- 
laris, N. gigantocellularis form. reticul., Piscina, N. fusiform., N. prae- 
cursorius pontis und N. paramed, dors. aueh in der Bri~clce nachgewiesen 
worden: eine geringe Rarefikation im Str. superfic., Str. complexum, 
Str. profundum und im Fasc. median, pontis und recht be4eutende 
Zellenvers in der Area 4orso-mediana und Area dorsalis auf 
der Seite der Kleinhirnaffektion, d. h. rechts. 

In  der Oblongata sind in diesem Falle beiderseits degenerativ-atrophi- 
sche Zellenveri~nderungen im Iqucl. arcuat. (triangul. et fissur), in beiden 
unteren Hauptoliven (besonders im ventralen Blatt rechtsseitig) und eine 
Liehtung der Fib. arcuat, ext., Fib. cireumamiculares, ~ib. fimbriatae 
ext. et int., Fib. olivo-cerebellares, Fib. cerebello-olivares rechtsseitig 
wahrgenommen worden; auI~erdem wur4e eine bedeutende Fasern- 
rarefikation im dorsalen Abschnitt des StrickkSrpers reehts unc[ eine 
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geringe Lichtung in den Fib. circumamiculares, Fib. fimbriatae ext. et 
int., in den Fasern des Amiculum und Hilus linksseitig beobaehtet. 

In den iibrigen 5 Fallen, wo der Herd an der ventralen Kleinhirn- 
flache lokalisiert war, kann in der Br~cl~enbasis eine Faserr~rarefikation 
im Str. superfic. (2,  4 ,  5., 6. Fall), zum Teil im Str. complex. (2. Fall), 
sowohl auf der Seite der Kleinhirnaffektion, als auch auf der kontra- 
lateralen, und im Fast.  mediators s. verticalis pontis (2, 4., 5 ,  6. Fall) 
beobachtet werden. In  den Kerngruppen der Bri~d~enbasi8 sind Zellen- 
ver~nderungen (auf der Seite der Kleinhirnaffektion) verzeichnet worden: 
in der Area dorsalis, Area ventralis, Area ventro-mediana (2, 3 ,  4 . ,  5. 
Fall), in der Area lateralis (3, 4 ,  5. Fall) und auch auf der kontralateralen 
Seite in der Area dorsalis (2. Fall), Area ventralis (4. und 5. Fall) und in 
der Area lateralis (5. Fall). In  denjenigen Fallen, wo eine vollstandige 
Fasernentartung der Py-Bahn festgestellt wurde, sind degenerativ- 
atrophische Zellenveranderungen in den peri-intrapeduncularen Gruppen 
(2 und 3.. Fall) beobachtet worden. Aul~erdem konnten Zellenverande- 
rungen in der Briicke nook im N. gigantocellularis, in der Piscina, im 
N. lusiform, raphes (2. 3., 4. Fall) und aueh im 1~. paramed, dors. und 
]~[. praecursor, pontis konstatiert  werden. In  der Oblongata waren nekro- 
biotische Erscheinungen siehtbar: im Nucl. arcuat. (triangul. et fissur.) 
- -  2 ,  3., 4 ,  5. Fall - -  in beiden Haupt-  und Nebenoliven neben einer 
Lichtung der Fib. cerebello-olivares und olivo-cerebellares (2, 3., 4 ,  5., 
6. Fall), und auch eine Fasernrarefikation im Amiculum olivae, im ttilus, 
der Fib. circumollvares, Fib. fimbriatae ext. et int. (5. Fall). Es ware sehr 
verlockend, auf Grund tier Arbeiten yon Ca]al, Edinger, Obersteiner, 
KSllilcer, v. Gehuchten, Mingazzini, Chr. Jal~ob, A. Kappers, Thomas, 
Monakow, Probst, Borowiecl~i, Masuda, ~rouwer, Besta, Uemura, I~ubo, 
Scha//er, Herril~, Marburg, Brun, Spitzer-Karplus, BaIJcer, Kubo, Saito, 
A. Tschernysche//u. a., die den Wechselbeziehungen zwischen dem Klein- 
him und der Brfieke geweiht sind, durch Zellen- und Faserveranderungen 
zu erklaren, die oben als ,,Systemaffektion", d. h. in Abhangigkeit von 
dem herdf6rmigen Prozel~ im Kleinhirn dargestellt worden sind. Auf 
ganz dieselbe Art kSnnte man die Interpretat ion der Veranderungen im 
verlangerten Mark, die in unseren Fallen konstatiert worden sind, auf- 
fassen, besonders wenn wir die Arbeiten yon Meynert, Deiters, Thomas, 
Preisig, Kubo, Laignel-Lavastine, Brouwer-Coenen, Uemura, Joshimura, 
Ca]al, Ziehen, Holmes-Stewart, Kdler, Klien, Bogart-Bert§ SchrSder 
und Kirschbaum, Guillain- Bertrand-Decourt, Obersteiner, Bechterew, 
Ammossow-Blinlcow, A. Tschernysche//u. v. a. im Auge behalten. Jedoch 
wenn wir den allgemeinen Gefal~prozeB yon arteriosklerotischem und 
syphihtisehem Charakter, der in unseren Fallen verzeichnet wurde, 
beriicksichtigen, neigen wir dahin, daft diesen Erscheinungen auch ein 
Ge/~i[3/aktor zugrunde liegen kSnne, besonders wenn wir bedenken, dab 
der Komplex der unteren Oliven des verl/s Marks unabhangig 

A r c h i v  f i i r  P s y c h i a t r i e .  Bd .  92. 6 
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yon einem Leiden des Kleinhirns affizier~ sein kann und sehr labfl, be- 
sonders den Infektionskrankheiten (wie es uns die Arbeiten yon Bertrand- 
Decourt, Grinkler-Stone, M. Levy lehren) und auch anderen Krankheiten 
(Morbus Parkinsoni, Parkinsonismus postencephalltis, Tetanus Zand 1, 
F. H. Lewy, M. Levy) und dem hohen Alter (Braunmuhl, Weimann) 
gegeniiber erscheint. I)al~ der , ,Systemaffektion" der Brficke und der 
Obl0ngata keine grol~e Bedeutung in unseren 6 Fallen zugeschrieben 
werden daft, darauf weisen die vor kurzem in ihnen anfgedeekten, 
kleinen Herde yon rundzelliger Infil tration hin, denn dasselbe finder 
auch in den Beobachtungen, denen die Syphilis zugrunde lag, s tar t  
(4. Tall). 

Das oben Gesagte zusammenfassend, mfissen wir annehmen, dab 
die histopathologischen Ver/~nderungen in der Briicke und in der Oblon- 
gata in unseren F/~llen zunachst yon einem allgemeinen Gefa]~prozel3 ab- 
hangig waren; dem Systemcharakter  der Affektion weisen wir nut  eine 
Nebenbedeutung zu, aber nicht ganz yon dec Hand  3. Anbei ffihren wir 
noch einen sehr wichtigen Umstand  an, da]~ trotz eines Verschlusses tier 
Kleinhirnarterien (besonders der Art. cerebell post.), in keinem unserer 
6 Falle das Vorhandensein yon einem Herde, resp. Herden weder in 
der Briicke, noch in der Oblongata (vgl. z. ]3. mit  dem Falle yon Richter) 
konstatiert  werden konnte. Dieses Fehlen von Herden in den erw~ihnten 
Gebilden ist sehr charakteristisch (vgl. mit  den Fallen yon Art. cerebelll 
inf. post.-Verschlu]~, die wit in die vierte Gruppe eingertickt haben, s. den 
Abschnitt  ,,I-Iistorisches"). 

Je tz t  wollen wit zur huikl~rung der Frage fibergehen, was ffir eine 
Stellung in den vorhandenen Klassifikationen die Kleinhirnverande- 
rungen, die in unseren Fallen erw~hnt worden sind, einnehmen mfissen. 
Zunachst aber wollen wir folgendes verzeichnen: 

Wenn wir die grol3e Gesamtliteratur,  die die atrophischen Kleinhirn- 
prozesse betrilft~ einer I)urchsicht unterziehen, so k6nnen wir seben, 
da]~ unter der Benennung ,,Atrophie" des Kleinhirns die mannigfaltigsten 
Veranderungen zusammengefal~t sind. In  diese Gruppe schliei~en einige 
Autoren ein: F/ille yon allgemeiner Unterentwicklung des Kleinhirns 
im Sinne sehr kleiner I)imensionen desselben bet normalen Korrelationen 
seiner histologischen Elemente (Fi~lle yon Hupert, Probst, Nonne, Fischer, 
Bourneville-Crouzon, Otto u. a.), F~lle yon vollst&ndiger Agenesie des 
Kleinhirns oder seiner Teile (Falle yon Combette, Anton, Neuburger- 
Edinger u. a.), Falle yon degenerativ-atrophischen Veranderungen der 
weil~en Substanz des Kleinhirns, ohne Ver~nderungen in seiner Rinde 
(F~ille yon Arndt, Sehultze, Clarke) und endiich eine groi3e Anzahl yon 
F/~llen mit  mannigialtigen atrophischen Veri~nderungen der Kleinhirn- 
rinde oder ihrer einzelnen Elemente (Falle yon Kotschetkowa, Cramer, 

1 Zand: Ref. Zbl. Psychia~r. 54, 1--2 (1929). 
2 Vgl. mit Huber: 1. cir. S. 658. 
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Sommer, Kircho/], Claus, Fraser, Seppili, Menzel, Rossi, Baird, De]erine 
et Thomas, Thomas, Stelzner, Anglade et Jaquin, Obersteiner, Spiller, 
Lannois et Paviot, Strong, Catola, Mingazzini, Le]onne et Lhermitte, 
Strdiu[31er, Holmes, Clapton, Mott, und Tredgold, Hammerberg, Murri, 
Marchand, Thomas et Cornelius u. a.). 

Aul3er diesen F/~llen mit einer Lokalisation der Vergnderungen haupt- 
s/~ehlich in der l~inde, werden auch diejenigen ]~/~lle dazu gerechnet, 
wo die Ver/~nderungen nur die weil~e Substanz allein betrafen und keine 
bedeutenden Vergnderungen in der l~inde hervorriefen; hier wurden 
Degeneration und Schwund der Myelinfasern neben sklerotischen 
Erscheinungen beobachtet (F/s yon Arndt, Schultze, Clarke), in diesen 
F/~]len fanden die Autoren gewShnlich eine A//ektion der Blutge/~i[3e 
vor, die mehr oder minder die degenerativ-atrophisehen Ver/~nderungen 
der weigen Kleinhirnsubstanz zu erkl/s vermoehte. 

Neben der Malmigfaltigkeit versehiedener l~rozesse, die alle unter 
dem Namen ,,Atrophie" zusammengefal~t werden, wird ein bedeutender 
Wirrwarr auch dutch die Vielgestaltigkeit der Terminologie ein und dem- 
selben l~rozeg gegentiber eingebraeht; denjenigen Rindenver/~nderungen 
des Kleinhirns, die yon den meisten Verfassern als ,,Kleinhirnatrophie" 
benannt werden, sind auch die Benennungen ,,sklerotisehe Atrophie", 
,,peripherische Atrophie", ,,Kleinhirnsklerose", ,,Kleinhirnschrumpfung", 
,Kleinhirnmikrogyrie", ,,Hemmungsbilduagen des Kleinhirns", ,Klein- 
hirndegeneration" usw. zugeeignet, wobei hier kein wesentlicher Unter- 
sehied zwischen den auf verschiedene Art bezeichneten F/~llen besteht 
(zit. nach Abrikosso]], 1. cir. S. 68l). 

13bet die Stellungnahme der in 6 Ffi.llen beschriebenen Vergnderungen 
des Kleinbirns (hervorgerufen durch Gef~gmomente auf der Basis der 
Arteriosklerose oder Syphilis) inmitten tier fibrigen Kleinhirnerkran- 
kungen erlanben wir uns folgende vor kurzem erschienenen Klassi- 
fikationen anzuffihren. Die eine yon ihnen gehSrt Marie-Foix, Ala. 
]ouanine (1923) und die andere Mingazzini und Gianulli (1924). Marie, 
Foix und Al]ouanine unterscheiden 1. eine vollst/~ndige oder partielle 
Agenesie (F/~lle yon Combette, Anton); 2. gekreuzte Kleinhirnatrophien; 
3. Kleinhirnaffektion, hervorgerufen dutch a) Infektion, b) Meningitis, 
c) Affektionen des Nervensystems (Paralys. progressiva, Tabes, Dementia 
praeeox) und Arteriosklerose. Die Kleinhirnatrophien im eigentliehen 
Sinne (,,les atrophies proprement dites") werden naeh der Meinung der 
oben genannten Verfasser in 3 grol~e Gruppen je nach J~tiologie, Klinik 
und pathologiseher Anatomie eingeteilt. N/~mlich: 1. kongenitale Atro- 
phien, meistentefls neocerebellaren Charakters; 2. Familienatrophien 
yore Typus ether heredit/~ren Kleinhirnataxie; 3. akquirierte Kleinhirn- 
atrophien, welche noch in untergeordnete Gruppen eingeteilt werden; 
die wiehtigsten sind: a) olivo-loonto-cerebellare Atrophie (De]erine- 
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Thomas); b) eine sps auftretende K1einhirnatrophie, haupts~chlich 
seiner Rinde (Atrophie tardive cdr6belleuse s prddominance corticale 
-- Marie) ; c) eine Atrophie des K~einhirnolivensystems (Ramsay, Hunt), 
die am h~ufigsten ein Familiengeprs trggt. Die Klassifikation yon 
Mingazzini un4 Gianulli stellt lest: ,,1. primare, einseitige Kleinhirn- 
agenesien, 2. prims einseitige Kleinhirnatrophien, 3. prim~re, beider- 
seitige Xleinhirnagenesien, 4. prims beiderseitige Kleinhirnatrophien, 
5. vergesellschaftete Atrophien des Kleinhirns und einiger Gehirrdorma- 
tionen (Atrophia cerEbro-cerebel~aris), 6. vergesellschaitete Atrophie des 
Xleinhirns und einiger RiickermaarksfasErn (Atrophia cerebel]o-spinalis), 
7. vergesellschaftete Atrophien yon Kleinhirn, Grol~hirn und Eiicken- 
marksgebflden (Atrophia cerebro-cerebello-spinalis)." 

Le]onne und Lhermitte ftihren folgende Einteilung ein: Prims Klein- 
hirnatrophien: I. kongenit~le und II. erworbene Atrophieu, a) system- 
lose Atrophien mit Untergruppen: 1. reine parenEh, ymatSse Atrophien, 
in denen der Schwerpunkt in den Vergnderungen der Nervenzellen, 
haupts~chlich der P-Zellen liegt, 2. Atrophien mit deutlich ausgespro- 
ehenen gefs Ver&ndErungen als Grundmoment des 
Prozesses. 

Ein~iiung von Xlar[eld. i. 

A. Herderkrankungen. 
1. Zirkul~tionsstSrungen (Blutung, Thrombose, Embolie). 
2. Entziindliche Erkrankungen (AbsceG, spezifisch-chronische Ent- 

ziindung, nicht eitrige Encephalitis). 
3. Tumor. 

F. H. Lewy (1. tit.) unterseheidet 2 Gruppen von Xleinhirnatrophien: 
1. eine gef~l~-entziindiiche und 2. eine extradermale, parenchymatSse 
StSrung des K1einhirns ohne Anteilnahme der Gefs 

Ferner wissen wit, dal~ Abrikosso]] (1. cir.) an einem etwa 3000 gro~en 
Xindersektionsmaterial im Kleinhirn zweimal symmetrisch lokalisierte 
Herde eines primgren ~trophischen Prozesses tier Kleinhirnrinde ~uf- 
deckte und au$erdera noch einen Fall beschrieb, wo die Rindenatrophie 
yon sekundarer Natur war. 

Dasselbe refit uns auch Chr. Jalcob mit, der auf 3500 Sektionen nur 
10 real lamell~re Kleinhirnsklerose beobachtet hat. 

Zu unseren F~llen iibergehend, sehen wir, dab sie eingereiht werden 
kSrmen: in die 2. Untergruppe tier 2. Gruppe aus tier t~dassifikation yon 
De]erine-Thomas, in die 3. Gruppe yon Holmes, in die 3. Gruppe der 
Kleinhirnaffektionen yon Marie-Foix-Ala~ouanine (s. oben), in die 
2. Untergruppe der 2. Gruppe aus der Einteilung yon Le]onne und 

1 Handbuch der speziellen Pathologie yon Kraus u. Brugsch, Bd. 10, 8.2. 1924. 
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Lhermitte, in die 1. Gruppe, die von Klar/eld und F. H. Lewy vor- 
gescMagen worden ist (s. oben). 

Die proponierten Klassifikationen berficksichtigend, k6nnen wit 
uns leicht davon fiberzeugen, dab die Ge/~ifimomente bei der Genese der 
verschiedenen Kleinhirnleiden yon vielen Autoren als hervorragender 
Faktor  festgesetzt worden sincI. Wit nehmen unsererseits auf Grund 
unseres Materials an, claI~ diese ,,Gefgl~momente" in 4er Blutversorgung 
des Zentralnervensystems uncl des Kleinhirns im spezielle n eine wichtige 
Rolle spielen, sowohl in normalen, als auch in paihologischen Verhglt- 
Ifissen; auf das griindliche Stuclium dieser Verk~Lltnisse sei auch die Auf- 
Inerksamkeit der Forscher gelenkt. 


