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A. Material und Untersuchungsmethoden.

Als Material zu vorliegender Arbeit dienten uns 6 Rautenhirne er-
wachsener Menschen mit Thrombose der verschiedenen, das Kleinhirn
versorgenden Arterienzweige !; ein Fall betraf den Verschlu8 der rechten
Art. cereb. sup. — A.cs.; in den anderen 5 lag eine Thrombose der
Art. cereb. inf. post. — A.cip.; in 3 Fillen rechisseitig und in 2 Fillen
linksseitig vor. Wir hatten keine Gelegenheit eine Thrombose auch der
tibrigen Arterien — Art. cereb. inf. med. — A.c.im. et ant. — A.c.ia.
zu beobachten.

1 Die ersten 4 Praparate iiberlieferte uns zur Untersuchung in liebenswiirdiger
Weise Prof. B. Mogilnitzky, woliir wir ihm an dieser Stelle unseren herzlichsten
Dank aussprechen; die 2 letzten Falle sind schon frither im Arch. f. Psychiatr. 84,
H. 2 (1928) aus einer anderen Veranlassung verdffentlicht.
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Alle Priaparate sind nach vorhergehender Fixation in 10%/, Formalin
nach folgenden Methoden bearbeitet worden: mit Himatoxylin-Eosin
(1., 2., 3., 4., 5. und 6. Fall), nach der alten Methode von Weigert und Pal
(L, 2., 3., 4., 5. und 6. Fall), mit Thyonin und Kresyl-Violett und nach
Nissl (1., 2., 3., 4., 5. und 6. Fall), nach v. Gieson (1., 2., 3., 4. Fall), nach
Bielschwosky (1. und 2. Fall), nach Holzer (1. und 2. Fall), nach Achucarro
(1. und 2. Fall), nach Herxheimer (1. Fall), nach Cox (3. Fall, frisches
Material), nach der Methode von Taenzer- Unna und mit Orsein zur Dar-
stellung von elastischen Fasern (3. Fall).

B. Historisches.

Zunichst sei hier ein Satz erwihnt, dem in der Literatur der erste Platz ein-
gerdumt ist, und zwar, daB durch GefiaBschiddigungen bedingte Ernihrungs-
stérungen, hervorgerufen durch syphilitische oder arteriosklerotische Arterien-
prozesse und entsprechende Ausfallserscheinungen im Kleinhirn verhaltnismiBig
selten vorkommen !, hauptsichlich, weil das Kleinhirn ein reichliches 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 Blutkreislaufs immer moglich ist. Die franzésischen
Autoren nehmen denselben Standpunkt ein: ,,¢’est pour cette raison que les foyers
de ramollissement sont #rés rares dans le cervelet et quand ils se présentent, ils sont
ordinairement mal limités. Pour la méme raison il est difficile de reconnaitre des
territoires vasculaires définis. Touf ce que U'on peut dire, c'est que la cérébelleuse
superieure se distribue surtout & la face superieure de I'organe, la moyenne 3 la
face antérieure et & la grande circonférence; inférieure & la face inférieure. Le
lobe median regoit les branches internes des cérébelleuses supérieure et inférieure 3.
Die Fille einiger Verfasser ¢ zeigen, daB bei progressiver Paralyse im Kleinhirn
Erweichungen beobachtet werden kénnen, welche selten groBe Dimensionen er-
reichen. Mit einem Hinweis auf die Falle von Rochouz, Serres, Andial, Leven und
Ollivier, Luys, Lanoix, Touche, D’Astros, Claude et Josue, Charon, Negel und
Theoari, Lamy, Lannois und Perelieu, Beriel, Duran und M. alespine, Millian und
Schulmann stellen Claude und Lévy-Valensi 5 gleichfalls fest, daB im Kleinhirn
verhiltnism#Big selten Erweichungen vorkommen und dieselben sind dann nach
der Meinung erwshnter Autoren am hiufigsten syphilitischer Herkunft.

Nach Bechterew ¢ ,,ist die Erweichung des Gewebes der nervisen Zentralorgane
als Folge syphilitischer GefiBerkrankung bzw. von Obliteration des GefiBlumens
eine ziemlich gewdhnliche Erscheinung:. .

Spielmeyer meint, dafl ,,im Zentralorgan selbst die Gefiafle der basalen Ganglien
und des Kleinhirnmarks eine Pradilektionsstelle fiir die Arteriosklerose darstellen‘ 7.

L Nonne: Syphilis und Nervensystem. 1924; Horn: Z. Neur. 105 (1926).

® Fazzari, J.: Die arterielle Zirkulaticn der Kleinhirnrinde. Riv. Pat. nerv.
29 (1924) u. Thomas, A.: Nouv. traité de méd., 1925. p. 845.

3 Charpy: Traité d’anatomie humaine, 1902. p. 568.

¢ Z. B. Switalski, De Blasi, zit. nach Lévy: Maladies du cerveau, 1928, — Kufs:
Z. Neur. 106 (1926).

5 Claude und Lévy-Valensi: Maladies du cervelet, 1922.

% Bechterew: Handbuch der pathologischen Anatomie des Nervensystems,
1904.

? Spielmeyer: Histopathologie, 1922, 8. 211.
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Wir kommen nun zu dem hier interessierenden Thema, némlich zu der Entstehung
von Erweichungen auf vasomotorischer Grundlage. Neubiirger ! sagt: ,,Was die
gewohnliche Pathogenese der Erweichung anbelangt, so seien einleitend bekannte
Dinge nur kurz gestreift. Wir werden die Erweichung auf Erkrankungen der Gefaf3-
wand, vorwiegend arteriosklerotischer oder syphilitischer Art, zuriickzufiithren
haben, an welche sich Stenosen, Verschliisse, autochthone Thrombosen anschlieBen
konnen.*

Claude und Lévy-Valensi weisen sogar darauf hin, daB eine Erweichung im
Kleinhirn viel seltener als Blutungen in diesem Anteil des Zentralnervensystems
beobachtet wird 2. Bei 4. Thomas (l. ¢.) finden wir folgende Beschreibung:

»Les artérites oblitérantes sont moins fréquentes dans le cervelet que dans
d’autres régions de 'encéphale; les anastomoses, assez variables par leur nombre
et leur importance, qui font communiquer au niveau de la pie-mére les réseaux des
trois artéres nourriciéres, expliquent pourquoi le ramollissement atteint rarement
un grand volume 3, présente une topographie et une distribution assez polymorphes.

Lhermitte * sagt jedoch dariiber folgendes aus: ,,Tous les ouvrages classiques
des plus anciens aux plus récents, répétent & l'envi que le ramollissement du cer-
velet constitue une affection rare; si 'on compare la fréquence avec celle du ramol-
lissement du cerveau, certes, on ne peut qu’étre frappé de leur disparité. Le ramol-
lissement cérébral s’affivme d’une extréme banalité chez le vieillard, tandis que les
foyers malaciques intéressant les hémisphéres ou les pédoncules du cervelet sont
d’observation plus rare. Mais ce serait aller beaucoup trop loin que de penser que
le ramollissement du cervelet est une rareté. A la vérité, celle-ci est surtout appa-
rente parce que, de symptomatologie trop fruste et surtout fugace, les foyers néoroti-
ques demeurent trés souvent, en clinique, complétement inaper¢us ou insuffisam-
ment identifiés. Nous en avons la preuve dans les multiples constantions anatomi-
ques‘‘.

Der Grund fiir Abweichungen im Kleinhirn liegt, wie oben erwahnt, in verschie-
denen pathologischen Prozessen, die sich in den das Kleinhirn versorgenden Ar-
terien abspielen. Bei detaillierter Behandlung der Frage machen wir darauf auf-
merksam, dafl betveffs der Art. cerebelli sup. die Literatur tiberhaupt wenig Hin-

1 Neubiirger: Z. Neur. 105 (1926). — Einzelheiten iiber zentrale Verénderungen
infolge von Zirkulationsstorungen suche bei Spielmeyer: Histopathologie, 1922,
S. 362. .

2 Rinzelheiten iiber Kleinhirnblutungen, die im allgemeinen eine verhaltnis-
maBig groBe Seltenheit darstellen und durch eine Ruptur der Art. nucl. dent.
[vgl. mit Pineas, Zbl. Neur. 46 (1927)], s. in den Arbeiten von Witfe [Neur. Zbl.
16, (1906)], Ayala [Riv. Pat. nerv. 20 (1915)], Thiers (Thése de Paris 1915), Lewis
[J. nerv. diss. 56, 3 (1922)], Guillain-Alajouanine-Marquezy [Bull. Soc. méd. Paris
39, 25 (1923)], Leiri [J. f. Psychiatr. 29, 4—5 (1923)], Kron und Minz (Dtsch.
med. Wschr. 25 (1927)], Shellshear [Lancet 202, 21 (1922)], Massary-Delgove [Bull.
Soc. Biol. Paris 92, 3 (1922)], Lang [VirchowsArch. 246 (1923)], Citelli [Arch. inter-
nat. Laryng. etc. 8, 2 (1924)], Earl [Ir. J. med. Sci. 5, 3 (1924)], Hoffmann [Minch.
med. Wschr. 69, 14 (1922)], Moretti [Gaz. Osp. 5 (1929)], Mc¢ Collom [Long Island
med. J. 28 (1929)] und auch in slteren 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
nach Charcot in 9%/, nach Witse in 0,9%/,, nach Ayale in 1,01%,, nach Bastian in
7,3%/, und nach Loder in 3,69/, der Falle vor. Leider geben die meisten Autoren
nicht an, aus welchem Kleinhirngefs3 die Hamorrhagie entstanden ist.

3 Vgl. mit unseren Fallen.

¢ Revue neur. 387 (1922).
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weise enthilt. Guillain-Bertrand-Péron ! betonen die Seltenheit einer Affektion
dieses arteriellen Stammes. In den verdffentlichten Fallen handelte es sich
meistenteils um multiple Erkrankungen der Hirnarterien, darunter auch der Art.
cerebelli sup.

Als Beispiel fiir einen solchen Typus kann der Fall von Anfon ? dienen: ,, Makro-
skopisch: Thrombose der rechten Art. cerebri prof. und der Arf. cerebelli sup., Er-
weichungen und Resorptionen an der medialen Seite des rechten Schlifenlappens
und in der rechten Kleinhirnhalfte. Histologische Untersuchung ergab folgendes:
Im GroBhirn waren erweicht Teile des Gyr. hippocampi, oceipitalis und temporalis IV,
dann die untere Partie der Calcarina. Im Gehirnstamm waren erweicht der hintere
Schenkel der inneren Kapsel mit sekundérer Degeneration der Pyramiden und der
Verbindung des Schlifenlappens mit dem Kleinhirn (gekreuzt). Erweicht waren
ferner der Lob. quadr. ant. dex. und der Bindearm bis auf die Haubenregion.
Sekundire Degeneration des rechten Bindearms, der mittleren und duBeren Partien
des Corp. restif., der inneren und AufBeren Bogenfasern, das Traet. cerebello-oli-
varis; Kleinhirnstrang rechts bedeutend, links weniger degeneriert.” Aus den an-
gefithrten Befunden ist zu ersehen, daB im Falle von Anton eine gleichzeitige Affek-
tion der Art prof. cerebri und der Art. cerebelli sup. stattgefunden hatte, worunter
bedauerlicherweise die Reinheit und Deutlichkeit dieses Falles bei der Beobachtung
jeder Arterie im einzelnen leidet.

Einen in dieser Hinsicht viel reineren Fall fithren uns Guéllain- Bertrand- Péron
(L. ¢.) an: makroskopisch finden sich Anzeichen einer deutlich ausgesprochenen
Atheromatose im arteriellen System der Hirnbasis. An der dorsalen Fliche der
rechten Kleinhirnhemisphére befindet sich ein groBer Erweichungsherd. Frei von
Affektion sind die Lappen der unteren Hirnflache, die weifile Substanz, der obere
und der untere Wurm und der Briickenarm; 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, fihren
jedoch leider keine ausfihrlichen Beschreibungen, weder thres Verlaufs, noch ihrer Ein-
teilung in einzelne Zweige an.

Dazu gehiren, wenn auch einigermaBen beschrinkt, da hier direkte und
unumstdBliche Hinweise auf eine Affektion der Art. cerebelli sup. fehlen, noch
folgende Beobachtungen.

Klien 3. Im 1. Falle des Autors fand sich an der dorsalen Fliche der linken Klein-
hirnhemisphére eine ziemlich tiefe, von einem alten Herd herrithrende Einziehung,
welche vom Sule. horizont. magn. bis in die zertriimmerten Teile des Oberwurms
reichte. Am Sule. horizont. umfaBite der Herd etwa das zweite vordere Viertel
des hinteren konvexen Randes und von hier verlief er parallel dem vorderen geraden
Rande nach dem Wurm. Er durchsetzte den Lob. sup. post. und medialis ¢ und die
hinterste Partie des Lob. sup. ant. In der Tiefe betraf die Herderkrankung das
gesamte Mark seitlich, vorn und oben vom Nucl. dentatus; der dorsalste Teil des
Nucl. dentat. war mit zerstért, in den tieferen Partien war hier der mittlere Teil
desselben erweicht, wihrend das vordere und hintere Ende intakt war. An der

1 Revue neur. 2, 6 (1928).

2 Jb. Psychol. 19 (1900).

8 Neur. Zbl. 6 (1907).

¢ Terminologie des Autors. Vgl. auch mit dem 2. Falle des Autors in derselben
Arbeit (1. ¢.) und mit dem in Mschr. Psychiatr. 45 (1919) veroffentlichten Fall, wo
der Herd im lateralen Hemispharenmark liegt und den lateralen Rand des Nucl.
dent. zerstort hat, er durchragt in horizontaler Richtung das ganze Hemisphéren-
mark und reicht bis in den Markstrahl des Lob. sem. sup., den er an der Basis des
Lappens vollig zerstort hat.
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Bagis der rechten Kleinhirnhemisphire befand sich ein zweiter Herd, welcher den
Lob. inf. post. und medialis quer durchsetzte. Dieser Herd hatte an der Oberfliche
die Gestalt eines schmalen Streifens von maximal % e¢m Breite. Er durchsetzte
das Mark der Windungen, ohne das tiefe Mark zu erreichen. In der Briicke und in
der Oblongata sind keine Herde vorgefunden worden. Sekundire Degenerationen
wies man im Bindearm, im mittleren Kleinhirnschenkel, im Corp. restif. und im
Tract. cerebello-olivaris nach. Die kontralaterale (rechte) untere Olive war stark
verdndert. Leider berichtet Verfasser nichts iber die Kleinhirngefifle, deren Er-
krankung die Erweichung der Kleinhirnsubstanz herbeigefiithrt hatte.

Ferner ergab im Falle von Négeli und Théonari die Autopsie aufer Aorta-
arteriosklerose das Vorhandensein eines Erweichungsherdes in der linken Klein-
hirnhemisphére mit vorwiegender Beteiligung der weiBen Substanz und des Nucl.
dent.; aufler diesem #lteren Herde fanden sich noch solche jiingeren Datums: an
der Innenseite des linken Hinterhauptlappens, ferner in der Briicke, zwei rechts-
seitig, einer in der linken Halfte. Trotz dieser Multiplizitit der Herde glauben die
Autoren aus den mittels der Marchimethode eruierten sekundiren Degenerationen
gewisse Schliisse ziehen zu diirfen. Sie beziehen ausschlieBlich auf Rechnung der
Kleinhirnlasion die vorgefundenen Degenerationen im Corp. restif., den Fib. are.
int. und Fib. arc. ext. anter., sowie den Bindearmen bis tiber den roten Kern hinaus.

Endlich kam im 1. Falle von Huber 2 folgendes zur Beobachtung: ,,Auf der
Oberfliche der rechten Kleinhirnhemisphére befindet sich ein etwa 1 cm breiter
und 2 em langer, von vorn nach hinten verlaufender, leicht eingesunkener Streifen,
der von der Umgebung ziemlich scharf abgesetzt ist und in die Tiefe unter leichter
Verschmilerung bis an die duBere Oberfliche des zentralen Markes reicht. Dieser
Herd ist in seiner ganzen Ausdehnung #duflerst derb und besteht aus den eng anein-
ander liegenden und verschmilerten Windungen, welche den einander zugekehrten
Seiten zweier grofler Markleisten entsprechen, deren duflere Halften wieder nor-
malen Bau aufweisen. Diese beiden umfassen in ihrer Mitte noch eine in toto ver-
kiimmerte Leiste. Die Windungen dieses ganzen atrophischen Bezirkes sind um das
Vielfache schmiler und kiirzer als in der Norm und lassen fast keine graue Rinden-
substanz erkennen....... Die Kleinheit der Windungen kommt hauptséchlich
auf Kosten der Rinde zustande, deren Breite nur 0,12 mm betrigt. Das Strat.
moleculare ist auf ein schmales Band von 0,08 mm Hoéhe reduziert. Darunter
fehlen die P-Zellen vollstandig und ihre Stelle ist von einem mehrrejhigen, ununter-
brochenen Kernband eingenommen, das auf der Hohe der Kuppen am breitesten
ausfallt..... Von einer Kornerschicht ist nichts zu entdecken. Diese Architektonik
findet sich im ganzen atrophischen Herde vor. Uber den Zustand der GefaBe wird
folgendes berichtet: ,,Der Gefafi- und Blu‘ugehalt der atrophischen Windungen
selbst ist gegeniiber dem gesunden Bezirk wesentlich vermindert. Nirgends, auch
nicht im korrespondierenden Mark, finden sich an den GefiBen irgendwelche Ver-
dnderungen. Auch die Pia zeigt auler der leichten Verdickung keinen pathologi-
schen Befund, wobei freilich die Melanophoren etwas zahlreicher sind als an den
gesunden Stellen.” Leider erwihnt auch dieser Autor nichts iiber den Zustand
der Kleinhirnarterien, deren Erkrankung zur Entwicklung des von ihm beschrie-
benen sklerotischen Herdes beigetragen hat.

In einer anderen Beobachtung von Huber (L. c., 3. Fall) fand sich in der linken
Kleinhirnhemisphéiire im hinteren Teile ihrer oberen Fliche ein rundlicher, 2,5 cm
im Durchmesser groBer Herd, der noch etwas iiber den Sule. horiz. cerebelli auf
die Unterfliche reichte. Derselbe war nicht scharf abgegrenzt, war gegen die Um-
gebung leicht eingesunken und #uBerst derb anzufiihlen. Das iibrige Kleinhirn,
speziell der Wurm, ferner die Med. oblongata, Pons und Riickenmark waren

1 Revue neur. 19 (1903).
2 J. {. Psychol. 37, 5—6 (1929).
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intakt. Aus Sagittalschnitten ist gut zu sehen, daf der kranke Bezirk sich nur auf
den Lebensbaum erstreckt, dessen Hohe auBerordentlich abgenommen hat, wihrend
das zentrale Mark darunter normal ausgebildet ist. Das Innere des Herdes besteht
aus vollkommen geschrumpften Gyri, die eng aneinander gepreft sind und nur
spérliche Liicken fiir die Pia frei lassen. Die Atrophie befillt sowohl die Markleisten,
als besonders die Rinde. Die Verkleinerung der Markleisten wird kompensiert
durch das Hinzukommen des Hauptteiles der Kornerschicht, welche sich nach dem
Schwunde nicht mehr vom Mark unterscheiden liBt. Die Blutgefifie sind voll-
kommen normal, aufler, dafl der Gehalt an Capillaren im atrophischen Bezirk wahr-
scheinlich nur infolge der Schrumpfung ein sehr reichlicher ist. Nirgends finden sich
entziindliche Infiltrate. Ebenso weist die Pia keine krankhaften Versnderungen
auf. Auch hier finden wir beim Autor keine Hinweise auf die Entstehungsweise des
nekrotischen Herdes; wir kénnen nur mit einiger Wahrscheinlichkeit voraussetzen,
daB hier entweder die Art. cerebelli sup. oder ihre Zweige affiziert wiren.

Betreffs der Erkrankungen der Art. cerebelly inf. post. verfiigen wir iiber eine
bedeutend groBere Anzahl von Beobachtungen, die von unserem Standpunkt aus
in folgende Gruppen eingeteilt werden kénnen: 1. nur klinischen Beobachtungen
ohne Autopsie; 2. Art. cerebelli inf. post.-Thrombosen, welche Erweichungsherde
nur im Bereich der Oblongata zur Folge haben; 3. Art. cerebelli inf. post.-VerschluB,
der Erweichungsherde auch im verlingerten Mark und im Kleinhirn ausloste und
endlich 4. Art. cerebelli inf. post.-Affektionen und als Folge davon nekrotische
Herde nur im Kleinhirn ollein ohne direkte Beteiligung der Oblongata oder der
Briicke.

ad 1. Zur ersten Beobachtungsgruppe gehoren Beobachtungen an Art. cerebelli
inf. post.-Erkrankungen, welche bloB eine klinische Beschreibung der einzelnen,
durch die Sektion nicht nachgepriiften Symptome resp. Syndrome enthielten.
Alle diese Falle kénnen unserer Ansicht nach nicht in Betracht gezogen werden,
da hier das Fehlen einer materiellen Basis die Moglichkeit fiir die weitliufigsten
Voraussetzungen und MutmaBungen schafft. Hierher gehoren die Fille von Higier,
Cestan-Chenais-Combes, Goldstein, Rossolimo, Henschen, Mann, Mauf, Hoffmann,
Hatschek, Flatau-Sterling, Kutner-Cramer, Miller, Willson, Abrahamson, Bergmann,
Remak, Goldstein-Biermer, Thomas, Babinski, Harris, Lipstadt, Babinski-Nageotie,
Schwalbe, Boudowin-Schiffer, Marburg, Mai, Schlesinger, Reinhold, Cohn, Meyer,
Canzard-L. Lavastine, Bergmann-Endelmann !, und auch spateren Zeiten ange-
horende Beobachtungen von Déjerine-Quercy 2, Ramsbottom:Stopford 3, Wilder 4,
Philibert-Rose 5, Gordon 8, Adler?, Trommer®, Sachartschenko®, Driginkina 10,
Léri-Teyssien 11, Descomps-Quercy 2, Descomps-Buziére-Marie-Quercy 3, Gans 14,

1 Zit. nach Sachartschenko. VerschluB der Art. cerebelli inf. post. Monographie
(russ.) 1911. 8. 63—131.
- % Déjerine-Quercy: Revue neur. 23, 1 (1912).
3 Ramsbottom-Stopford: Brit. med. J. 1924, 3296.
Wilder: Mschr. Psychiatr. 59 (1925).
Philibert- Rose: Progrés méd. 52, 15 (1924).
Gordon: Med. J. 119, 3 (1924).
Adler: Ref. Zbl. Neur. 42 (1925).
Trémmer: Ref. Zbl. Neur. 52, 1—2 (1929).
Sachartschenko: Psychiatr. Gaz. (russ.) 2 (1915).
Y Driginkina: Vrag. Delo. (russ.) 11, 1 (1928).
Y Léri-Teyssiew: Revue neur. 88, 1 (1918).
12 Descomps-Quercy: Revue neur. 3 (1919).
18- Descomps-Huziére-Marie-Quercy: Revue neur. 84, 11 (1918).
1t Gans: Dtsch. Z. Nervenheilk. 54, 5 (1916).
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Kramerl, Hall2, Gowler- Hoppe®, Wallenberg?, Gilliss, Barrés, Soenderep?.
Alle Falle der oben genannten Autoren, die nur von klinischer Bedeutung und
Interesse sind, haben keine unmittelbaren Beziehungen zu unserer Arbeit. i

ad 2. Fille von Art. cerebelli inf. post.-Affektion, die einer Nachpriifung bei der
Sektion ausgesetzt waren und wo das Vorhandensein eines Herdes resp. von Herden
in der Oblongata nachgewiesen wurde, sind zur Zeit ziemlich vollzihlig vertreten
und recht detailliert bearbeitet, besonders nach Verétfentlichung der Arbeit von
Wallenberg 8, der alteren Untersuchungen von Senator, Brewer-Marburg, v. Oordi,
Guiffrée, Margulis, Luedin, Sachartschenko, Leclerc, Thomas, Ransohoff, Dumenil,
Bonnaier, Frangois-Jacques, Babinski-Nageotte, Reinhold, Leyden und auch der ver-
haltnismaBig unléngst erschienenen Mitteilungen von Spiller®, Schwarz 1, Gold-
stein-Baum 1, Dannhauser 12, Foix-Hillemand-Shalit 3, M. Hashiguchi 14, Wilson-
Winkelmann (L c.).

Der VerschluBl der Art. cerebelli inf. post. fithrt anatomisch bekanntlich zu
einem Erweichungsherd im lateralen Teil der unteren Oblongate; dieser umfafBt den
latero-ventralen Teil des Corpus restiforme, den Nucl. ambiguus, die spinale
5. Wurzel, den lateralen Teil der Formatio reticularis, manchmal mit einem Teil
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 reicht von
der Py-Kreuzung bis zum oralen Ende der unteren Oblongata, von der Peripherie
oder nahe davon bis exklusive 12. Kern, vom oberen Olivenblatt bis exklusive
Boden des 4. Ventrikels. Der Herd erreicht manchmal den 12. Kern (Goldstein-
Baum), die Schleife, den Nucl. Burdach. (Richter), die Olive im groferen Umfang.
Verschieden ist ferner die Mitbeteiligung des Tract. cerebello-olivaris, der dorsalen
Nebenolive, des Nuel. lateral., der Fib. are. int., der cerebralen 5. Bahn, der sym-
pathischen Bahn, des Tract. vestibulo-spinal. In sehr verschiedener Ausdehnung
werden der Nucl. ambiguus, die 9. und 10. Wurzel, die spinale 5. Wurzel, das Corp.
restiform. betroffen (vgl. z. B. mit den Fallen von Goldstein-Baum : 1. cit.).

Der anatomische Befund zeigt nach Conti'® in der grofien Mehrzahl einen
(meist thrombotischen) Erweichungsherd im dorso-lateralen Teil der oberen Oblon-
gata, der nach alteren Angaben (Wallenberg) von Art. cerebelli inf. post., nach
neueren Untersuchungen (Foix, Hillemand und Shalit) vor allem von der ,,Art.

1 Kramer: Neur. Zbl. 8 (1917).

2 Hall: Arch. of Neur. 14, 1 (1925).

3 Gowler-Hope: J. of Neur. 4, 13 (1923).

4 Wallenberg: Neur. Zbl. 34, 7—8 (1915).

5 Qillis: J. amer. med. Assoc. 43, 18 (1914).

8 Barré: Rev. d’Oto-Neuro-Ocul. §, 10 (1927).

7 Soenderep: Inaug.-Diss. Breslau 1918. [Vgl. auch mit Brunner: Zbl. Neur.
37, 3 (1924).]

8 Wallenberg: Arch. f. Psychiatr. 27 u. 34; Z. Neur. 78 (1922). Es sei bemerkt,
daB Erweichungsherde in den seitlichen Gebieten der Med. obl. zuerst von Wernicke
auf Veranderungen der Art. cerebelli inf. post. oder ihrer Aste bezogen worden
sind. Die Polemik zwischen Wallenberg und Foixz-Hillemand-Shalit ist in Revue
neur. 1, 2 (1925) und im Zbl. Neur. 41, 3—4 (1925) [vgl. auch mit Wilson-Winkel-
mann.: J. nerv. Dis. 65, 2 (1927)] veroffentlicht worden.

® Spiller: J. nerv. Dis. 1908.

10 Schwarz: Mschr. Psychiatr. 82, 2 (1912).

1 Goldstein- Bawm: Arch. f. Psychiatr. 51 (1913).

2 Dannhouser: Z. Neur. 77 (1922).

13 Foix-Hillemand-Shalit: Revue neur. 1 (1925).

4 Hashiguchi: Arb. neur. Inst. Wien 29 (1927)

15 Qonti: Arch. Pat. e Clin. med. 7, 1 (1928).
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fossae lateralis bulbi gespeist wird; dieser Ort muB als Pridilektionsstelle fiir
GefalBlasionen angesehen werden (Bériel). Auch diese Gruppe von Féllen, in
denen ein Herd, resp. Herde in der Oblongata infolge Verschlzuf der Art. cerebelli
inf. post. und ihrer Zweige wahrgenommen wurde, weist nur indirekte Beziehungen
zu vorliegender Arbeit auf.

ad 3. Diese Gruppe schlie3t Félle ein, wo die Art. cerebelli inf. post.-Thrombose
zur unmittelbaren Folge gleichzeitig Herde in der Med. oblongate und im Kleinhirn
hatte. Als typisches Beispiel von solchen Fallen kann die Beobachtung von Rickfer
und die Falle von Vulpian, Proust, Bourgeois, Hun, Winther u.a. dienen. In
Richters Fall ! ergab die makroskopische Untersuchung des Gehirns zwei bemerkens-
werte Verinderungen an der Hirnbasis. Schon bei makroskopischer Besichtigung
des GefaBsystems der Vertebralis-Basilaris fallt es auf, dafl das Lumen der linken
Art. cerebelli inf. post. unweit von ihrer Abgangsstelle aus der Art. vertebral.
kugelig emporgew6lbt ist; man tastet hier einen harten Knoten. Die histologische
Untersuchung zeigt an dieser Stelle einen organisierten Embolus, der das ganze
Lumen der Art. cerebelli inf. post. verschlieBt, und zwar noch vor dem Abgang
jenes kleinen Astes, der in die seitliche Oblongata dringt. Distal von dieser Stelle
sind sowohl der Hauptast der Art. cerebelli inf. post. als auch der erwihnte Ramus
medullaris zusammengefallen und blutleer. Durch diesen Befund erklirt sich eine
nicht hiufige Komplikation, die im anatomischen Bilde zum Vorschein kam. Durch
den totalen Verschlul der Art. cerebelli inf. post. entstanden namlich zwei, ortlich
verschiedene Erweichungsherde. Der eine im retro-olivaren Gebiet der linken
Oblongatahdlfte ist durch den Ausfall der Blutzufuhr im kleinen, zur Oblongata
ziehenden Seitenast verursacht. Esist der typische Erweichungsherd nach Okklusion
der Art. cerebelli inf. post. Ein zweiter Erweichungsherd ist an der Basis der linken
Kleinhirnhemisphére in der Form einer rinnenformigen Einsenkung der Hirn-
substanz erkennbar, die im medialen Abschnitt der Hemisphire durch Tonsille,
Lob. biv. und Lob. semilun. inf. in sagittaler Richtung durchzieht. In der Rinne
fand sich bei der Erdffnung eine klare eystische Flussigkeit; die Wand wird durch
geschrumpite Kleinhimwindungen gebildet, die auch im mikroskopischen Bild
einen einfach-atrophischen ProzeB erkennen lassen.

Im Falle von Vulpian® erwies es sich wihrend der Sektion, daB die Art. cerebelli
inf. post. dex. durch einen Thrombus verschlossen war; ferner wurden zwei Herde,
der eine in der rechten Kleinhirnhemisphére, der andere in der rechten Oblongata-
hilfte, dorsal von der unteren Olive festgestellt.

Im Falle von Prousi® offenbarte die Autopsie einen VerschluB der linken
Vertebralis. Die Art. cerebelli inf. post. sin. war auf der ganzen Strecke obliteriert,
ibre, die Oblongata versorgenden Zweige sind gleichfalls thrombosiert. Charcot hat
Oblongatastiickchen auf der Hohe der thrombosierten Zweige untersucht und eine
Erweichung des Nervengewebes nachgewiesen. In der linken Kleinhirnhemisphire
fand sich ein #hnlicher Erweichungsherd.

Der Fall von Bourgeois* deckte zwei, dorsal von der Olive gelegene Herde
auf — in der rechten Kleinhirnhemisphdre und in der rechten Oblongatahdlfte.
Im Falle von Hun ® kam eine ausgesprochene Sklerose der basalen Hirnarterien
zur Beobachtung; im Hirnstiel wurden zwei Erweichungsherde aufgedekt — der
eine im verldngerten Mark, der andere ¢m Pons; auBerdem fand sich noch ein dritter
Erweichungsherd in der linken Kleinhirnhemisphiare — im Nucl. dentatus. Bei

Arch. f. Psychiatr. 71 (1924).
Vulpian: C. r. 2 (1886).

Proust: Arch. gén. Méd. 1872.
Bourgeois: Ann. Mal, Oreille 1904.
Hun: New J. med. J. 1897.
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Winter * ergab die Autopsie einen Erweichungsherd der linken lateralen Oblongata-
gegend, entsprechend dem Erndhrungsbezirk der linken Art. cerebelli inf. post.,
desgleichen in der linken Kleinhirnhemisphdre.

Im Falle von Walthard? ergab die Sektion eine grofie Blutungshéhle im
Pons und den pontinen und medulliren Verbindungen des Kleinhirns, die in aus-
gedehnten Nekrosen vorwiegend in der linken Kleinhirnhemisphéire entstanden
ist. Als Ursache der Nekrosen und der Blutung werden ganz auBerordentlich
schwere Verkalkungen kleinster und mittelgrofer Gefalle im Ausbreitungsgebiet
der Art. cerebelli inf. post. nachgewiesen?.

Wir weisen unter anderem darauf hin, daB nach der Ansicht der meisten
Autoren derartige Fille, wo auf dem Boden eines Art. cerebelli inf. post.-Verschlusses
Erweichungsherde in der Oblongata und im Cerebellum beobachtet werden, zu den
Seltenheiten gehoren 4.

ad 4. Zur letzten Gruppe der Falle endlich gehoren diejenigen Beobachtungen
an Art. cerebelli inf. post.-Erkrankungen, wo der Herd nur im Kleinhirn, ohne
direkte Anteilnahme des verlingerten Marks zur Entwicklung kam. In Anbetracht
unserer Fille (2—6) bietet ein solches Material groBes Interesse und Bedeutung
fiir unsere Zwecke. Dazu gehoren: der Fall von Mader 5, in dem die Sektion folgen-
des aufdeckte: An der basalen Flache der rechten Kleinhirnhemisphére, nach
auBen von der Tonsille, befindet sich ein iiber kreuzgroBer, gelblich verfirbter
Substanzverlust; an der Innenfliche des rechten, die Konvexitat bildenden Lappens
der Kleinhirnhemisphéire sehen wir eine #dhnliche nufligroBe, braunlich verfirbte
Stelle.

Im Falle von Haike-Lewy® ist am Gehirn makroskopisch eine hochgradige
Arteriosklerose der basalen, eine miBige der Konvexitatsgefafle sichtbar. Etwa
am hinteren Pole der rechten Kleinhirnhemisphére, 1,5 em seitlich von der Mittel-
linie befindet sich im Gebiet des Lob. semilun. inf. und auf den Lob. bivent. tiber-
greifend, eine in der Sagittalrichtung 13/, em lange und etwa 1 em breite, mit
frischem Blutgerinnsel angefiillte Vertiefung, in deren Tiefe sich ein kleinkirschkern-
groBes geplatztes Aneurysma befindet, das der fast vollig verstopften Art. cerebelli
inf. post. dex. angehort. ,,Auf Sagittalschnitten durch die rechte Kleinhirnhemis-
sphire zeigt sich, daB sich eine dltere Erweichung in der Tiefe des Kleinhirns be-
findet, die im Lob. semilun. inf. und biventer sich verkiirzend, bis fast an die seit-
liche Kante des Kleinhirns reicht....... Abgesehen von dem Erweichungsherd
im Biventer und Lob. semilun. inf. sieht man in der Tiefe des Sulc. horiz. magn.,
also abseits des Versorgungsgebietes der Art. cerebelli inf. post. und im Lob. med.
sup. umfangreiche Verddungsherde. Von P-Zellen ist hier kaum noch ein Rest zu
sehen und auch in der Kornerschicht haben nur stellenweise die Zellen die normale
dunkle Farbung angenommen, wihrend die meisten ungeffirbt geblieben sind.

Eine sehr sorgfiltice und genaue histologische Untersuchung zeigt, daB im
Kleinhirn, auf dem Gebiet des Erweichungsherdes besonders stark die P-Zellen
gelitten haben, wihrend in der Oblongata keine wesentlichen Verinderungen nach-
weisbar sind.

Im 2. Falle von Huber (. ¢.) die rechte Kleinhirnhemisphére, Pons, Med. obl.
und spin. ohne Verdnderungen. Dagegen fand sich in der linken Kleinhirnhemi-
sphire an der Unterseite seitlich vom Wurm ein tiefeingezogener, 2,5 cm im Durch-

1 Winther: Acta psychiatr. (Kebenh.) 2, 4 (1927).

2 Walthard: Schweiz. med. Wschr. 1928.

3 Vgl. auch mit der vor kurzem erschienenen Mitteilung von Guillain-Ala-
jouanine- Bertrand-Carcin. Revue neur. 36 I, 6 (1929).

4 Vgl. auch mit Richter, . c., Rousset-Giraud, ref. im Zbl. Neur. 23 (1909).

5 Mader: Z. Heilk. 11 (1900).

& Haike-Lewy: Mschr. Psychiatr. 86, 1 (1914).
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messer groBer trichterférmiger Defekt, iiber dessen Grund die verdickte Pia zog. Der
Grund des Trichters wird von dicht aneinander gepferchten derben atrophischen
Windungen eingenommen, zwischen denen an mehreren Stellen das zentrale Mark
arrondiert ist.

Bei Schaffer ! finden wir: ,,Auf der ventralen Oberfliche der linken Kleinhirn-
hemisphire erscheint ein ausgebreiteter Erweichungsherd, welcher, aus der Gegend
der Pyramide und Uvula ausgehend, sich auf die untere Oberfliche der Kleinhirn-
hemisphire ficherartic bis zum Sule. horiz. magn. derartig ausbreitet, daBl der
mediale, mit dem: Unterwurm zusammenhingende Abschnitt des Lob. semilun.
inf. und biventer freibleibt, ebenso deren lateraler Abschnitt; daher nimmt der
Herd gerade das mittlere Drittel der genannten Lappen ein. Die Tonsille ist auf der
Herdseite hochgradig geschrumpft und bedeckt von der auffallend geschlingelten
und verdickten Art. cerebelli inf. post. Die Vertebrales und Basilaris erscheinen
weich, blaulich, doch mit Blutkoagulum vollgepfropft. Die Art. cerebelli post.
inf. erscheint von dem Punkte ab, wo sie einen radikuldren Ast fiir den N. vagus
abgibt, sehr hart, gelblich. Die linke herdtragende Hemisphére erscheint um
0,5 cm in ihrem Querdurchmesser verkleinert.*

In einem anderen Fall von Schaffer (Paralysis progressiva %) fand sich im Klein-
hirn ein oberflichlicher Herd des rechten Lob. quadrangularis, welcher den N.
dentatus sowie die iibrigen medialen Kerne nicht berithrte, ein Beweis hierfiir die
ganz normalen Bindearme. Die Oliven der Oblongata sind intakt. AuBerdem fand
sich ein Herd in der linken dorso-lateralen Oblongatahilfte, welche hier, den Strick-
korper und V. descendens treffend, eine aufsteigende Degeneration des ersteren,
eine absteigende, spinalwérts gerichtete Entartung des letzteren bewirkte.

Brouwer und Coenen® teilen uns einen Fall mit, wo in der rechten Klein-
hirnhemisphére eine thrombotische Erweichung nachgewiesen wurde, welche die
caudale Halfte der Tonsille, eine ziemlich kleine Partie des Lob. cuneiformis und
einen ganz kleinen Abschnitt des Lob. gracilis eingenommen hatte. Mit Ausnahme
einer Affektion dieses Bezirks (welcher sich nur iiber die Rinde der oben erwihnten
Lappen ausdehnte) waren keine pathologischen Abweichungen in diesem Klein-
hirn festzustellen. Ferner finden sich Hinweise auf das Vorhandensein von Er-
weichungsherden im Cerebellum auf dem Boden pathologischer Verinderungen
der Art. cerebelli inf. post. in den Arbeiten von Schwarz 4, Grahe ® u. a.

Zum SchluB} sei noch bemerkt, daB die pathologischen Verinderungen der
Kleinhirnarterien nach der Ansicht der meisten Verfasser mit allgemeiner Arterio-
sklerose (Wallenberg, Breuer-Marburg, Mann, Adler, v. Oordt, Hoffmann, Margulis,
Sachartschenko, Millian-Meunier, Wilder, Conti u. a.) oder mit Syphilis (Wilder,
Wilson-Winkelmann, Baudouin-Schaeffer, Adler, KoSevnikoff, Massary-Delgove,
Conti u. a.) in Zusammenhang stehen koénnen.

Die oben angefithrten Literaturangaben zusammenfassend, kénnen
wir uns leicht davon iiberzeugen, daf eine Erkrankung der Avt. cerebells
sup. und Art. cerebelli inf. post. mit nachfolgendem Awufireten von einem
bzw. mehreren Nekroscherden im Cerebellum eine ziemlich groBe Seltenheit
darstellen. Dabei ist die Herdzone ziemlich scharf begrenzt, die histo-
pathologischen Verénderungen der Hirnsubstanz sind hier bedeutend

1 K. Schaffer, Z. Neur. 46 (1919).

2 Schaffer: 1. c.

3 Brouwer u. Coenen: J. f. Pgychiatr. 25, 2 (1913).
4 Schwarz: Mschr. Psychiatr. 82 (1912).

5 Qrahe: Arch. Ohrenheilk. 109, 143.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 92. 2
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intensiver ausgeprigt, was auch durch unsere Falle (6) bestatigt wird.
Zur Beschreibung derselben wollen wir nun tbergehen.

C. Bigene Untersuchungen.
1. Verschiuf der Arieria cerebelli superior.

Fall 1. Hirn eines Erwachsenen. Bei makroskopischer Besichtigung des Klein-
hirnpraparates fallt auf, daf die rechte Hemisphire im Vergleich zur linken einen
bedeutend kleineren Umfang aufweist (s. Abb. 1).

Abb. 1. Fall 1. Herdlokalisation an der dorsalen Kleinhirnfléche infolge eines Verschlusses
des sekundéren medialen Art. cerebelli sup.-Zweiges. (Photogr.)

Dimensionen : d. rechten Hemisphire  d. linken Hemisphire
des Kleinhirns
in sagittaler Richtung

von der dorsalen Flache . . . . . 5Hcm 6% cm

von der ventralen Fliche . . . . 5cm 514 em
vom Culmen bis zum lateralen

Rande d. Lob. semil. super. . . . 4% em 61% em

Die Furchen zwischen den einzelnen Lappen der rechien Hemisphire sind tief
und trennen die Lappen scharf voneinander; besonders tief und breit sind: der
Sule. inf. ant. (Sule. primarius Bolk-Ingvar) und Sule. inf. post. (Sule. praepyra-
midalis). Die rechte Tonsille ist etwas kleiner als die linke. Der Umfang der beiden
Floceuli ist derselbe. An der dorsalen Fliche der rechien Kleinhirnhemisphire
befindet sich ein Herd, der ein Dreieck darstellt, dessen Spitze hart hinter dem
unteren Zweihiigel (s. Abb. 1) liegt, seine mediale Grenze geht itber den Oberwurm,
als Basis dient ihm Sule. horizontal., die laterale Grenze zieht sich beinahe mitten
durch die Lobi quadr. ant., post. et semilun. super. (s. die Abb. 1, 2, 3). Die Dimen-
sionen des Dreiecks betragen: 5 X 415 X 515 em. Die beschriebene Einbuchtung
nimmt folglich Lob. quadr. ant. (den kleineren medialen Teil dieses Lappens),
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Lob. quadr. post. (fast seine ganze mediale Hilfte), den groBten medialen Teil von
Lob. semilun. sup. und zum Teil Lob. semilun. inf. (s. Abb. 1) ein. Der Herd ist
nicht iiberall gleich tief, die Tiefe schwankt zwischen 1—1% —2 cm. Am tiefsten
ist er auf dem Gebiet der Lob. quadr. post. und Lob. semilun. sup. Der Einsenkungs-
boden ist ungleicher Tiefe wegen hockerig.

Die rechte Art. cerebelli swp. geht aus der Art. basil. in einem Stamm

Abb. 2. Fall 1. Ventrale Kleinhirnflache. Atrophie der rechten Hemisph#re, hauptsichlich
des Lob. semil. infer. (Photogr.)

Abb. 3. Fall 1. Dorso-ventrale KXleinhirnfliche. Atrophie der rechten Kleinhirnhemisph#re
(von der hinteren Seite photographiert).

hervor, biegt um den Hirnschenkel, und, das Cerebellum erreichend, zerfallt
sie in 2 sekundire Aste — einen lateralen und einen medialen. 1. Der
laterale sekundire Asi teilt sich seinerseits @ 2 tferfidre Stimme, von denen
der eine am lateralen Rande der rechten Hemisphére hinzieht und [den
lateralen Anteil von Lob. quadr. ant., z. T. Lob. quadr. post. und auch
die antero-laterale Lob. quadr. ant.-Fliche versorgt; der andere tertiire
Stamm vascularisiert die laterale Fliche der Lob. quadr. ant. und Lob. quadr.
post. und verschwindet in der Tiefe des Sule. sup. post. Beide tertidre Stimme
sind von verhaltnismaBig geringem Kaliber. Aus dem lateralen sekundiren Art.
cerebelli sup.-Ast entspringt aulerdem noch ein selbsténdiger Stamm, der sich

2*
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augenscheinlich zum Nucl. dentatus begibt. 2. Der mediale sekundire Art. cerebells
sup.-Ast ist an seiner Ursprungsstelle aus dem Hauptstamm verschlossen, biegt
um den Pedunculus cerebri und teilt sich in der Nahe vom Kleinhirn in 2 fertidire
Zuweige: der eine von diesen Zweigen geht im Bereich des Herdes auf die obere
Flache der rechten Hemisphire (s. Abb. 4) iiber und zerfallt in 2—3 feine Stamm-
chen, sich auf dem Gebiet von Lob. quadr. ant., Lob. quadr. post. und Lob. semilun.
sup. aushreitend ; der andere tertiire, der medialere Zweig zieht iiber den medialsten
Anteil der rechten Kleinhirnhemisphére, 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, tertidren Art. cerebelli sup.-Zweige sind von bedeutend gréBerem Kaliber
als die lateralen. Wir erhalten somit im beschriebenen Falle folgendes Schema

2. A A bas. .

/it med T 23 7 2

7 27 2

Abb. 4. Fall 1. Schema der beiderseitigen Art. cereb. sup.-Spaltung. Der Pfeil weist auf
dis Stelle des Verschlusses des rechten medialen sekundéren Art. cereb. sup.-Zweiges hin
(weild).

der rechten Art. cerebells sup.-Binteilung: der Hauptstamm teilt sich in 2 sekundsre
Zweige, einen lateralen und einen medialen; der laterale, sekundére Art. cerebelli
sup.-Zweig zerfillt in 2 tertidre, welche in der Hauptsache Lob. quadr. ant. und
zum Teil Lob. quadr. post. (den lateralsten und den lateralen Abschnitt dieser
Lappen) versorgen; aulerdem geht aus diesem Zweige ein Stdmmchen hervor,
welches sich augenscheinlich zum Nucl. dentatus begibt; der mediale sekundire
Art. cerebelli sup.-Zweig spaltet sich gleichfalls in 2 tertifire, von denen der laterale
in 2—3 und der mediale in 2 Stdmmchen vierter Ordnung zerfillt (s. Abb. 4);
das Versorgungsgebiet des medialen, sekundéren Art. cerebelli sup.-Zweiges entsprichi
der Herdausbreitung. Die rechten Art. cerebelli inf. ant. et post. entspringen beide
aus der Art. basil. in 2 besonderen Stdmmen. Die Art. basil. selbst ist bedeutend
geschldngelt und sklerosiert (2 grofe Platten); auBerdem finden sich sklerotische
Erscheinungen (2 groBe und 4 kleine Plagues) auch in der Art. vertebralis, besonders
in der linken, die fast zweimal so dick ist als die rechte. Die linke Art. cerebelli inf.
post. entstammt der Art. vertebral. und Art. cerebelli inf. ant. sin. der Art. basil.
Die Art. cerebelli sup. sin. geht aus der Art. basil. in einem Stamm hervor, der, das
Cerebellum erreichend, sich in 2 sekundire Zweige teilt — einen lateralen und einen
medialen. 1. Der laterale, sekundére Art. cerebelli sup.-Zweig zieht in einem Stamm
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hin, den lateralen Anteil von Lob. quadr. ant., Lob. quadr. post. und zum Teil Lob.
semilun. sup. versorgend; der andere, der mediale sekundire Art. cerebelli sup.-
Zweig zerfallt in 2 tertidre von ziemlich grofem Kaliber, von denen der eine sich
von neuem in 2 Aste vierter Ordnung
spaltend, den median-medialen Abschnitt
der Lob. quadr. ant., Lob. quadr. post.,
Lob. semilun. sup. und Lob. semilun. inf.
mit Zweigen versieht; der andere me-
dialere tertitre Zweig zerfallt gleichfalls in
2 Aste vierter Ordnung und vascularisiert
den groBten Teil des Oberwurms (bis zum
Tuber). Aus dem sekundiren medialen Art.
cerebelli sup.-Zweig entspringt an seiner

Anfangsstelle noch ein kleines arterielles Abb. 5. Fall 1.
Stammechen, das lateralwirts zieht und den Schema der Herdverbreitung an der
medialen Abschnitt von Lob. quadr. ant. dorsalen Kleinhirnfldche (schwarz).

(s. Abb. 5) versorgt.

Die rechte und linke Briickenhalfte sind symmetrisch angelegt. Fasc. rectus
lateral. et medialis pontis sind beiderseits gut ausgeprigt, besonders der rechte.
Die Oblongata weist makroskopisch keine besonderen Versinderungen auf, nur die
linke Eminentia olivaris ist bedeutend verringert. Die Pyramiden sind von gleichem
Umfang. Fasc. ponto-bulbaris fehlt beiderseits. Die extracerebralen Wurzeln der
Schidelnerven (3—12) sind makroskopisch normal und nicht schméler geworden.

Zusammenfassung des makroskopischen Befundes. Der Umfang der
rechten Kleinhirnhemisphire eines erwachsenen Menschen ist be-
deutend kleiner als derjenige der linken Hemisphire (um 1%/, bis
2 em). Die rechte Tonsille ist etwas kleiner als die linke. An der
dorsalen Flache der rechfen Kleinhirnhemisphire befindet sich ein
dreieckiger, 5x4/,%X5Y/, cm grofer Herd, der sich auf folgende Teile
erstreckt: Lob. quadr. ant. (auf den kleineren, den medialen Teil dieses
Lappens), Lob. quadr. post. (fast auf die ganze mediale Hilfte desselben),
Lob. semilun. sup. (auf den groften, den medialen Abschnitt dieses
Lappens), zum Teil Lob. semil. infer. (Lob. ant., Lob. simplex und Lob.
ansiform, Bolk). Die mediale Grenze des Herdes zieht sich {iber den Ober-
wurm resp. iiber den medialen Abschnitt des Lob. ant. et medius ( Bolk-
Ingvar). In die Tiefe erstreckt sich der Herd auf 1—11/,—2 cm. Das
Verbreitungsgebiet des Herdes entspricht der Vascularisationszone des
rechten medialen sekundiren Art. cerebelli sup.-Zweiges, der kurz vor
seinem Hintritt in das Kleinhirn verschlossen ist.

Mikroskopische Untersuchung.

Bei der detaillierten Erforschung einer Serie won Sagittalschnitten,
die aus dem Bereich des Herdes angefertigt worden sind (Abb. 6,
7, 7a), kann festgestellt werden, daB die Rinde und zum Teil
auch die weie Substanz des Lob. quadr. ant. bedeutend gelitten
haben; auch Lob. semilun. inf. und zum Teil Lob. grac. et bivent.
sind stark verdndert. Die Rinde der erhalten gebliebenen Lamellen des
Lob. quadr. ant. (im Bereich des Herdes) ist betrichtlich verindert;
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die Molecularis ist schmiler geworden, die Ganglienelemente dieser
Schicht sind fast alle verschwunden, dabei sind die Fasern des Glioreti-
culums stark verdickt; die P-Zellen sind auch beinahe alle verschwunden,
an ihrer Stelle entwickelt sich eine michtige glitse Schicht. In den-
jenigen Lob. quadr. ant.-Lamellen, die besser als alle anderen erhalten
sind, sind vereinzelte pykmnotische und geschrumpfte P-Zellen anzu-
treffen, zuweilen sind letztere in die Molekularlage verdringt (,les
cellules déplacées” de R. y. Cajal); die Granularis ist etwas gelichtet.
Die Rinde der Lob. quadr. post. und Lob. semilun. sup. ist nicht mehr

Abb. 6. Fall 1. Sagittaler Schnitt durch die rechte Kleinhirnhemisphire. Gesamtbild des
Herdes. Einzelheiten s. im Text. (Weigertfarbung.)

feststellbar. In der Rinde des Lob. semil. infer. kann eine starke Ver-
dickung der Membrana limitans, eine Verschmilerung der Molecularis
mit einem vollstindigen Schwund ihrer Ganglienzellen und einer Ver-
dickung der Fasern des Gliareticulums beobachtet werden; die P-Zellen
sind fast alle verschwunden und durch eine dicke gliose Schicht ersetzt (s. .
Abb. 8 und 9); hier ist auch ein beinahe vollstindiges Verschwinden der
Tangential-, Kletter- und Moosfasern und der Faserkorbe (,,gemischter
Degenerationstypus** von Bielschowsky-Schob) zu vermerken. Die Granu-
laris ist bedeutend rarefiziert. In der Rinde der Lobi bivent. et gracilis
und der Tonsille finden sich Veranderungen von verhéltnismaBig geringerer
Intensivitit, als im vorhergehenden Lappen (Lob. semilun. infer.). In ein-
zelnen Lamellen der Lob. quadr. ant., Lob. semilun. infer., Lob. bivent.
et grac., Tonsilla wird rechtsseitig (auBerhalb des Herdes) eine Fasern-
lichtung nicht nur in der unterliegenden Schicht (Str. sublobare von
Dejerine), sondern auch in den Fasern der einzelnen Gebilde, wie Mark-
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strahl, Plex. supra-infra-intraganglionaris (4. Jakob) vermerkt; die
Fasern des Meditullium cerebelli sind gleichfalls rarefiziert, besonders
stark in seinem dorsalen Abschnitt (Herdregion), an der Grenze der

ADb. 7.

Abb. 7 a.

Abb. 7 und 7a. Fall 1. Sagittaler Schnitt durch die rechte Kleinhirnhemisphire. Herd.
Einzelheiten s. im Text. (Weigertfarhung.)
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Lob. semilun. infer. und Lob. bivent. AuBerdem wird hier eine bedeutend
ausgesprochene Verdickung der Fibrillen, des Gliareticulums (isomorphe
Gliose) beobachtet; die Fib. semicircul. ext. et int. sind rechtsseitig gelichtet.
Im Nucl. dentatus dex. ist besonders stark sein dorsaler Abschnitt resp.
Pars microgyris gelichtet; dabei sind die Fib. extra-infraciliares et Fib.
ganglionares (4. Jakob) stark rarefiziert. Im Wurm werden nekrotische
Verdnderungen (der Rinde und der Fasern) im Lob. centr. und im

Abb. 8. Fall 1. Degenerativ verinderte Kleinhirnlamelle auf dem Gebiet des Herdes.
(Hamatoxylin-Kosinfirbung.) Mikrophotogramm. .

Culmen (Lob.ant., Bolk-Ingvar) festgestellt (s. Abb. 10); die tibrigen Wurm-
lobi, besonders Pyramis, Uvula, Nodulis (Lob. median. post., Bolk-Ingvar)
weisen keine bemerkbaren Abweichungen von der Norm, weder seitens
der Zellenelemente der Rinde, noch seitens der Fasern der weillen Sub-
stanz auf; in den Nn. tecti werden auch keine Verdnderungen festgestellt.
In der linken Kletnhirnhemisphire zeigt sich uns ein normales Bild der
Rinde und der Fasern, .sowohl der einzelnen Lamellen, Lobuli, Lobi,
als auch des Meditullium cerebelli. Nur in einer Lamelle des Lob. semilun.
infer. (Lob. ansiform., Bolk) wird das Bild einer circurnscripten Meningo-
cerebellitis beobachtet. Nucl. dentatus.und séine Nebenkerne sind nor-
mal. Die Fib. extra-infraciliares und auch die Fib. semicircul. ext. et

1 Alle Mikrophotographien sind von Dr. 4. N. Paschin verfertigt worden, wofiir wir
ihm an dieser Stelle unseren herzlichsten Dank aussprechen méachten.
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int. sind linksseitig gut ausgepriigt. In der Briicke gewahren wir eine un-
bedeutende Fasernrarefikation rechtsseitig im Str. superficiale, complexum

Abb. 9. Fall 1. Verdickung der Gliafibrillen in der Molecularis.
(Holzerfirbung. ~ Mikrophotogramm.)

Abb. 10. Fall 1. Sagittaler Schpitt durch das Wurmgebiet. Kleiner Herd im Lob, centr.
(Lob. ant., Bolk-Inguvar.)
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et profundum; Fase. median. s. verticalis pontis ist schwach aus-
gepragh. Bedeutend ausgesprochene degenerativ-atrophische Verinde-
rungen neben einer Proliferation der plasmatischen Glia und einer
Fasernverdickung des Gliareticulums sehen wir rechtsseitig in den Zellen
der Area dorso-mediana und der Area dorsalis. Ferner sind schwach
ausgepragte Stadien des nekrobiotischen Prozesses konstatiert worden:
in den Kernen von Deiters, Bechlerew, Nucl. triangul., Form. fascicul.
{rechtsseitig), Nucl. giganto-cellularis form. reticul., Piscina, Nuecl. fusi-
form. raphes (rechtsseitig), Nucl. praecursorius pontis (rechtsseitig) und
Nuel. paramedian. dors. In den Kernen und intracerebralen Wurzeln
der Nn. V—VIII keine Verdnderungen sichtbar. Die Raphefasern sind
etwas rarefiziert. In der Oblongata finden sich im Nuecl. arcuat. (triangul.
et fissur.) degenerativ-atrophische Verdnderungen, die rechts intensiver
zum Ausdruck kommen als links. Analoge Verdnderungen von noch
groBerer Intensivitit werden in den beiden unteren Hauptoliven (links
scharfer ausgesprochen, besonders im ventralen Blatt, deren Band
bedeutend schméler geworden ist), in der medio-ventralen Nebenolive
und im linken Nucl. concomitans konstatiert; daneben sind die Fasern
des Gliareticulums stark verdickt. Ferner ist eine Lichtung in folgenden
Systemen zu vermerken: in den Fib. arcuat. ext. (longae et breves)
rechtsseitig, in den Fib. circum-amiculares, in den Fib. fimbriatae ext.
et int. beiderseits, links aber von besonders grofier Intensitit; auBerdem
noch in den Fib. cerebello-olivares et Fib. olivo-cerebellares (prae-retro
et infratrigeminales) rechisseitig, in den Fasern des Amiculum und des
Hilus linksseitig gleichfalls. Die Kerne und intracerebralen Wurzeln der
Nn. IX-——X11 sind normal. In den Zellen des Nucl. marginal. disseminat.,
Nuecl. lateral. ext. (dors.+ ventral.), Nucl. lateral. int. (rechtsseitig)
und in den Nucl. funiculi-cuneat. et gracil. (beiderseits) werden schwach
ausgeprigte degenerativ-atrophische Verinderungen festgestellt. Die
iibrigen Kernbildungen der Oblongata sind unversehrt. In den Fasern-
systemen des Routenhirns gewahren wir eine Umfangsverkleinerung des
Briicken- und Bindearms rechisseitig, jedoch ohne bemerkbare Rare-
fikation ihrer Fasern. Das Areal des rechien Bindearms ist kleiner als
das des linken; rechts wird auflerdem noch eine bedeutende Fasern-
rarefikation in seinem dorsalen Anteil vermerkt. Tract. nucleo-cere-
bellaris et Tract. fastigio-bulbaris sind rechts schwicher ausgeprigt
als links, jedoch findet hier keine Fasernrarefikation statt. Die iibrigen
Systeme (die auf- und absteigenden) sind normal. Das Ependymepithel
des IV. Ventrikels ist saftig und hier und da proliferiert. Die Pia der
Briicke und des verlaufenden Marks ist stellenweise verdickt. Im Wurm
und in der linken Kleinhirnhemisphiire wird ebenfalls eine Verdickung
der Pia mater festgestellt. Im Bereich des Herdes wird auller einer Ver-
dickung der Pia eine Hyalinose, eine Proliferation ihrer Zellenelemente,
ein Vorhandensein der Markrophagen und Kérnchenzellen nachgewiesen.
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In den GefiBen gewahrt man eine bedeutende Hyalinose, eine Intima-
verdickung, die zuweilen eine vollstindige Obliteration des GefaBlumens
bedingt.

II. Verschiuf3 der Ari. cerebelli inf. post.

Fall 2. Die linke Kleinhirnhemisphire eines erwachsenen Menschen ist im
Umfang etwas kleiner als die rechte (um 0,5—1,0 cm). An der ventralen Fliche
des Kleinhirns befinden sich linksseitig (s. Abb. 11) auf dem Gebiet der Tonsilla, des
Lob. bivent., gracil. und Lob. semilun. inf. zwei Vertiefungen, eine iiber der anderen
die mittels einer schmalen Einsenkung verbunden sind. Die erste Vertiefung

Abb. 11. Fall 2. Ventrale Fliche des Kleinhirns mit Herdlokalisation in seiner linken
Hemisphéire. (Photogr.)

welche den groBeren Teil der duBeren Tonsillenfliche einnimmt, hat eine annidhernd
viereckige Form und ist 1,8 % 1,6 cm groB3; die 2. Vertiefung (s. Abb. 11) erstreckt
sich fiber den mittleren Abschnitt der Lob. bivent., gracil. und Lob. semilun. inf.,
hat das Aussehen eines beinahe gleichschenkeligen Dreiecks, dessen Spitze nach dem
Lob. bivent. und die Grundlinie nach dem Lob. semilun. inf. hin gewendet ist; die
Schenkel dieses Dreiecks betragen 2,5 cm und seine Grundlinie 2,3 cm. Im Bereich
des mittleren Abschnittes des Lob. gracil. gehen beide Herde, wie oben erwahnt,
der eine in den anderen mittels einer 0,4 em breiten Einsenkung (s. Abb. 11) iiber.
Der obere Herd ist 1,0—1,5 em, der untere 0,5—1,0 c¢m und die Einsenkung zwischen
ihnen — 0,5 cm tief.

Die Art. cerebelli inf. post. sin. entspringt aus der Art. basil. und, hier zwei
Kriimmungen bildend, geht sie auf den medialen Tonsillenteil tiber und teilt sich
hier in zwei sekundire Zweige, einen medialen und einen lateralen. Der erste,
von diesen Zweigen (der mediale) setzt seinen Weg in medialer Richtung und in
einem Stamm fort; der laterale sekundéire Zweig zerfillt im Bereich der oben
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schon genannten Vertiefung seinerseits in zwei tertiire Zweige, einen medialen
und einen lateralen; der letzte (der laterale) terticire Ziweig begibt sich zur ersten der
beschricbenen Vertiefungen und ist ganz im Anfang schon thrombosiert; der mediale
tertidre Zweig biegt von der me-

S dalen Seite um die erste (die
’ obere) Vertiefung und erreicht die
Eimnsenkung zwischen den Ver-
tiefungen, nimmt dieselbe ein

und spaltet sich hier in 2 Aste

.I \ \ vierter Ordnung (einen medialen
x\ \

-

7 '
7

f-’?é?d i fat
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//
med. /lar.
Abb. 12. Fall 2. Einteilungsschema der linken Art. Abb. 13. Fall 2. Schema der Herd-
cereb. inf. post.; durch Pfelle sind versehlossene verbreitung an der ventralen Flache
Zweige angegeben (schwarz). der linken Kleinhirnhemisphére

(schwarz).

und einen lateralen), die das Gebiet der zweiten (unteren) Vertiefung durchqueren;
die beiden letzten Aste sind obliteriert; der mediale terticire Art. cerebelli inf. post.-
Zweig ist somit an seiner Spaltungsstelle in zwei Aste vierter Ordnung verschlossen;
seine Vascularisationszone entspricht der Region des unteren Herdes (s. die Abb. 12
u. 18). Die Briicke und die Oblongata weisen makroskopisch keine Verindernngen
auf, auBer einiger Abplattung der Britckenbasis linksseitig und der linken Pyramis.

Zusammenfassung des makroskopischen Befundes. Die linke Klein-
hirnhemisphéire eines erwachsenen Menschen ist etwas kleiner im
Umnfang als die rechte (um 0,5—1,0 cm). An der ventralen Kleinhirn-
fliche befinden sich links auf dem Gebiet der Tonsille, der Lob. bivent.
et grac. und Lob. semilun. inf. zwei Vertiefungen, welche mittels einer
engen Briicke verbunden sind. Die erste Vertiefung nimmt das Bereich
der dufleren Tonsillenfliche ein und betrigt 1,8 X 1,6 cm; der zweite
Herd ist im mittleren Abschnitt der Tob. bivent., grac. und Lob.
semilun. inf. gelegen und ist 2,5x2,5x2,3 cm grol; die Briicke ist
0,4 ecm breit. Der obere Herd ist 1,0—1,5 cm, der untere — 0,5—1,0 em
und die sie verbindende Briicke 0,5 cm tief. Das Verbreitungsgebiet der
ersten Vertiefung, die sich im Bereich der Tonsille befindet, entspricht der
Vascularisationszone des wverschlossenen lateralen, tertidren Art. cerebelli
inf. post.-Zweiges; die Region der zweiten Vertiefung bildet das Versorgungs-
gebiet des ebemfalls thrombosierten medialen tertidren Art. cerebelli inf.
post.-Zweiges,



Uber die arterielle Versorgung des Kleinhirns. II. 29

Die mikroskopische Untersuchung

zeigt uns, dall die beiden oben erwdhnten Herde die Rinde und die
weiBe Substanz der Lob. semilun. inf., Lob. grac. und zum Teil Lob.
bivent. und Tonsilla und auch einen Teil der Lob. semilun. sup.-
Lamellen, die in die Tiefe des Sulc. horizont. magnus versenkt sind,
einnehmen (s. Abb. 14). Die unterliegende weille Substanz des Lob.
grac. und Lob. semilun. inf. ist stark 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 durch die linke Kleinhirnhemisphire. Herdgebiete.
(Weigertfirbung.)

cerebelli weist ebenfalls Fasernlichtung auf. Ferner it sich auf dem
Gebiet der Herde eine starke Verschmalerung der Molecularis, ein
Sehwund der ganglitsen Elemente dieser Schicht neben einem Vor-
handensein von Bergmannschen Zellen, einer starken Verdickung der
Gliafibrillen und der Membranae limitans nachweisen (s. Abb. 15 und
16). Die P-Zellen sind fast alle verschwunden. Die Granularis ist stark
verschmilert, stellenweise gar nicht zu sehen. Die Tangentialfasern,
Faserkorbe, Kletter- und Moosfasern sind auch fast alle vernichtet.
Die Fasern des Plexus supra-infra-intraganglionaris (4. Jakob) und
die Fasern der einzelnen Markstrahlen sind auch fast alle vernichtet,
die Fasern des Str. sublobare stark rarefiziert (s. Abb. 17); aullerdem
wird hier das Bild der isomorphen Gliose festgestellt (s. Abb. 18, 19,
20 und 21). In Lob. semilun. sup. und Lob. quadr. post. finden sich
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vereinzelte kleine Herde mit histopathologischen Verdnderungen, welche
den vorhergehenden analog sind. In der Rinde der an das Herdgebiet
grenzenden Lappen sind die Verénderungen bedeutend weniger intensiv:
die gangliésen Elemente der Molecularis sind besser erhalten geblieben,
die P-Zellen sind stellenweise ausgefallen, vereinzelte Exemplare der-
selben sind in die Molekularschicht verdréngt. Die histopathologischen
Verdnderungen der erhalten gebliebenen P-Zellen bestehen in folgendem :

Abb. 15. Fall 2. Verdnderungen der Kleinhirnrinde im Herdbereich.
(Hamatoxylin-Eosinfarbung. Mikrophotogr.)

verhiltnismiBig oft treten pyknotische Exemplare auf, zaweilen kommen
Zellen mit Erscheinungen der ,,ischdmischen Erkrankung® (Spielmeyer)
und. Chromatolyse vor, selten sind Schattenzellen wahrzunehmen. Bis-
weilen werden Erscheinungen des ,zentrifugalen Degenerationstypus®
von Bielschowsky beobachtet. Keine Verschmilerung der Granularis zu
vermerken, die Elemente dieser Schicht sind gut erhalten, obgleich sie
hier und da fleckenweise gelichtet sind. Die Golgizellen I und ,,Cellules
fusiformes* treten selten auf. In der Rinde der von dem Gebiet der beiden
Herde entfernter liegenden Lappen (Lob. quadr. ant., Lob. quadr. post.,
Tonsilla, Floceulus) wird ein fast normales Bild wahrgenommen. Nucl.
dentatus sin. hat eine regelrechte Form, in seinen Zellenelementen
werden méiBig ausgesprochene degenerativ-atrophische Verinderungen
(hauptsichlich in der Pars microgyris) neben einer Proliferation der
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plasmatischen Glia festgestellt. Fib. extra- et intraciliares und Fib.
semicircul. ext. et int. sind rechtsseitig gut ausgeprigt.

Im Wurm, auf dem Gebiet der Culmen und Declive sind in der Tiefe
des Sulc. sup. ant. (Sule. primarius) einige Lamellen sichtbar, deren
Rinde bedeutende, histopathologische, den oben beschriebenen analoge
Verdndernngen aufweist. Die Fasern des Plexus supra-infra-intra-
ganglionaris und der einzelnen Markstrahlen sind hier betrdchtlich

Abb. 16. Fall 2, Verdnderung der Kleinhirnrinde von zwei Nachbarlamellen in der Herd-
region. Es ist eine Verdickung der Gliofibrillen und efn Vorhandensein von Bergmannschen
Zellen sichtbar. (Weigerttirbung. Mikrophotogr.)

gelichtet und degeneriert. In der Rinde der iibrigen Wurmlippchen
werden die P-Zellen stellenweise in die Molekularschicht verdringt, es
werden geschrumpfte, pyknotische Exemplare und solche mit Chromato-
lyse angetroffen. In den beiden Nn. tecti werden schwach ausgeprigte
histopathologische Zellenverinderungen beobachtet. In der rechten
Kleinhirnhemisphére konnen kleine nekrotische Herde wahrgenommen
werden, welche in Lob. semilun. sup. und Lob. quadr. post. lokalisiert
sind. In der rechten Mandel ist in der Molecularis das Gliareticulum
etwas verdickt, in der P-Zellenschicht weisen ihre Elemente Veriande-
rungen in Form der ischimischen Erkrankung und eines Auftretens von
Schattenzellen auf; die Granularis ist betrichtlich gelichtet. Hier und
da sind in Lob. quadr. post., Lob. semilun. sup. und Tonsilla Gliastrauch-
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werke sichtbar (Spielmeyer). Die Zellenverinderungen in der Rinde der
iibrigen Lappen der rechten Hemisphédre sind sehr schwach ausgeprigt:
meistenteils wird hier ein fast normales Bild angetroffen. Nucl. dentatus
dex., seine Nebenkerne und sein Fasernsystem sind unversehrt. Die
Basis pontis ist linksseitig abgeplattet; hier ist auch einige Fasernrare-
fikation im Str. superficiale und zum Teil im Str. complexum zu sehen;
die Fasern des Fasc. median. s. ventr. pontis sind auch ein wenig

Abb. 17. Fall 2. Verdnderungen der Rinde und der GetidBe des Kleinhirns im Herdbereich.
(Weigertfarbung. Mikrophotogr.)

gelichtet. In den Zellen beider Area dorsales, in der Area ventralis et
ventro-lateralis und in den peri-intrapedunkuldren Gruppen werden
linksseitig schwach ausgeprigte, degenerativ-atrophische Veridnderungen
verzeichnet. Im Nucl. giganto-cellular., in der Piscina, im Nuecl. fusiform.
raphes werden linksseitig #hnliche Zellenveranderungen neben ihrer
Zahlenverringerung und Proliferation der plasmatischen Glia nach-
gewiesen. Die itbrigen Kernbildungen der Briicke sind normal. Im wer-
lingerten Mark sind nekrobiotische Erscheinungen in den Zellen des
Nucl. arcuat. (triangul. et fissural.), in den beiden Haupt- und Neben-
oliven (besonders im mittleren Abschnitt des dorsalen Blattes und im
latero-ventralen Anteil des ventralen Blattes der linken Hauptolive)
und im Nucl. margin. dissemin., Nucl. lateral. ext. et int. linksseitig fest
gestellt. AuBerdem kann hier einige Lichtung in den Fib. cerebello-
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Abb. 18. Fall 2. Gliafibrillenverdickung in der Molecularis und Schwund der P-Zellen.
(Holzerfarbung. Mikrophotogr.)

Abb. 19. Fall 2. Das Bild der isomorphen Gliose in der unterliegenden weiBen Kleinhirn-
substanz. (Holzerfarbung. Mikrophotogr.,)

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 92. 3
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olivares und olivo-cerebellares linksseitig und im Amiculum clivae rechts-
seitig (lateraler Teil) konstatiert werden. Die tibrigen Kernbildungen der
Oblongata sind unverdndert. In den Fasernsystemen des Roulenhirns
wird linksseittg eine vollstindige Entartung der Py-Bahnfasern fest-
gestellt. Das Ependymepithel des IV. Ventrikels ist proliferiert. Die
Verdnderungen der Pia und der GefidBle des Rautenhirns sind sowohl
auf dem Gebiet des Herdes, als auch auBerhalb desselben denjenigen

Abb. 20. Fall 2. Schwund der P-Zellen und Verdickung der Gliafibrillen.
(Bielschowskypriparat.)

im ersten Falle analog (mit dem Unterschiede nur, daf hier das Hameo-
siderin und die Kornchenzellen in groflerer Menge vorhanden sind) und
stellen ein typisches Bild fiir Arteriosklerose dar.

Fall 3. An der ventralen Kleinhirnfliche (s. die Abb. 22 u. 23) befindet sich.
rechtsseitig auf dem Gebiet des Lob. bivent. und Lob. grac. eine fast ovalformige
Einsenkung, die an den infra-lateralen Tonsillenrand grenzt und vor der Fiss. inter-
hemisphaerica gelegen ist; der Herd betrégt 1,7 X 1,3 cm und ist 0,4 cm tief. Art. cere-
belli inf. post. dex. geht aus der Art. vertebral. hervor, biegt um die Oblongata und
auf die untere Kleinhirnfliche tiber und zerfillt hier in 2 sekundére Zweige: einen
lateralen und einen medialen. Der laterale sekundére Zweig zieht nach aulenwirts
und teilt sich neuerdings in 2 tertiire Stimme, welche die lateralen Abschnitte
der Lob. bivent., gracil. und Lob. semilun. inf. vascularisieren; der mediale, sekun-
dére Zweig begibt sich iiber die Mandel hinweg nach imnnen und spaltet sich in
3 tertiare Zweige, einen lateralen, einen medialen und einen medianen. Der erste
tertisre (der laterale) Ast zieht ins Bereich des oben erwihnten Herdes und ist ganz
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im Anfang wverschlossen. Die rechte Hilfte der Briickenbasis und die rechte Py-
Bahn sind abgeplattet. Die extracerebralen Wurzeln der Schidelnerven (ITIT.—XTL.)
sind o. B.

Zusammenfassung des makroskopischen Befundes. An der ventralen
Kleinhirnfliche befindet sich rechisseitig auf dem Gebiet der Lob. bi-
vent. et grac. eine kleine Vertiefung (1,7 X 1,3 cm), die an den intra-
lateralen Tonsillenrand grenzt und ndher zur Fiss. interhemisphaerica

Abb. 21. Fall 2. ,Leere Faserkérbe‘. Zentrofugaler Degenerationstypus.
(Bielschowskypraparat.)

gelegen ist. Das Herdgebiet entspricht im allgemeinen der Vascularisa-
tionsregion des wverschlossenen lateralen tertidiren Zweiges des medialen
sekundiren Art. cerebelli inf. post.-Stammes.

AuBerdem sind sehr kleine nekrotische Herde, die nur mittels des
Mikroskops entdeckt werden kénnen, in Lob. semilun. sup. und Lob.
quadr. post. linksseitig nachgewiesen worden; hier erstrecken sie sich
sowohl auf die Rindenschichten, als auch auf die weile Substanz der
einzelnen Lamellen. Die histopathologischen Verdnderungen im Herd-
gebiet (besonders im groBen rechten Herde) sind sowohl in der Rinde,-
als auch in der weiBlen Substanz und hinsichtlich der Gliareaktion den
Veranderungen, welche im 1. und besonders im 2. Falle beschrieben
worden sind, identisch. Die Verdnderungen in den iibrigen Léppchen
der rechten Hemisphire und in den Lippchen des Wurms und der

g%
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linken Hemisphére bestehen darin,

daB an einigen Stellen Glia-

strauchwerke von Spielmeyer, hier und da ein Schwund der P-Zellen

/)

lat /at. mean.

med.

mit nachfolgendem Ersatz

S, derselben durch eine glidse

Schicht nachgewiesenwerden,
und. auch darin, daB eine
Verlagerung vereinzelter
Exemplare der P-Zellen in
die Molekularschicht und ein
Auftreten von Pyknose, von
Chromatolyse und einerStruk-
turverdnderung im Sinne der
ischémischen  Erkrankung
von Spielmeyer stattiindet.
Die Granularis ist iiberall
verhdltnismaBig gut ausge-
prigt. Die degenerativ-atro-
phischen Verdnderungen der
Rinde sind auf dem Wwm-
gebiet etwas schwicher aus-

Abb. 22. Fall 3. Einteilungsschema der rechten Art. gesprochen als im Nucl. den-
cerebr. inf. post. Durch den Pfeil ist der verschlossene tgtus dex. (und_ seinen Neben-

Zweig angegeben (schwarz).

kernen); auch Nn. tecti

weisen keine besonderen Ablenkungen von der Norm auf. Im Nucl.
dentatus sin. sind im Gegenteil schwach ausgeprigte Zellenveridnde-

Abb. 23. Fall 3. Schema der Herdlokalisation
an der ventralen Flache der rechten

Kleinhirnhemisphére (schwarz).

rungen (ohne Verringerung ihrer
Zahl) sichtbar. Fib. extra-intra-
cilliares und Fib. semi-circul.
ext. et int. sind beiderseits nicht
gelichtet.

Die Verdnderungen im Pons
sind denjenigen des 2. Falles
analog mit dem Unterschiede
nur, daf} hier die histopathologi-
schen Verdnderungen in den
Zellen der Area ventralis et
lateralis und der peri-intra-
pedunkulidren Gruppen rechts-

seitig verzeichnet werden; keine Fasernrarefikation in der Briickenbasis
(auBer der rechten Py-Bahn) vorhanden. In der Oblongata finden sich
pathologische Verinderungen hauptsichlich an ihrer rechfen Seite so-
wohl in den Kernbildungen (Nucl. arc., oliva inf), als auch in den
Fasern (Fib. are. ext., Fibh. olivo-cerebel., Fib. cerebello-olivares). In
den Fasernsystemen des Rautenhirns wird eine starke Fasernlichtung
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in der rechten Py-Bahn beobachtet. Die Veranderungen des Ependym-
epithels, der Pia und der GefiBe sind denjenigen im 2. Fall analog
(8. das Protokoll dieses Falles).

Fall 4. Die Kleinhirnhemisphéren eines erwachsenen Menschen sind sym-
metrisch. Der Umfang der linken Tonsille ist etwas kleiner als derjenige der rechten.

An der ventralen Fliache der linken Kleinhirnhemisphére befindet sich ein drei-
eckiger Herd (seine Dimensionen sind: 3,3 X 2,3 X 2,8 cm), dessen Basis im Lob.

Abb. 24, Fall 3. Hypertrophische P-Zelle. (Coxmethode. Mikrophotogr.)

semilun. inf. und die Spitze im Bereich des Lob. bivent. und der Tonsille gelegen
ist. Dieser Herd nimmt der Reihe nach, allmihlich schmaler werdend, Lob. semilun.
inf., Lob. bivent., Lob. grac. und zum Teil die Tonsille (ihre laterale Fliche, s.
die Abb. 25 u. 26), also den mittleren Abschnitt der aufgezihlten Lobi ein.
Die Briicke und die Oblongata sind makroskopisch normal. Die extracerebralen
Wurzeln der Schidelnerven sind beiderseits unversehrt. Die GefilBe des Rauten-
hirns sind nicht geschléngelt und weich.

Die linke Art. cerebelli inf. post. geht aus der Art. vertebral. (s. Abb. 27) hervor,
biegt um die Oblongata und zerfallt an der medialen Tonsillenfléiche in zwei sekun-
dére Zweige: einen lateralen (den stérkeren) und einen medialen (den schwicheren).
Der mediale sekundére Art. cerebelli inf. post.-Zweig zieht zur Mittellinie, lauft
im Sule. paramedian. und versorgt die Lobuli des Unterwurms (Nodulus, Uvula,
Pyramis) und Plex. chorioideus des IV. Ventrikels. Der laterale sekundire Art.
cerebelli inf. post.-Zweig umschlingt die Mandel von der medialen Seite und zwischen
der letzteren und dem verlingerten Mark die untere Hemisphsrenfliche gewinnend,
zerfallt er beim Ubergang auf Lob. bivent. in dre; tertisre Zweige: einen medialen,
einen medianen und einen lateralen; die zwei ersten der oben genannten Zweige
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ziehen dorsalwarts und versehen den medial-medianen Abschnitt der Lobi bivent.
grac., Lob. semilun. inf. und zum Teil Lob. semilun. sup. mit Zweigen; der lateralen
tertidive Zweig ist an seiner Ursprungsstelle aus dem lateralen sekundéren Art.

ADbb. 25. Fall 4. Ventrale Flache des Kleinhirn mit dem Herde in seiner linken Hemisphéare.
(Photogr.)

ceribelli inf. post.-Ast verschlossen; im allgemeinen entspricht sein Vasculari-
sationsbereich dem Herdgebiet. Die lateralste und die vordere Fliche der linken
Kleinhirnhemisphére, resp. Tonsilla, Lob. bivent., Lob. gracil., Lob. semilun. inf.,
Lob. semilun. sup. und Flocculus werden
von der Ari. cerebelli inf. ant. sin. ver-
sorgt, die der Art. basil. entspringt.
Zusammenfassung desmakroskopi-
schen Befundes. An der ventralen
Flache der linken Kleinhirnhemi-
sphire befindet sich ein dreieckiger
nekrotischer Herd, der mit seiner
Basis auf dem Gebiet des Lob.
semilun. inf. und mit seiner Spitze
im Bereich des Lob. bivent. und
A miting an e veatralon Fiache der Gt Tonsille gelegen ist.  Dieser
linken Kleinhirnhemisphare (schwarz) — Herd ist im medianen Abschnitt der
linken Hemisphire lokalisiert, nimmt
TLob. semilun. inf., Lob. gracilis et bivent. und zum Teil die Mandel
(ihre laterale Fliche) = Lob. anso-paramed. [Bolk-Ingvar] ein. Das
Herdgebiet entspricht der Vascularisationszome des verschlossenen linken
lateralen tertidiren Art. cerebelli inf. post.-Zweiges.
Mikroskopisch werden auf dem Gebiet des Herdes Kérnchenzellen
und eine herdférmige Infiltration durch rundzellige und plasmatische
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Elemente nachgewiesen. Die Pia ist hier stark verdickt und infiltriert
(s. Abb. 28). In der Rinde der Lob. semilun. inf., Lob. grac., Lob.

bivent., Tonsilla werden vm Herd-
bereich eine starke Molecularisver-
schmélerung mit einem Schwund
ihrer ganglidsen Elemente, neben
einer glidsen Proliferation, Gefa3-
neubildung und herdférmiger In-
filtration beobachtet; sogar hier
kann ein P-Zellenschwund und
eine starke Zellenlichtung in der
Granularis festgestellt werden.
In der Rinde der Lob. semilun.
inf., Lob. grac. et bivent. und
Tonsilla wird in. der Nachbarschaft
des Herdes auller einer starken
Verdickung und Infiltration der
Pia noch. einige Molecularisver-
schmélerung wahrgenommen, wo
auBerdem noch vermerkt werden:

.

med!. medh. lat

Abb. 27. Fall 4. Schema der Art. cereb. inf.
post-Spaltung in einzelne Zweige. Durch den
Preil ist der affizierte Zweig angegeben.

eine glidse Proliferation der plasmatischen Glia, eine starke Verdickung
der Fasern des Gliareticulums (Bergmannsche Fasern), eine Gefifi-

Abb. 28. Fall 4. Infiltration und Verdickung der Pia auf dem Herdgebiet.
(Hamatoxylin-Eosinfirbung. Mikrophotogr.).
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neubildung, ein Schwund der gangliosen Zellen dieser Schicht, hier und
da das Vorhandensein von Gliastrauchwerken (Spielmeyer) ; ferner sehen
wir P-Zellen zuweilen auf sehr groBen Strecken verschwinden und an ihrer
Stelle eine méichtige Wucherung der plasmatischen Glia; in den erhaltenen
P-Zellen lassen sich starke degenerativ-atrophische Verdnderungen, am
haufigsten in Form eines Schrumpfungsprozesses, zuweilen in Form einer
Verdringung dieser Zellen in das Bereich der Molecularis (hdufiger) oder

Abb. 29, Fall 4, , Plaque’* im Markstrahle. (Weigertfarbung. Mikrophotogr.)

Granularis (seltener) feststellen; die Granularis ist stellenweise betriehtlich
gelichtet ; die Golgizellen I und ,,cellules fusiformes™ (R. y Cajal) treten
sehr selten auf, in einem soclchen Falle sind sie bedeutend deformiert
und verindert. In den entfernter vom Herde gelegenen Rindenab-
schnitten der Lob. bivent., gracil., Tonsilla, Lob. quadr. ant., Loh.
quadr. post., Lob. semilun. sup. (Lob. ant. und Lob. med. [ Bolk-Ingvar])
und Floceulus (Form. vermicul. [ Bolk]) kann linksseitig wahrgenommen
werden, dafl trotz einer starken Piaverdickung die histopathologischen
Veranderungen der einzelnen Rindenschichten verhiltnismaBig weniger
intensiv ausgeprigt sind. Auf dem Gebiet von 2—3 Lamellen des Lob.
semilun. sup. werden nekrotische Herde mit einer Molecularisinfiltration,
neben degenerativ-atrophischen Verénderungen der P-Zellen und einer
starken Lichtung der Granulariselemente beobachtet; stellenweise fehlt



Uber die arterielle Versorgung des Kleinhirns. II. 41

letztere vollstindig. Derartige nekrotische Herde werden auBerdem
noch in einzelnen Lamellen der Lob. quadr. ant. und Lob. quadr. post.
festgestellt, die das Bild einer Meningocerebellitis darstellen. In der
unterliegenden weilen Substanz finden sich im Herdbereich eine be-
deutende Rarefikation und Degeneration der Fasern entweder diffus,
oder in Form von kleinen Herden (s. Abb. 29); auBerdem gewahrt
man hier noch eine rundzellige Infiltration und eine Fasernverdickung
des Gliareticulums in Form einer isomorphen Gliose. In den Zellen des
Nucl. dentatus sin. und seinen Nebenkernen sind degenerativ-atro-
phische Versnderungen neben einer Lichtung der Fib. extraciliares
und. Radidrfasern zu sehen. :

Im Wurm ist die Piaverdickung und -Infiltration weniger intensiv
ausgesprochen. Die P-Zellen sind in quantitativer Hinsicht besser er-
halten als in der linken Hemisphire, in qualitativer Hinsicht lassen
sich stellenweise histopathologische Verdnderungen, die das Stadium
eines Auftretens von Schattenzellen erreichen, nachweisen; in der Mole-
cularis sehen wir eine GefdBneubildung und in seltenen Fillen eine
herdférmige runzelige Infiltration. Die Granularis ist nicht gelichtet.
Nn. tecti sind normal. Die Verinderungen in der Rinde und weilen
Substanz der rechten Kleinhirnhemisphire sind ihrer Intensitit nach
den Verinderungen &hnlich, welche im Wurm beschrieben worden sind.
Aullerdem werden in einzelnen Lamellen der Lob. quadr. post. und Lob.
semilun. sup. kleine nekrotische Herde (vgl. mit der linken Hemisphire
Lob. semilun. sup.) beobachtet. Schwach ausgeprigte degenerativ-
atrophische Veréinderungen gewahrt man in den Zellen des rechten N.
dent. und seiner Nebenkerne: daneben einige Lichtung in den Fib.
intraciliares und in den Radiirfasern.

Briicke. 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 von Deiters
und Bechterew, in der Piscina, im Nucl. giganto-cellular. tegment., im
Nucl. praecursor. pontis, im Nucl. paramed. dors. und zum Teil im N. VI
sind schwach ausgeprégte histopathologische Verinderungen sichtbar.
AuBerdem werden hier, in der Subst. reticul. tegm. und in det Subst.
gelat. V kleine Herde einer rundzelligen Infiltration nachgewiesen.

Verldngertes Mark. In den Zellen des Nucl. arc. (triangul. et fissur.),
in beiden unteren Haupt- und Nebenoliven (rechts etwas mehr), in der
Subst. reticul., in der Subst. gelat. V, in den Kernen der Fun. grac. et
cuneat. werden degenerativ-atrophische Verdnderungen neben einer
glidsen Proliferation beobachtet.

Die Fasernsysteme des Rhombonencephalon sind unversehrt.

Das Bodenepithel der Rautenhéhle ist proliferiert. Die Pia ist auf dem
Gebiet der Britcke und der Oblongats verdickt und stellenweise infiltriert.
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Fall 5. An der antero-ventralen Fliche der rechten Kleinhirnhemisphire eines
Erwachsenen befindet sich ein Herd, welcher den medialen Anteil der Tonsilla
(Lob. paramed.) und des Lob. bivent. (Lob. complicat. — Crus If, Lob. ansif.) ein-
nimmt. Mediodorsalwarts dehnt sich dieser Herd auf den Unterwurm (Nodulus,
Uvula, Pyramis = Lob. median. post.) aus, nimmt alle seine Lobuli ein und bildet
auf diese Weise eine grole Vertiefung, deren Umfang 5 X 3 ecm betrigt (s. Abb. 30).
Der Herd ist ziemlich scharf von den ihn umgebenden Lobuli abgegrenzt. Flocculus
(Form. vermicul.) ist unversehrt und wahrt ’

ihre Symmetrie beiderseits. Aus der rechien ||“‘“'

Art. vertebral. entspringt die Ari. cereb. . | l S.
inf. post., welche, 3 Kriimmungen bildend, A bas || ‘,|

in 2 sekundére Zweige zerfillt, einen late- R~

ralen und einen medialen. Der laterale se- = A

kundére Zweig spaltet sich von neuem in /ﬁf,,j ,r/ \, w

2 tertidre Zweige, versorgt den medianen Acp.d il / / e

El LS

o

ficr)f

Abb. 30. Fall 5. Schema der Herdverbreitung Abb. 31. Fall 5. Einteilungsschema der
an der ventralen Fliche der rechten Art. cereb. inf. post. dext. Der Pfeil zeigt
Kleinhirnhemisphire (schwarz). den obliterierten Zweig an (schwarz).

Abschnitt der Tonsille, des Lob. bivent., grac. und Lob. semilun. inf.; der
mediale sekunddire Art. cerebelli inf. post.-Zweig ist hart an seiner Ursprungsstelle
aus dem Art. cerebells inf. post.-Stamm thrombosiert, wobei sein Irrigationsgebiet
im allgemeinen der Herdregion entsprichi. Die antero-laterale Fliche der rechten
Kleinhirnhemisphire und der Flocculus dex. werden von der Art. cerebelli inf.
ant., die der Art. basil. entstammt, versorgt (s. Abb. 31). Die Wurzeln der Gehirn-
nerven sind makroskopisch unveréndert. Das verlingerte Mark ist etwas groBer,
als in der Norm, seine dorsale Flache ist mit den anliegenden Lobuli des Kleinhirns
(Lob. post.) eng verlstet. Das Gebiet der Briicke ist nicht erweitert. Am Boden
der Rautenhohle ist der Sulecus medianus fossae rhomboideae fast gar nicht zu
sehen (er wird nur im oberen Drittel sichtbar). Sehr schwach ausgeprigt ist beider-
seits die Eminentia medialis. Vollstdndig verschwunden sind Striae medullares,
Trigonum XII, Ala cinerea, acustica und Tubere. acusticum., Colliculus facialis
ist abgeplattet.

Zusammenfassung des makroskopischen Befundes. Im Kleinhirn be-
findet sich ein Herd, welcher rechts den medialen Anteil der Tonsille
und der Lob. bivent. et gracil. (Crus II, Lob. ansiform.) fast in toto

und zugleich alle Lobuli des Unterwurms einnimmt.

Mikroskopisehe Untersuchung.

In der Rinde des Lob. semilun. inf., Lob. bivent., Lob. gracil., Ton-
silla dex. wird eine betrachtliche Infiltration der Molekularschicht neben
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einem Schwund und degenerativ-atrophischen Verénderungen der Gang-
lienzellen vermerkt. In der P-Zellenschicht dieser Lobi wird ein Ausfallen
der P-Zellen, ihre Formverinderung (s. Abb. 32), ein Bilden der Vogt-
Astwazaturowschen Schicht beobachtet; in der Kornerschicht nimmt man
eine Lichtung der Zellenmasse wahr. Hier kann auch eine Rarefikation der
Fasern einzelner Lobuli und Lamellen verzeichnet werden. Die gleiche
Lichtung macht sich auch in den Lobuli und Lamellen des Lob. semilun.
inf. dex. bemerkbar. In der Rinde der Lob. quadr. ant., Lob. quadr.
post., Lob. semilun. sup. werden ebenfalls Verdnderungen wahrgenommen,
doch sind sie weniger intensiv. In der Rinde der Tonsilla, der Lob. bivent.,

A

@E

Abb. 32. Fall 5. Verschiedene TFormverinderungen der P-Zellen.

gracil., Lob. semilun. inf. sin. werden aufler einer bedeutenden Infil-
tration der Molecularis degenerative Verdnderungen in den P-Zellen,
ibr Schwund, eine Lichtung der Granularis, ein Bilden der Vogi-A4st-
wazaturowschen Schicht und eine Fasernrarefikation einzelner Lobuli
und Lamellen festgestellt. Der Flocculus ist im Verhéltnis zu anderen
Kleinhirnlobi besser erhalten gebliehen. N. dentatus und seine Neben-
kerne weisen keine bedeutenden Veranderungen auf. Die Fasern des Str.
extraciliare und zum Teil auch diejenigen der Fib. semilun. sind gelichtet.

Im Pons gewahrt man eine Rarefikation der Fasern im Str. superfic.
(Pars ventral.) und im Fasc. median. (mittlerer Anteil). In den Zellen-
gruppen der Briickenbasis werden in den Area ventralis et lateralis und
in den peripedunculiren Gruppen beiderseits méaflige degenerativ-
atrophische Verdnderungen verzeichnet. Analoge Zellenverdnderungen
sind in den Kernen des vestibuldren Systems beiderseits, besonders im
N. angularis und magnocellularis und ebenso in den Nn. praecursorius
pontis und tectorius sichtbar. Die Fib. transversae dorsal. raphes sind
etwas rarefiziert.
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Die dorsale Fliche des verlingerten Marks ist mit den anliegenden
Kleinhirnlobuli (Lob. post.) verwachsen. Auf dem Gebiet der hinteren
Stringe befinden sich ziemlich grofe Hohlrdume, welche eine Faser-
lichtung in den Ff. grac. et cuneatus und degenerative Zellenverinde-
rungen in den Kernen dieser Biindel (vorzugsweise rechts) bedingen.
Fib. efferentes und afferentes proc. cuneati, Fib. radiantes und Fib. arcuat.
int. (sens. strict.) sind rarefiziert (rechts weniger intensiv als links).
Schwach ausgeprigte Zellenverinderungen werden in der Subst. gelati
nosa V und im N. funcuneati ext. beobachtet (rechts treten sie deutlicher
auf). An caudalen Schnitten durch Med. oblongata wird rechts einige
Lichtung in den Fasern der spinalen V-Wurzel, in den Fasc. comitantes V
und im Flechsigschen Biindel beobachtet. In der rechten und linken
Hauptolive ist die Cytoarchitektonik intakt geblieben. Im dorsolateralen
Anteil der Hauptolive gewahrt man rechts und zum Teil auch links
degenerativ-atrophische Zellenverdnderungen, die eine Verminderung
ihrer Zahl und eine Gliaproliferation zur Folge haben. Die Fasern des
Amiculum olivae, des Hilus, der Fib. circumolivares und der Fib. fim-
briatae ext. et int. sind im dorsalen Anteil der Hauptolive ebenfalls
gelichtet, rechts intensiver als links. Die Fasgern der zentralen Hauben-
bahn sind gleichsam rarefiziert (rechts mehr als links). Im N. arcuat.
triangul. et fissural. konnen alle Stadien des nekrobiotischen Prozesses
beobachtet werden. Fib. arcuat. ext. ventr. et dorsal. und Fib. circum-
et retropyramidales sind gelichtet (caudaler Anteil der Med. oblongata).
Die Fib. olivo-cerebellares (prae-, retro- et intratrigeminales) sind links
etwas schwicher ausgepragt als rechts. Im rechten N. marginal. disse-
minat., N. lateral. ext. et int. treten wenig intensive degenerative Zellen-
verdnderungen auf.

Die Fasernsysteme: Py-Bahn, Gowerssches Biindel, Helwegsches
Biindel, Monakowsches Biindel, Tr. tecto-spinalis, Tr. spino-tectalis,
Corp. restiform., Fasc. longit. post., Tr. nucleo-cerebellaris, mediale und
laterale Schleife, Bindearm sind beiderseits normal. Die Pia des Rauten-
hirns ist stark verdickt, hyalinisiert, durch lymphoidartige Elemente
und Plasmazellen infiltriert. Die Wandung der Gefdfle in der weichen
Hirnhaut und im Rautenhirn selbst ist ebenfalls stark verdndert und
hyalinisiert; ihre Adventitia ist betridchtlich durch oben genannte
Elemente infiltriert.

Fall 6. Die Kleinhirnhemisphéren eines erwachsenen Menschen sind sym-
metrisch; die Tonsillen sind sich beiderseits gleich. Die rechte Briickenhilfte und
der rechte Briickenarm sind etwas abgeplattet. Das Gebiet des Kleinhirnbriicken-
winkels ist beiderseits frei. Flocculus (Form. vermic.) ist beiderseits unversehrt.
In der rechten Kleinhirnhemisphdire befindet sich eine deutliche, von der Pia iber-
deckte Vertiefung, die 1/, cm tief, 1 cm breit und 2,5 em lang ist. Diese Vertiefung
erstreckt sich iiber die Mittellinie der rechten Hemisphire, von Lob. semilun. inf.
angefangen, geht sie auf Lob. gracil. und Lob. bivent. bis zur Tonsille iiber, nimm®
also den mittleren Abschnitt der ventralen Kleinhirnhemispharenfliche in postero-
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ventraler Richtung ein (s. Abb. 33). Die rechte Art. cerebells inf. post. geht aus der
Art. basil. hervor, bildet 3 Kriimmungen, teilt sich am oberen Tonsillenpol in
2 sekundére Zweige, einen lateralen und

einen medialen. Der laterale sekundire

Art. cerebelli inf. post.-Zweig begibt sich . =)\

nach auBenwirts und spaltet sich seiner- 1 N\ 2V
seits in 2 tertidre Zweige, die den lateralen } \
Anteil der Lob. bivent., grac. und Lob.
semilun inf. vascularisieren; der mediale
sekundére Art. cerebelli inf. post.-Zweig
durchkreuzt die Mandel (von unten nach
oben) und teilt sich an ihrem unteren Pol
in 2 tertiire Zweige, einen medialen, und
einen lateralen; der mediale tertiire Zweig :
begibt sich zur Mittellinie und versorgt ADD. 33 Fal'l 6. Sehema Aer' Hordver-
den Untel:_wurm (Lob. me(.i. post.) und die breiéung: an de‘r ventralen Fliche der
untere Flache der Lob. bivent., grac. und  echten Kleinhirnhemisphére (schiarz).
z. T. Lob. semilun. inf. (Lob. complicatus);

der laterale tertidre Zweig, der an seiner Ursprungsstelle aus dem medialen,
sekundéren Art. cerebelli inf. post.-Zweig verschlossen ist, lauft diber den mittleren
Anteil der Lob. bivent., grac.

und Lob. semilun. inf.; sein ys)
Vascularisationsgebiet  ent-
spricht im allgemeinen der
Region des oben beschriebenen
Herdes. Die antero-ventrale
Flachederrechten Hemisphire
wird von der Art. cerebelli inf.
ant., die der Art. basilar. ent-
springt, versorgt (s. Abb. 34).

Zusammenfassung des
makroskopischen Befundes.
An der medialen Fliche
der rechten Xleinhirn-
hemisphére wird eine Ver- ’
tiefung (0,5 cm tief und /
I em breit) aufgedeckt,
welche auf dem Gebiet
der Lob. bivent., grac., Abb. 31. Fall 6. Spaltungsschema der Art. cereb. inf.

Lob il inf post. dest. in.einzelne Zweige. Der Pfeil weist auf den
ob. semilun. inf. (Crus I obliterierten Zweig hin (schwarz).

und Crus II, Lob. ansi-
form. und Lob. anter.) lokalisiert ist und sich bis zur Tonsilla
(Lob. paramed.) dex. erstreckt (vgl. mit dem Fall 5).

lat med, /at med.

Mikroskopisch: An dieser Stelle wird ein vollstdndiger Schwund
ganglitser Elemente der Molekular-, Kérner- und P-Zellenschichten
beobachtet, wobei letztere durch faserige, plasmatische und narben-
bildende Glia ersetzt werden. In den anderen Lobuli der rechten
Hemisphire — Lob. quadr. ant., Lob. quadr. post., Lob. semilun.
sup. — (Lob. ant., Lob. medius) und die an das Narbengebiet
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grenzenden Anteile der Lob. semilun. inf., Lob. bivent., Lob. grac.,
Tonsilla und Floceulus (Lob. complicat. dex. und auch Lob. para-
median. und Formatio vermicul.) sind bedeutende degenerativ-atrophi-
sche Verdnderungen der ganglidsen Elemente, hauptsdchlich, in der
Molecularis und P-Zellenschicht wahrzunehmen; auBlerdem macht sich
in der Molecularis eine gewaltige GefdBneubildung bemerkbar. Auf dem
Gebiet des medio-ventralen Anteils der Lob. bivent., grac. und Lob.
semilun. inf. (Lob. complicatus-Narbe) gewahrt man einen Fasern-
schwund in einzelnen Lobuli und. auch in Lamellen. Die Verdnderungen
in der Rinde des medianen Anteils des Ober- und. Unterwurms (= Lob.
anter., med. et post.) sind bedeutend weniger intensiv. Die Verdnde-
rungen in der Rinde der linken Kleinhirnhalfte sind denjenigen in seinem
medianen Anteil analog. Die Fasern dieser Kleinhirnteile sind gut
erhalten. Nucl. dentatus, seine Nebenkerne und Fib. extra- et intra-
ciliares, o. B.

In der Briicke wird im Str. superfic. (Pars ventral.) und zum Teil
auch im Fasc. med. pontis (caudaler Anteil der Briicke) einige Rare-
fikation vermerkt.

Im verlingerten Mark treten degenerativ-atrophische Zellenverinde-
rungen in beiden Hauptoliven, vorzugsweise in jhrem dorso-lateralen
Anteil auf. Die Fib. olivo-cerebellares sind links etwas besser ausgepragt
als rechts. Nebenoliven entsprechen der Norm. Die Fasern der Hauben-
bahn (nur in der Med. oblongata) sind rechts wie links etwas gelichtet
(caudaler Anteil des verlingerten Marks). Am Grunde der Rautenhohle
zieht sich ein ziemlich breiter Infiltrationsstreifen hin, der im Bereich
der Med. oblongata am intensivsten und auf dem Gebiet der Briicke
am schwichsten ausgeprigt ist. In den Fasernsystemen, welche den
Hirnstamm durchziehen, tritt rechts eine deutliche Fasernrarefikation
der Py-Bahn auf.

Die pathologischen Verdnderungen der Hirngefifle ergeben das Bild
einer syphilitischen obliterierenden Endarteriitis.

D. Sehlufbemerkungen.

Wie die von uns vorgenommene Erforschung der arteriellen Klein-
hirnvascularisation lehrt !, weisen die histopathologischen Veréinderungen
in den 6 beschriebenen Fallen Higentiimlichkeiten sowohl im Sinne der
Quelle dieser Verinderungen, als auch im Sinne des individuell ver-
schiedenen Bildes in jedem einzelnen Falle auf. In allen unseren Fillen
bandelte es sich um eine arteriosklerotische oder syphilitische Affektion
eines der groBeren arteriellen Kleinhirnzweige ; diese bildete die Endform
bei der Aushildung des pathologischen Prozesses: letzterer ergab im
Resultat stark ausgesprochene herdférmige nekrotische Erscheinungen,

1 Arch. f. Psychiatr. 89, 3—4 (1930).
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die sich hauptsichlich auf die Rinde und auf die weifle Substanz des
Kleinhirn neben anderen degenerativ-atrophischen Veréinderungen auf
dem Gebiet des ganzen Rautenhirnes erstreckten.

Betreffs der Lokalisaiion des obliterierenden Prozesses sehen wir im
ersten Falle eine ziemlich seltene Form des Art. cerebelli sup.-Verschlusses
(8. den Abschnitt ,,Historisches®); die ibrigen 5 Félle betreffen eine
Art. cerebelli inf. post.-Thrombose (= Art. vertebro-cerebellaris von
Luna). Der ProzeB einer Stérung der GefaBpermeabilitit entwickelte
sich im beliebigen Zweig der oben erwihnten Kleinhirnarterien — in
einem sekundére, tertidiren Zweig, oder in einem Zweig vierter Ordnung;
zuweilen wurden Kombinationen von beiden Arterienarten wahr-
genommen (2. Fall). Wenn wir alle Getafverschliisse der verschiedenen
Zweige der Art. cercbelli sup. und Art. cerebelli inf. post. unserer 6 Fille
in eine Tabelle einreihen wollten, so wiirden wir folgendes erhalten.

Tabelle 1.
Riowsene | Sette 4 Atiologisch
schlossene eite der s . 5 iologisches
Fall Kleinhirn. | Attektion D. einzelner thrombos. Zweig MOmgn t
arterie
1 Acs rechts medialer sekundirer Zweig Arteriosklerose
Acip links lateraler tertidirer Zweig und das | Arteriosklerose
Endstiick des medialen ter-
tidren Zweiges mit den ersten
4. Ordnung
3 | Acip rechts lateraler tertidrer Zweig des me- | Arteriosklerose
dialen sekundiren Zweiges
4 Acip links lateraler tertidrer Zweig des late- | Lues
ralen sekundiren Zweiges
5 | Acip rechts medialer sekundarer Zweig Lives
6 ]Acip rechts lateraler tertifirer Zweig des me- | Lues
dialen sekundiren Zweiges

Im ersten Falle hat der mediale sekundére Zweig der rechten Art.
cerebelli sup. mit seinen Nebenisten gelitten; das Resultat davon war
eine vollstindige Stérung der Blutzirkulation in dem von ihm versorgten
Kleinhirnabschnitt. Wenn wir den ersten Fall mit den Ergebnissen
unserer vorhergehenden Arbeit vergleichen !, so finden wir hier eine
Bestétigung fiir die von uns friiher erhaltenen Resultate, da 1. ent-
sprechend dem Spaltungstypus der Art. cerebelli sup. in verschiedene
Ziweige der 1. Fall zum ersten Grundtypus der Art. cerebelli sup.-Einteilung
zugerechnet werden mufi? und 2. in der Folge einer Obliteration des
medialen sekundiren Art. cercbelli sup.-Zweiges ein Herd entstanden
ist, der an der dorsalen Kleinhirnfliche in Form eines Dreiecks lokalisiert

1 Arch. f. Psychiatr. 89 (1930).
% Siehe die Abb. 7 u. 9 im Arch. f. Psychiatr. 89 (1930).
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ist, die mediale Grenze dieses Dreiecks iiber den Oberwurm liuft, seine
Basis durch den Sule. horizontalis dargestellt ist und die laterale Grenze
fasr die Mitte der Lob. quadr. ant., Lob. quadr. post., Lob. semilun sup.
durchschneidet; er nimmt also folgende Kleinhirnteile ein; Lob. quadr.
ant. = Lob. ant. (Bolk) — den kleineren medialen Abschnitt dieses
Lappens —, Lob. quadr. post. = Lob. simplex (Bolk), fast seine
ganze mediale Hilfte, zum Teil Lob. semilun. inf. (Lob. ansiform. [ Bolk])
und den medialen Anteil des Oberwurms (Lob. ant. und Lob. simpl.
von Bolk). Die geschilderte Lokalisation des nekrotischen Herdes im ersten
Falle 1Gft sich in das von uns ausgearbeitete Schema der vorhergehenden
Arbeit leicht einrethen® (Abb. 16 rechts). Indem wir dem GefafBfaktor
in der Ausbildung des beschriebenen nekrotischen Herdes im Kleinhirn
eine so grofie Bedeutung zuschreiben, diirfen wir den arteriosklerotischen
Hauptproze, der der Erkrankung zugrunde liegt, nicht vergessen, und
zwar ruft dieses pathologische Vorgehen, das einen chronischen Verlauf
nimmt, Verdinderungen nicht nur in gréleren arteriellen Stimmen,
sondern auch in den Arteriolen hervor; daher miissen die degenerativ-
atrophischen Verinderungen sowohl in der vom Herde betroffenen
Kleinhirnhemisphére, als auch in der anderen verhiltnismiBig gut er-
haltenen Hemisphire im allgemeinen als Erscheinungen ein und der-
selben Ordnung, die nur verschieden intensiv zum Ausdruck kommt,
betrachtet werden, da ihnen ein und dasselbe pathologisch-anatomische
Substrat zugrunde liegt.

Bei der Analyse der folgenden 5 Fille finden wir von neuem eine
Bestatigung fiir die friiher erhaltenen Resultate?. So befand sich im
2. Falle, in dem eine Storung der Permeabilitit des lateralen tertifiren
Zweiges und des Endstiickes des medialen tertiiren Zweiges (beide
Zweige entstammen dem linken lateralen sekundiren Art. cerebelli
inf. sup.-Zweige) besprochen wird, der Herd an der ventralen Fliche
der Kleinhirnhemisphére und bestand aus zwei durch eine Briicke ver-
bundene recht bedeutende Vertiefungen. Der Herd nahm den gréfieren
Teil der duBeren Tonsillenfliche (Lob. paramedian. von Bolk), den
mittleren Anteil der Lob. hivent., grac. und Lob. semilun. inf. (Lob.
ansiform. von Bolk) ein. Der Spaltungstypus der Ari. cerebelli inf. post.
18t in diesem Falle dem einen der von uns festgestellten Typen® analog
und die allgemeine Konfiguration der Herdvertiefungen entspricht der
Region, die von den obliterierten Zweigen versorgt wird 4, mit dem Unter-
schiede nur, dafl die partielle Durchgingigkeit des medialen tertiiren
Zweiges den herdformigen Affektionen die Moglichkeit nahm, zu einer
stirkeren Ausbildung zu kommen, was augenscheinlich sich darin duBerte,

1 Arch. f. Psychiatr. 89 (1930).

2 Arch. f. Psychiatr. 89 (1930).

3 Arch. f. Psychiatr. 89, Abb. 25 IL

4 8. im Arch. f. Psychiatr. 89 das Schema 34 u. 37.
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daB hier bloB eine schmale Briicke zwischen den zwei Vertiefungen und
nicht ein groBer Gesamtherd entstanden war.

Im dritten Falle war der laterale tertifire Zweig thrombosiert, der
dem rechten medialen sekundiren Art. cerebelli inf. post.-Zweige ent-
stammte; entsprechend dem kleinen Bereich, das von diesem Zweige
versorgh wird, sehen wir auch einen kleinen Herd, der auf dem Gebiet
der Lob. bivent. et gracil. (Lob. ansiform. von Bolk) gelegen ist und an
den infralateralen Rand der rechten Mandel (Lob. paramedian. von
Bolk) grenzt. Der Vascularisationstypus der Art. cerebelli inf. post.
dieses Falles ist ebenfalls einem der von uns frither festgestellten Typen
analog; die Herderscheinungen lassen sich in das Schema, in dem der
AusschluB aus der Funktionssphire des affizierten Stammes dargestellt
ist, leicht einfiigen.

Im vierten Falle gleicht die Typenanordnung der Gefiafle dem dritten
Falle mit dem Unterschiede nur, daff der verschlossene laterale tertiire
Zweig aus dem lateralen sekundiren Art. cerebelli inf. post.-Zweige
stammt, wobei die Obliteration dieses Zweiges (im Vergleich zum throm-
bosierten Zweige des dritten Falles) intensiver ausgesprochen ist und
daher eine gréfBere Ausfallsregion mit der Ausbildung eines dreieckigen
Herdes bedingt. Der letztgenannte Herd befindet sich an der ventralen
Kleinhirnhemisphérenfliche und nimmt den mittleren Abschnitt der
Lob. semilun. inf., Lob. gracil. et bivent. (Lob. ansiform. von Bolk)
und zum Teil die laterale Mandelfliche (Lob. paramedian. von Bolk) ein.

Das Bild der herdfoérmigen Kleinhirnaffektion ist im 5. Falle intensiver
ausgepragt; hier war der mediale sekundire Zweig der rechten Art.
cerebelli inf. post. an seiner Ursprungsstelle aus dem Hauptstamm
thrombosiert. In diesem Falle nimmt der Herd den medialen groferen
Anteil der Tonsille (Lob. paramedian. von Bolk) und des Lob. bivent.
{Lob. ansiform. von Bolk) ein, geht auf den Unterwurm (Nodulus, Uvula,
Pyramis = Lob. median. post. von Bolk) iiber und bildet hier eine recht
groBe Vertiefung. Entsprechend der Vascularisationsregion des medialen
sekundéren Zweiges — die in diesem Falle mit den von uns friiher er-
haltenen Resultaten 2 recht gut kongruiert' — hat der AusschluB der
Blutversorgung durch diesen arteriellen Zweig in topistischer Hinsicht
ein etwas anderes Bild, als in den vorhergehenden Fillen der Art. cere-
belli inf. post-Affektion hervorgerufen; hier war in die Region des herd-
formigen Prozesses auch der Unterwurm (Lob. med. post.) mit e1nbezogen
— vgl. mit den Fillen 2, 3, 4 und 6.

Im 6. Falle endlich war der laterale tertiire, aus dem medialen sekun-
diren Zweige der rechten Art. cerebelli inf. post. entstammende Ast
verschlossen. In diesem Falle nimmt der bedeutend kleinere Herd an
der ventralen Fliche der rechten Kleinhirnhemisphire sinen Teil des

1 Arch. f. Psychiatr. 89, Abb. 25 IV.
Z Arch. f. Psychiatr. 89, 3—4 (1930).
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mittleren Abschnittes der Lob. bivent. gracil. et Lob. semilun. inf. (Lob.
ansiform. von Bolk) ein, der Verbreitung und dem Verlauf des genannten
thrombosierten Zweiges® entsprechend und dem dominierenden patho-
logischen ProzeB (Lues), der diesen Verschlul hervorgerufen, gemif$
hat sich ein Herd ausgebildet, dessen Dimensionen mit der AusschluB-
region der Art. cerebelli inf. post.-Versorgung vollstindig iiberein-
stimmten.

Wenn wir die Dimensionen der Herde und die Affektion der verschie-
denen Kleinhirnlappen in jedem der angefiihrten 6 Félle betrachten, so
nehmen wir wahr, dafl die grofiten Herde dem 1. und dem 5. Falle und
dann erst dem 2. Falle angehorten, im 3. und 4. Falle sind die Dimen-
sionen der Herde verb&ltnismifBig gering. Hier fithren wir eine Tabelle
an, die uns das Gesagte darstellen soll.

Tabelle 2.

- . | . .

3 |ttotions| | Horde | Hertdimensionen | Dt Vg, Horde erevittoncn

1 rechts dorsale 5,0x4,6x5,5 cm | Lateraler Rand des Oberwurms

Kleinhirn- (Lob. centr., Culmen, Declive
flache = Lob. ant. und L. simplex), Lob.
quadr. ant., Lob. quadr. post.,
Lob. semilun sup. und zum Teil
Lob. semilun inf. (= Lob. ant.,
Lob. simpl. und zum Teil Lob.

ansiform.)

2 links ventrale 1,8 1,6 cm und : duBere Mandelfliche (Lob. para-

Kleinhirn- | 2,5%2,5x2,3 em, | med. (und auch der mittlere An-
flache Briicke — 0,4 cm | teil der Lobi bivent., gracil. und
Lob. similun inf. (= Lob. ansi-

form.)

3 | rechts desgl. 1,7%x1,3 cm Lob. bivent. und Lob. gracil.

(== Lob. ansiform.)

4} links . desgl. 3,3%2,3%2,8 cn | Tongille (Lob. paramed.), ein Teil
des Lob. bivent., Lob. gracil. und
Lob. semilun inf. (Lob. ansiform.)

5 rechts desgl. 5,0%3,0 cm Mandel (Lob. paramed.), Lob.
bivent. (Lob. ansiform), Unter-
wurm (Nodulus, Uvula, Pyramis

(= Lob. median. post.)

6 | rechts desgl. 2,5 0,1 Mandel (Lob. paramed.), Lob.
bivent. et gracil., zum Teil Lob.
semilun inf. (= Lob. ansiform.),
der mittlere Abschnitt dieser Lobi

Bei der Durchsicht der angefiihrten Tabelle kénnen wir uns leicht
davon iibrzeugen, daB die rechte Kleinhirnhemisphdre haufiger befallen
ist als die linke (4 aus 6 Fillen); wenn wir diese Befunde mit den Literatur-

t 8, im Arch. f. Psychiatr. 83, 3—4, Abb. 25 IIT und die Abb. 34 u. 37.
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angaben (s. d. Abschnitt ,,Historisches*) vergleichen, so nehmen wir wahr,
daB auch hier die Herde hiufiger in der rechten Kleinhirnhemisphére
(vgl. mit den Beobachtungen von Guilliain- Bertrand- Péron. und auch
Mader, Haike-Lewy, Huber, Schaffer u. a.) beobachtet wurden. Da wir
uns den fremden sowohl, als auch unseren statistischen Befunden
gegeniiber mit groBer Vorsicht und Skepsis verhalten, wagen wir es nicht
aufzustellen, dal der Verschlul der Kleinhirnarterien unbedingt
haufiger rechts als links stattfinde !, jedoch konnen wir andererseits
diese Tatsache nicht auller acht und nicht unbetont lassen.

Gehen wir nun zur allgemeinen Wertung unserer 6 Fille vom Stand-
punkt der allgemeinen Kleinhirnversorgung iiber, so miissen wir von
den Howplschliissen denjenigen hervorheben, in dem bei Vorhandensein
von stark ausgesprochenen arteriosklerotischen oder syphilitischen Mo-
menten die Affektion des einen oder des anderen groflen arteriellen Klein-
hirnstammes eine Ausbildung von ziemlich groflen mekrotischen Herden
bedingen kann, die desto groPere Dimensionen erreichen, je grifer der aus
der Blutversorgungssphdre ausgeschlossene arterielle Zweig und je schwicher
die Potenz der vorhandenen Kollateralen ausgeprdgt ist. Hier kann
natiirlich nicht von einer strengen und ideal genauen Kongruenz der
Herddimensionen mit der Vascularisationsregion des affizierten arteriellen
Kleinhirnzweiges gesprochen werden, jedoch kann hier auch nicht negiert
werden, daf} zwischen den zwei erwahnten Momenten eine bestimmte und
direkte Folgerichtigkeit und ein Zusammenhang bestehen und daB sie
ohne Schwierigkeiten in das von uns ausgearbeitete Schema eingereiht
werden kénnen 2. Wir miissen hier auch die Aufmerksamkeit der Klini-
zisten auf eine fiir 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 3, bisweilen ist
diese Arterie nur durch einen einzigen Stamm vertreten, der beide
Hemisphiren und den Wurm des Kleinhirns versorgt. Wir hatten schon
unsererseits Gelegenheit, einen solchen Ursprungsmodus der Art. cerebelli
inf. post. zu vermerken (s. Fall 24 unserer vorhergehenden Arbeit 4).
Eine derartige Erscheinung wurde seinerzeit auch von Wallenberg be-
schrieben: ,Wenn man Luna folgt ®, kann dieses Gefil in 20 Fillen
viermal auf beiden, dreimal auf einer Seite fehlen. Aus diesem Um-

1 Hier muB bemerkt werden, daB wir in einer unserer Arbeiten [Arch. f. Psy-
chiatr. 79 (1927)] auch eine Lokalisation der Tumoren vorzugsweise im rechien
Kleinhirnbriickenwinkel verzeichnen (konform mit Jumentié) konnten, jedoch
auch damals noch waren wir mit der Bemerkung Marburgs: ,.je groBer das Material,
desto mehr verwischt sich das Uberwiegen einer Seite‘ vollstindig einverstanden.

% Arch. f. Psychiatr. 89. Vgl. auch Fozzari. Anat. Anz. 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 groBe Variabilitdt des Irrigationsgebietes dieser
Arterie zu erschliefen 1.

Die histopathologischen Verinderungen in unseren 6 Fillen kénnen
in zwei grofle Gruppen eingeteilt werden. 1. Verdnderungen des Mesen-
chyms resp. der Meninx und der Gefifle und 2. Verdnderungen des
Parenchyms sowohl auf dem Gebiet des nekrotischen Herdes, resp.
Herde, als auch auBerhalb derselben.

1. Die Piaverinderungen im Bereich des Herdes bestehen in Fillen
von Arteriosklerose (1, 2, 3) in folgendem: bedeutende Verdickung,
Hyalinose, Proliferation der Zellenelemente, Vorhandensein von grofie
Himosiderinmengen enthaltenden Makrophagen und von Kérnchen-
zellen, die auch Hamosiderin und Fett einschlieBen. Seitens der GefiaBe
werden in diesen Féllen (1-—3) Erscheinungen einer bedeutenden Hyali-
nose, Intimaverdickung, die stellenweise eine vollstindige Obliteration
des Lumens bedingt, nachgewiesen. Die destruktiven Verédnderungen auf
dem Boden der Syphilis (Félle 4, 5, 6) bestehen in einem Vorhandensein
einer Menge von Kornchenzellen und einer herdférmigen Infiltration
durch rundzellige und plasmatische Elemente im Bereich des Herdes
(vgl. mit dem weiter folgenden); in den Gefifwandungen wird im Bereich
des Herdes auch eine Infiltration durch lymphoide und plasmatische
Zellen beobachtet. Die Pia ist hier stark verdickt (bis zu 1,5 mm),
hyalinisiert und infiltriert. In den Gefidfen wird starke Intimawucherung,
Verschmilerung der Molecularis, Schidigung der Elastica und stellen-
weise ihr vollstindiges Verschwinden beobachtet; in der Adventitia
der QGefiBle kann auch bedeutende Infiltration durch lymphoidartige
Elemente und Plasmazellen wahrgenommen werden; diese Infiltration
ist auch in der Elastica anzutreffen.

Dabei mu3 bemerkt werden, daf in Fillen eines Verschlusses der Kleinhirn-
arterien die Pia auf Grund einiger Literaturangaben -schon makroskopisch haufig
verdickt, getriibt (Sacharischenko, Margulis, Bourgeois u. v. a. 2), 6dematos (Giuffré,
Wallenberg *), mit Kalkplatten bedeckt (Ransohoff), mit der Dura mater verlotet
( Wallenberg) erscheint; die GefidBe der Hirnbasis sind makroskopisch gleichfalls
verdickt, mehr oder weniger sklerosiert, zuweilen mit Einschluf von Kalkplatten
in den Wandungen (Bourgeois, Giuffré, Reinhold, Proust, Babinsky-Nageotte, Ranso-
hoff, Breuer-Marburg, Senator, Hun, Wallenberg, Wilder, Golubeff u. a.), das Lumen
der einzelnen Arterienstimme ist verengt oder im Gegenteil aneurysmatisch
erweitert (Ransohoff, Haike-Lewy), bisweilen folgen die Verengerung und die Er-
weiterung aufeinander (Wallenberg). Die mikroskopische Untersuchung der Pia
hat keine besonderen Verinderungen (Huber) ergeben, zuweilen aber ist sie mehr
oder weniger verdickt und fibrés umgewandelt (Frangois-Jacques, Babinsky-Na-
geotte, vgl. auch mit unseren Fillen). Bisweilen ist diese Verdickung vorzugsweise

an der Stelle ausgesprochen, wo die Pia an den Herd eng anliegt (vgl. mit unseren
Fillen). Das Piagewebe ist hiufig verschiedengradig durch kleine rundzellige

1 Vgl. auch mit Fazears, . zit., Bourow: Ref. Fol. neurobiol. 10, 331 (1921),
Leblanc: Bull. Soc. Anat. Paris. 94, 8—9 (1924).

2 Vgl. auch mit Huber. J. Psychol. u. Neur. 87, 5—6 (1929).

3 Vgl. mit unserem 2. Fall, mikroskopische Untersuchung.
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Elemente, Lymphocyten und plasmatische Zellen infiltriert (Spiller, Huber!).
Im 4. Fall des letztgenannten Autors (1. cit.) dringt die Pia besonders im Bereiche
der Hohlen in vielen fingerférmigen Sprossen in die Molekularlage ein, die zum Teil
Capillaren enthalten. Es stimmt mit dieser Auffassung gut iiberein, daB gerade und
nur in diesen Fillen die Pia stark verdickt, hyperimisch und entziindlich infiltriert
ist. Im Fall 1 und 3 von Huber, wo die Pia nicht aktiv beteiligt ist, finden wir auch
pathologisch-anatomisch keine Anhaltspunkte far eine abgelaufene Oberflichen-
entziindung. Die Piagefifle bieten haufig auch eine Reihe von Verinderungen
dar 2. Thre Wandungen sind verdickt, dabei entsteht diese Verdickung bald auf
Kosten einer Intimawucherung in Form von Sklerose — fibréser Endarteriitis —,
bald auf Kosten einer Infiltration der Gefafwandungen, am hiufigsten durch
Lymphocyten, selten durch Leukocyten. Der Infiltration sind zuweilen alle
Schichten der GefiBwand ausgesetzt, am hidufigsten aber ist es die Adventitia;
es werden auch in den perivasculiren Réumen Infiltrate nachgewiesen (Margulis,
Pollak, Spiller). Zuweilen ist nicht das ganze Gefdll von Infiltration umringt,
sondern nur ein Teil desselben, dann scheint das GefiBlumen exzentrisch zu liegen
( Babinsky, Nageotte).

Die Adventitia ist in den meisten Fillen durch Lymphocyten, selten durch
Leukocyten (Qiuffré) infiltriert, wobei diese Infiltration bald kaum bemerkbar,
bald sehr reichlich sein kann; bisweilen umzingelt sie in einem dichten Ring das
Gefi, dann wieder bildet sie nur stellenweise dichte Anhéufungen (Reinhold).
Manchmal treten Erscheinungen der Periarteriitis nur an den Ursprungsstellen
irgendeines arteriellen Astchens auf (Sacharischenko).

Die Media weist entweder nur geringe Verénderungen ihrer Struktur auf und
ist mehr oder weniger reichlich durch kleinzellige Elemente infiltriert, oder ist
der Grad dieser Verinderungen so grofl, daB das Gewebe dieser ganzen Schicht
nekrotisch wird und zerfallt, was die Ausbildung eines Aneurysma dissecans
( Babinsky-Nageotte) zur Folge hat, die Verinderungen in der Elastica externa
sind augenscheinlich in den meisten Fallen sehr gering.

1 Uber syphilitische Verinderungen der Pia finden sich erschépfende Detail-
angaben im bemerkenswerten Buch von 4. Jakob: ,,Anatomie und Histologie des
GroBhirns®. 2, 350 u. f. (1929). Klarfeld: Anatomie der Psychosen. 44—45 (1924),
schildert folgendes: ,,Bei fortgeschrittenen Prozessen ist die Grenze zwischen der
Hirnhaut und dem Hirngewebe auch mikroskopisch schwer zu bestimmen, da eine
bindegewebige Organisation in weitgehendem MaBe stattfinden kann, oder aber
Meninx und Hirngewebe in einer gemeinsamen Infiltration oder Verkisung ver-
schmelzen. Auch an Stellen, wo wir nur cine diffuse Infiltration der Meningen
ohne gummise Bildungen sehen, kann der entziindliche ProzeB auf das darunter
liegende Hirngewebe tibergreifen; gewohnlich sind hier die Verdnderungen weniger
massiv ausgeprigt. Wie DBechterew hervorhebt, sind aber Fille, wo eine syphi-
litische Meningitis fast ohne jede Beteiligung der darunter liegenden Nervensub-
stanz verlduft, durchaus nicht selten. Es ist moglich, dall dies diejenigen Fille
sind, wo klinisch sog. funktionell-nervése Storungen bei Syphilitikern gefunden
werden (Charcot, Fournier, Dupré).”"

2 Speziell iiber den Zustand der GefaBe bei roten und weiBen Erweichungs-
herden s. bei Pollak und Rezek [Z. Neur. 116, 1—2 (1928)] und auch die Arbeiten
von Pollak [Virchow Arch. 265, 3 (1927)], Pollak [Arb. neur. Inst. Wien. 21, 3
(1916)], Kashida [Z. Neur. 94 (1925)], Neuburger [Z. Neur. 101 (1926)], Kufs
[Z. Neur. 106, 5—6 (1926)], itber den Zustand der Gefafle bei Arteriosklerose und
Syphilis vgl. auch mit 4. Jakob, 1. cit. und Nonne und Luce: Handbuch der patho-
logischen Anatomie, 1904, Klippel: Maladies du cerveau, p. 133. Paris 1928. Klar-
feld (1. cit. S. 48—52) und Spielmeyer (1. cit. S. 210).
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Die groBten Verinderungen finden sich am hiufigsten in der Intima. Diese
Lage erscheint gewohnlich mehr oder minder stark verdickt, zuweilen hauptséchlich
auf Kosten der Endothelwucherung (Reinhold). Diese Wucherung vollzieht sich
nicht immer regelmiBig um das ganze Gefidfl herum, ist jedoch héufig nur an einer
Stelle intensiver ausgeprigt, was das GefidBlumen exzentrisch erscheinen liGt.
Die verdickte Intima wird bisweilen verschiedenen Prozessen einer regressiven
Metamorphose ausgesetzt, einer hyalinen Entartung (Giuffré), einer Nekrose
( Breuer-Marburg) ; im Falle der letaten Autoren hat sich in der Intima an einer
Stelle ein richtiger hyaliner Knorpel ausgebildet (Endoarteriitis cartilaginosa).

Die Elastica interna ist auch zuweilen mehr oder weniger verindert, in eine
Reihe von Schichten zerspalten (Breuer-Marburg).

Der Intima liegt zuweilen ein alter organisierter Thrombus mit einer grofien
Menge neugebildeter Gefafle unmittelbar an; letztere sind mit der Intima so eng
verbunden, daB es bisweilen schwer fallt zu entscheiden, ob hier einfach eine Wuche-
rung der inneren GefiBmembran oder auBerdem noch eine thrombotische Auf-
schichtung vorliege (Reinhold, zit. nach Sacharischenko, S. 263—264 1. cit.). Wir
wollen unsererseits noch darauf hinweisen, dal derartige Bilder hiufig auch in
unseren Fillen beobachtet worden sind (s. oben).

Der infolge eines Arterienverschlusses entstandene Herd?! stellt nach Sachari-
schenko zuweilen nur eine mit Ko6rnchenzellen, Gewebsfetzen, Zellendentritis
( Wallenberg, Bourgeois, Bonnier, Van-Oordt) ausgefiillte Héhle dar; diese Hohle
durchqueren obliterierte Capillaren (Wallenberg), verschlossene Gefalle (Bonnier),
Trabekeln aus interstitiellem Gewebe (Van-Oordt). Bisweilen wird der Herd,
wenn er verhdltnisméBig alt ist, von dem gesunden Gewebe durch eine Zone aus
verdichteter interstitieller Substanz abgeschieden (Wallenberg). Die Gefife,
welche den Herd. durchziehen, sind entweder zusammengefallen, verodet oder im
Gegenteil erweitert und mit Blut prall ausgefillt; ihre Wandungen sind géwdhn-
lich durch rundzellige Elemente mehr oder weniger infiltriert.

Haufig finden sich im ganzen Herd kleine Hidmorrhagien, Blutpigment und
Blutplatten, die sich in verschiedenen Zerfallsstadien befinden, verstreut. Manch-
mal werden Amyloidkérper in grofer Anzahl angetroffen.

Um den Herd herum werden in einigen Fallen Erscheinungen eines reaktiven
Odems beobachtet, in. anderen. wieder findet kein Odem statt. Dasselbe kann auch,
ither die kleinzellige Infiltration, die sich zuweilen weit aullerhalb des Herdes er-
streckt, ausgesagt werden.

In Hubers Fallen (1. cit., 1 und 3) sind die Herde gegen die Umgebung nur leicht
eingesunken; im anderen, 2. Fall findet man einen tieferen Defekt, der von der
Pia iiberbriickt ist. Ferner ist fiir uns noch der Umstand von Wichtigkeit, daB
nach der Meinung von Huber (1. cit.) unter den Herderkrankungen die Zirkulotions-
stirungen eine bescheidene Rolle einnehmen. Embolische Verstopfung kommt selien
vor, sie endet entweder als Cyste oder als heteromorphe Narbensklerose. Die Blutungen
spielen fiir uns keine Rolle, wichtiger dagegen sind die GeféBverschliisse infolge
Endoarteriitis oder Thrombose. Fiir uns hochst wichtig dagegen sind die lang-
samen GefiBverschliisse, wie sie bei Arteriosklerose und GefiBlues vorkommen.
Nach Spielmeyer (L. cit.) fithren sie zu einer Jangsam progredienten auf alle Zellen
sich erstreckenden diffusen Degeneration mit nachfolgender isomorpher Sklerose
(vgl. mit unseren Fallen).

Unter den entziindlichen Veranderungen * wenden wir unser Interesse wiederum
nur denjenigen Prozessen zu, die nicht zu einer Einschmelzung und groben Sklerose

1 Betreffs der syphilitischen resp. arteriosklerotischen Geféfobliterationen mit
nachfolgender Ausbildung von Erweichungsherden s. bei Klarfeld (1. cit. S. 59).
2 Wir konnen unsererseits auf die Fille von Delbeke-Bogaert [J. Neur. 26, 7
(1928)] verweisen, wo eine akute Encephalitis der Kleinhirnatrophie zugrunde lag.
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fithren. Die disseminierten Encephalitiden und Encephalomyelitiden koénnen zu
herdfsrmigen, auch zu ausgedehnten atrophischen Sklerosen fiihren, die je nach
der Heftigkeit der Zerstérung isomorph oder heteromorph sein kénnemn. Gleiche
Veranderungen kommen hauptséchlich bei der Lues cerebri vor, allerdings unter
der Mithilfe von Gefafiverinderungen. Hierher wiren auch die herdférmigen Ver-
dnderungen bei der juvenilen und progressiven Paralyse zu rechnen.

Nach Lewy legt die Anordnung der Herde von vornherein den Gedanken nahe,
daB bei der Anordnung des Prozesses GefdBerkrankungen eine Rolle spielen miissen.

Eine sehr genaue Schilderung der uns interessierenden Frage finden wir bei
Klarfeld (1. cit. S. 99—102). ,,Bei der ersten der Unterformen, die Alzheimer als die
gewdhnliche Form der arteriosklerotischen Hirnatrophie bezeichnet, erscheint das
ganze Gehirn in diffuser Verbreitung betroffen. Schon makroskopisch fillt eine
raehr oder minder betrichtliche Atrophie auf, die GefiBe sind stark veriindert, die
Pia miBig verdicks, die Hirnkammern erweitert. Auf dem Querschnitt bemerkt
man starke erweiterte GefiaBliicken, das Mark fiihlt sich derb an, erscheint lings der
GeféaBle strichformig grau verfirbt. Hier und da sieht man kleine Erweichungen
und miliare Aneurysmen. In den Stammganglien findet man den Ktat criblé, im
Kleinhirn fallt der atrophische, grau verfirbte, gezahnte Kern auf. Mikroskopisch
erweist sich die glisse Oberflichenschicht regelmaBig verstérkt, auch um die Ge-
falle ist die Glia verdichtet, zahlreiche Spinnenzellen liegen in Gruppen. In den
GefaBscheiden findet man Kérnchenzellen, lymphoeytire Elemente, Blutpigment,
amorphe Abbauprodukte. Sowohlin der Rinde als auch im Mark und in den Stamm-
ganglien findet man kleine Erweichungsherde, in deren Bereiche die nervisen
Elemente, Zellen und Fasern untergegangen sind, der Herd von Kornchenzellen,
wuchernden glissen und mesodermalen Elementen erfiillt ist. Je nach dem Grade
der Zirkulationsstérung, dem Tempo des Zerfalls und der mehr glidsen oder mehr
mesodermalen Natur des Reparationsprozesses kann man hier verschiedene Bilder
sehen (Status reticularis, Status areolaris, Lhermitte und Klarfeld). Neben den
Erweichungsherdchen gibt es aber noch andere, in denen es nicht zur Einschmelzung
des Grundgewebes gekommen ist. Hier sind im Gefolge der offenbar weniger hoch-
gradigen Gefaferkrankung nur die nervésen Elemente zugrunde gegangen, wihrend
die Glia bald gar nicht geschidigt, sich als ,,suffizient* erweist und den Ausfall des
nervosen Gewebes durch Proliferation zu ersetzen versucht, bald geschidigt, zwar
nicht zugrunde geht, aber sich ,,insuffizient* zeigt und nicht wuchert. Wir haben
es hier mit sog. Verodungsherden zu tun, von denen noch weiterhin die Rede sein
wird. In manchen Fillen findet man auch kleine Blutungen, frisch oder élter,
nicht selten in der Nahe eines aneurysmatisch erweiterten CapillargefiBchens.

Aber auch auBerhalb der arteriosklerotischen Herde erscheint das nervose
Gewebe in diffuser Weise geschidigt. Die Ganglienzellen sind teils geschrumpft,
sklerotisch, teils von fettigem Pigment erfiillt. Eine ausgesprochene Stérung der
Rindenarchitektonik pflegt nicht vorhanden zu sein, doch ist nicht selten stellen-
weise eine auf einzelne Rindenschichten sich erstreckende diffuse Lichtung wahr-
zunehmen. Es handelt sich hier um eine mehr generelle Ernihrungsstérung infolge
der allgemeinen Gefdferkrankung im Gegensatz zu der herdartigen Zerstérung
des Versorgungsgebietes eines bestimmten GefiBes.

Nach Nonne-Luce (1. cit. 8. 218) ,,werden die spater zerfallenden und vorwiegend
sich fettig auflésenden Elemente auch hier von den Lymphscheiden aufgenommen,
um auf diese Weise nach Abfuhr der nekrotischen Massen das Zustandekommen
einer Cyste oder einer Narbe zu ermdéglichen. Es verdient hervorgehoben zu werden,
daB es bei Erweichungsherden infolge der Verminderung der Konsistenz des be-
treffenden Gehirnteils und. auch infolge reaktiver, echt entziindlicher Wandver-
anderungen der in dem Herd selbst oder in seiner unmittelbaren Nachbarschaft
liegenden Geféfie nicht ganz selten zu sekundiren kleinen Blutungen kommt, so
daf sich in dem mikroskopischen Bild dann eine Anhiufung von zersetzten Blut-
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korperchen entstammenden Pigmentschollen in den Gefafscheiden, in dem ver-
snderten ,,erweichten’ Gewebe und in den GefaBwandungen selbst vorfindet 1.

Thomas (L. cit.) schreibt seinerseits: ,,.L’artérite aigué et chronique, I'athérome.
telles sont les causes habituelles du ramollissement cérébelleux. La syphilis est,
dans les deux cas, un facteur étiologique trés important. L’artérite chronique
gsemble affectionner tout particuliérement dans quelque cas la fosse cérébelleuse
et on découvre des foyers multiples dans le bulbe, la protubérance ete.*

AuBer einem Vorhandensein von groBen Herden, die in den meisten
unserer Fille (1, 2, 3, 4) beschrieben worden sind, konnten mikroskopisch
noch kleine Herde nachgewiesen werden, die héufig in der gesunderen
(in der dem groBen Krankheitsherd gegeniiber liegenden) Kleinhirn-
hemisphire (vorzugsweise im Lob. semilun. sup. und Lob. semilun. inf.
oder im Wurm) gelegen sind. Die kleinen Herde sind groBtenteils in der
Rinde, zuweilen auch in der unterliegenden weillen Substanz lokalisiert.
Das Vorhandensein und die Ausbildung von kleinen Herden muf} augen-
scheinlich mit den oben erwihnten GefidBverdnderungen in Zusammen-
hang gebracht werden.

2. Die histopathologischen Bilder der parenchymatdsen Verdnde-
rungen im Rautenhirn kénnen in zwei Gruppen eingeteilt werden: A. Ver-
dnderungen im Bereich des Herdes und B. auBerhalb desselben.

A. Die destruktiven Kleinhirnverdnderungen im Bereich des Herdes
weisen alle fast dieselben Eigentiimlichkeiten auf, die sich untereinander
nur nach dem Intensititsgrad unterscheiden. Hier ist eine recht starke
Verschmilerung der Molecularis zu vermerken — zuweilen bis zum voll-
stindigen Schwunde derselben (1 Fall) —, daneben 148t sich ein Schwund
ihrer ganglitsen Elemente feststellen; ferner gewahrt man: eine Proli-
feration der plasmatischen Glia, aus welcher stellenweise sich Glia-
strauchwerke von Spielmeyer bilden, eine Fasernverdickung des Glia-
reticulums (zuweilen ziemlich stark ausgeprigt); ein Schwund der
P-Zellen (bisweilen auf recht groBen Strecken) und ein Ersatz derselben
durch eine gewaltig entwickelte gliése Schicht, welche manchmal aus
5—8 Lagen besteht; eine Formverinderung der erhalten gebliebenen
P-Zellen, neben einer bedeutend verdnderten Struktur derselben (Er-
scheinungen der ,,ischdmischen Erkrankung von Spielmeyer, Pyknose,
Chromatolyse, Auftreten von Schattenzellen); stellenweise eine Ver-
dringung der P-Zellen ins Gebiet der Molecularis (héufiger) oder Granu-
laris (seltener), wobei alle diese Zellen ihrer Form und Struktur nach stark
verandert sind; eine bedeutende Granularisverschmélerung, stellenweise
eine inteinsiv ausgesprochene Lichtung derselben; die Golgizellen II
und ,,Cellules fusiformes* (R. y Cajal) sind in sehr geringer Anzahl
vertreten, stellenweise fehlen sie ginzlich, wobei die erhaltenen Kxem-
plare deformiert, pyknotisch und geschrumpft sind. Die Fasern sowohl
des Plexus supra-infra-intraganglionaris (4. Jakob), als auch der

1 Vgl. auch mit Pollak (1. cit.) u. Spielmeyer (1. cit.) 8. 200—201.
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einzelnen Markstrahlen sind gelichtet und erscheinen zuweilen in Form
von ,,Plaques®; hier sind auch Bilder der isomorphen Gliose (Spiel-
meyer) zu sehen. Bei Silberimprignation wird das Vorhandensein bald
des ,.gemischten (Bielschowsky-Schob), bald des zentrofugalen (Biel-
schowsky) Degenerationstypus® festgestellt.

Eine fast analoge Beschreibung des pathologischen Bildes bei atrophischen
FProzessen im Kleinhirn gibt uns auch Abrikossoff 1. ,,In den Nervenfasern der Rinde
werden zuweilen Entartungserscheinungen nachgewiesen; die weile Substanz der
Kleinhirnwindungen nimmt bisweilen- auch mehr oder minder teil an dem ProzeS.
Die Molekularschicht ist gewohnlich sehr schmal, die P-Zellen und die Granularis
koénnen vollstindig fehlen. Bisweilen ist der Prozef rein parenchymatés, d. h. er
spielt sich nur in Nervenelementen (hauptsichlich in P-Zellen) ab, meistenteils
wird beim Schwund oder beim Fehlen von Nervenelementen eine mehr oder weniger
ausgesprochene Wucherung der Neuroglia beobachtet. Je nach groferer oder
geringerer Anteilnahme der verschiedenen Schichten der grauen Rindensubstanz,
einem Vorhandensein oder Fehlen von Neurogliawucherung, kann das histopatho-
logische Bild des atrophischen Prozesses sich einigermaflen mannigfaltig darstellen.
Die beschriebenen Verinderungen konnen entweder das Kleinhirn als Ganzes
ergreifen, welches in derartigen Fallen im Umfang verkleinert und kleine schmale
und verhirtete Windungen, eine verschmilerte oder auch ganz unbemerkbare
Rindenschicht aufweisen kann; oder aber erscheinen diese Verinderungen in Form
von einzelnen Herden, die sich entweder symmetrisch in beiden Kleinhirnhemi-
sphiren oder nur in einer Hemisphire entfalten kénnen (S. 682—683).

Um das Verhalten der verschiedenen Gewebsteile in den schlieBlich
zurfickbleibenden Narben zu demonstrieren, hat Spielmeyer in den
Abb. 252 a—c seiner Histopathologie an aufeinander folgenden Schnitten
Zellen, Gliafasern und Bindegewebe dargestellt.

Sie zeigen die Charakteristica des Endzustandes: einen dichten glitsen Faser-
filz, Kernarmut desselben und spérliche, aber immer noch deutliche mesenchymale
Netze, sowie Reste von Abbaustoffen. Uber die spirlichen Gliazellen in den. sek-
torenférmigen Herden, welche zwei benachbarte Windungskuppen betreffen,
belehrt vornehmlich das Nisslpriparat; es miissen also sehr viele der anfangs ge-
wucherten Zellen mit der Ausbildung der Fasern und ihrer Verfilzung zugrunde
gegangen sein. Nur in der Fortsetzung der zu beiden Seiten des Herdes verstirkten
Bergmannschen Zellschicht finden sich reihenférmig angeordnete Gliazellen, ebenso
in der stark verschmilerten Molekularzone der linken Windung. In der dichten
Gliafaserung (Abb. 252b) bleiben nur die Zonen um die GefaBe und die mit ihnen
zusammenhingenden mesenchymalen Netze ausgespart, doch durchflechten sich
die faserigen Substanzen der Glia und des Mesoderms hier ebenso wie vielfach an
der pialen Grenzzone. Davon gibt Abb. 253 ein Detailbild: von der faserigen
Deckschicht, unter welcher hier iibrigens noch auffallend viel Gliazellen gelegen
sind, sind Faserbiischel in die Pia vorgedrungen und greifen zwischen deren Lamellen.
Die von der mesenchymalen Wucherung erhalten gebliebenen Faserziige bestehen
fast ausschlieBlich aus Silberfibrillen, nur an den verdickten GefiBen fithrt die
Wandung auch kollagene Fasern. In dem bindegewebigen Maschenwerk aber
liegen einige wenige im Nisslbilde sich gut prisentierende Kornchenzellen, welche
Lipofuscin fithren. AuBerdem sieht man diese Abbauprodukte (bei starker Ver-
grofBerung) auch in den anschlieBenden gewucherten Bergmannschen Gliazellen.

1 Abrikossoff: Korssakow J. 5—6 (1910).
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Als Schluffolgerung fithrt Podmaniezky?® folgendes an: ,,bei glissen Wucherungs-
prozessen der Kleinhirnrinde konnen die Gliafasern an Stelle des zugrunde ge-
gangenen Nervengewebes wuchern und ein glidses Spiegelbild der nervosen Faser-
systeme wiedergeben (s. auch Falle von Pollak [1. cit.], Huber [1. cit.], Taft-Morse 2).

Hier sei bemerkt, daB der Herd ein solches Aussehen gewinnt, welches
die franzosischen Autoren als ,,Etat vermoulu* (4. Léri, vgl. auch mit
A. Thomas) bezeichnen.

B. In den an das Herdgebiet grenzenden Nachbarregionen des Klein-
hirns sind die histopathologischen = Verdnderungen verhiltnisméiBig
schwicher ausgeprigt: keine Molecularisverschmélerung, die ganglisen
Elemente sind sowohl quantitativ als auch qualitativ ziemlich unver-
sehrt, méafige Verdickung des Gliareticulums; Gliastrauchwerke kommen
verhdltnismiBig selten vor, die meisten P-Zellen haben Form und
Umfang beibehalten, es werden P- Zellen mit Erscheinungen der ,,isch-
amischen Erkrankung® (Spielmeyer), mit Pyknose und Chromatolyse,
in die Molekularschicht verdringte P-Zellen angetroffen (,,Cellules
deplacées de R. y Cajal), Schattenzellen sind eine Seltenheit, dagegen
finden sich recht hiufig , Riesenexemplare von P-Zellen* (Spielmeyer)
mit michtig verdstelten Dendriten; die Granularis ist gewshnlich nicht
verschmilert, jedoch wird hier stellenweise eine zuweilen fleckenférmige
Rarefikation ihrer Elemente beobachtet. Die weille Substanz leidet
gewohnlich sehr wenig; die gliése Proliferation ist meistenteils nur mafig
ausgesprochen.

A. Thomas (1. cit.) gibt uns folgende Charakteristica des pathologischen Pro-
zesses: ,,Li’écorce présente alors une consistence assez spéciale, élastique et sur la
coupe elle offre un aspect spongieux. Histologiquement I'écorec du cervelet n’est
plus représentée que par la charpente neuroglique, dont les fibres erientées paral-
1élement courent de la couche granuleuse & la surface du cervelet et perpendiculaire-
ment a celles-ci (Lhermitte). Ces fibres ne sont autres que les fibres de Bergmann.
La couche des grains subsiste ou disparait ainsi que la substance blanche et elles
ne sont plus représentées que par une trame névroglique & larges mailles. La couche
des cellules de Purkinjé est elle-méme remplacée par un plan de tissus névroglique.

Le ramollissement de I’écorce du cervelet peut &tre la conséquerice des 1ésions
inflammatoires des meninges, des septa conjonctifs. Il ne se produit pas toujours
une destruction en masse de la substance nerveuse, mais souvent une disparition
des éléments nerveux sur un plus ou grand nombre de Jamelles; les éléments névro-
gliques proliférent, la couche moléculaire n’est plus représentée que par des stries
radiées (fibres de Bergmann, prolongement des cellules empanachées de Cajal).
Les vaisseaux sont entourés d’un manchon d’éléments nuclés. Les lamelles sont
par endroits soudées entre elles. Ailleurs les lamelles sont atteintes par plagues
et les lésions sont distribuées en foyers circonserits dans la eouche de grains, dans
la substance blanche, dans la couche moléculaire.”

Nach Huber (1. cit.) versteht man unter Kleinhirnsklerose Endstachen von
krankhaften Verinderungen, die infolge pathologischer Wucherung der Neuroglia

zur Verhirtung des Organs gefiihrt haben. Diese Proliferationen der Stutzsub-
stanz des Zentralnervensystems erfolgen nie primiir, sondern haben immer einen

1 Podmaniezky: Frankf. Z. Path. 14, 3 (1913).
2 Taft-Morse: J. of Neur. 41, 8-(1924).
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Ausfall an nerviser Substanz infolge regressiver Verinderungen, eine Atrophie
gur Voraussetzung. Die beiden Begriffe — Atrophie und Sklerose — sind deshalb
aufs engste miteinander verkniipft. Da der Gliaersatz an Volumen hinfer dem Aus-
fall an spezifischem Nervengewebe zuriickbleibt und auch im weiteren Verlauf
noch Tendenz zur Schrumpfung und Verdichtung aufweist, so resultiert daraus
fiir die befallenen Teile eine mehr oder weniger hochgradige Verkleinerung .

In bezug aui Detailverinderungen des Kleinhirns mull folgendes
erwahnt werden: 1. Ein Schwund der Purkinjezellen, stellenweise auf
grofen Strecken; 2. eine Verlagerung derselben ins Gebiet der molekuldren
Schicht (,cellules deplacées” von R. y Cajal); 3. verschiedene Stadien
von degenerativ-atrophischen Verdnderungen in den P-Zellen; 4. eine Ver-
dnderung der Dendriten und Achsencylinder der P-Zellen; 6. Verdnderungen
der Elemente der molekuldren und kornigen Schicht; 7. Verdnderungen
i den Fasern der weiflen Substanz und 8. Verdnderungen in den zentralen
Kleinhirnkernen und speziell im Nucl. dentatus.

ad 1. Ein Ausfall der P-Zellen wurde in unseren 6 Fillen nicht nur
in derjenigen Hemisphéire nachgewiesen, wo sich der grofle Herd befand,
sondern auch im Wurm und in der kontralateralen (hinsichtlich der
gesunden) Hemisphire des Kleinhirns. Dieser Ausfall der P-Zellen stellt
nicht etwas Charakteristisches fiir Herdaffektionen des XKleinhirns, die
sich auf dem Boden eines Verschlusses der dieses Organ versorgenden
Arterien entwickelt, dar 2. So wurde ein dhnlicer Zellenschwund auch
bei der Atrophia neocerebellaris (Bakker, Brouwer), bei Aplasie cerebro-
cerebello-spinalis (Mingazzini-Gianulli), bei primiren Kleinhirnatrophien
(Vulpian, A. Thomas, Jelgresma, Lhermitte, La Solle Archambault, Rossi,
Abrikossoff, Korbsch ), beisog. ,kontralateralen Atrophien des Kleinhirns®
(Major, Marchand, Le Jong, Koischetkowa, Monakow, Reitsema, Cor-
nelius, Thomas und Kononowa ), bei sog. ,,Atrophie cérébelleuse tardive‘
( Marie-Foix- Alajouaoine ), bei Atrophia olivo-ponto-cerebellaris (Dejerine
Thomas, Keller — vgl. auch mit Schaffer — S. 663), bei Kleinhirn-
atrophie auf dem Boden der Syphilis (Guillain-Decourt, Guillain- Bertrand.-
Decourt ), bei Lueserkrankungen des Kleinhirns und Paralysis pro-
gressiva (Strdussler, Steinberg, Takase, A., Jakob) im hohen Alter
(Meyer, Lhermilte, Spiegel-Sommer), bei verschiedenen Dysgenesien des

1 Vgl. auch mit Claude-L. Valensi: L. cit. S. 151, A. Léri. Maladies du cerveau.
p- 1131, Paris 1928. Hanon: Rev. Oto-Neur. 1, 5 (1927) u. Semana méd. 35, 3
(1928).

2 Es ist interessant zu bemerken, daB Inukai [Journ. of comp. Neur. 45, 1
(1928)] auf Grund seiner Untersuchungen an weien Ratten nachweisen konnte,
daB die Zahl der P-Zellen in Abhingigkeit vom Alter verringert sein kann, was
scheinbar durch die Erforschungen am Affen vnd am Menschen [Harms. Zool.
Anz. 74, 11—12 (1927), vgl. auch mit Spiegel: Zool. Anz. 79 (1928) und Schuster:
Z. Neur. 19, 3—5 (1924)] bestatigt wird.

® Schaffer: Uber das morphologische Wesen und die Histopathologie der here-
ditar-systematischen Nervenkrankheiten. Monographie. Julius Springer 1926.

4 GQuillain- Bertrand-Decourt: Revue neur. 36, 1 (1929).
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Kleinhirns (Vogt-Astwazaturow, Kubo, Krause), bei Idiotie hereditiren
und nicht hereditiren Charakters (Schaffer, 8. 169, 184, 227, 1. ¢.), bei
epidemischer Encephalitis (Agostini, M. Lewy), bei Paralysis agitans
(F. H. Lewy), bei Briicken-, Kleinhirn- und Kleinhirnbriickenwinkel-
tumoren (Klestadt und Rotter, A. Tschernyscheff 1) beobachtet (vgl.
auch mit dem 3. Punkt).

ad 2. Die beschriebene Verlagerung der P-Zellen unserer 6 Fille
ins Gebiet der Molecularis (héufiger) und Granularis (seltener) ist auch
von verschiedenen Autoren wahrgenommen worden: in normalen Fillen
(Schaffer, Castro, Estable) beim Menschen und bei Tieren (R. y Cajal 2),
bei Paralysis agitans (F. H. Lewy), bei Paralysis progressiva (Raecke,
Steinberg), bei Dementia senilis (Bridier), bei Kleinhirnsklerosen
(H. Vogt, Pollak) und als ziemlich oft auftretende Erscheinung bei
Kleinhirnverdnderungen im hohen Alter (Spiegel und Sommer) und
auch bei Rautenhirntumoren (A. Tschernyscheff). Nach Schaffer (1. cit.
S. 57) erscheinen verlagerte und doppelkernige P-Zellen mikroskopisch
als Degenerationsstigmata.

H. Vogt betrachtet, wie bekannt, die Verlagerung der P-Zellen, dann die spindel-
formige und pyramidale Konfiguration derselben als Zeichen einer fehlerhaften
Anlage der Kleinhirnrinde und halt diese bedeutungsvoll fiir die anatomische
Differentialdiagnose zwischen angeborener und erworbener Kleinhirnreduktion.
Wihrend H. Vogt und Astwazaturow in der Verlagerung und Deformation der
P-Zellen Zeichen der Anlagestérung des Kleinhirns erblicken, ist Schob der Ansicht,
daB ,,der Nachweis pathologisch in die Molekularschicht verlagerter und patho-
logiseh in ihrer Form verénderter P-Zellen Anla8 zur Verwechslung mit der Ent-
wicklungsstérung gebe. Wohl gewann Sckhob zunichst den Eindruck, daB es sich
bei der Verlagerung um Liegenbleiben von Neuroblasten, also um ontogenetische
Stérungen handle, welche Vermutung dadurch gerechtfertigt erschien, daf der
ProzeB im Fetalleben einsetzte. Auch die ,,Verkriippelungsformen‘ der P-Zellen
sah Schob ursprimglich fiir Entwicklungsstérungen an. Doch gewann Schob bald
eine andere Auffassung auf Grund gewisser Herderkrankungen des Kleinhirns,
wo er dann in deren Nihe (estalt- und Lageverinderungen der P-Zellen als das
Ergebnis von sekundérer Verlagerung und Formveranderung auf Grund des Krank-
heitsprozesses und nicht der Anlagestérung zu erkennen wihnte. So sah Schob in
3 Fallen von Alzheimerscher Krankheit (wo sich zufillig ein Solitdrtuberkel im
Kleinhirn vorfand), von multipler Sklerose und von Paralysis agitans ,,schwer
veranderte und vielfach in die Molekularschicht verschobene P-Zellen‘’. Und ferner
nach Schob: ,,Die verlagerten Zellen zeigen ganz besonders oft eine starke Ver-
Kleinerung und sonstige Formveranderungen: zwei Erklirungen sind hierfir mog-
lich: entweder losen sich die geschrumpiten Zellen besonders leicht aus der Zell-
reihe und aus ihrem Korb heraus oder aber die ans dem Bett herausgehobenen
P-Zellen verfallen besonders leicht der weiteren Degeneration. Eine sichere Ent-
soheidung vermag ich (Schob) nicht zu fallen.”” Schob beschlieBt diese Analyse
iiber die eigentiimlichen Form- und Lageverinderungen der P-Zellen mit der Be-
merkung, daB er diesen einen breiten Raum deshalb widmete, weil er zeigen wollte,
,-einer wie vorsichtigen Kritik solche Befunde unterworfen werden miissen, ehe man
sie als Entwicklungsstérungen anzunehmen berechtigt ist*. Zu dieser Meinung
Schobs hat Schaffer folgende Bemerkung gemacht: ,,Sofern es ,,pathologisch® ver-

1 A. Tschernyscheff: Arch. f. Psychiatr. 75, 76 u. 79 (1925, 1926, 1927).
2 Vgl. auch mit 4. Jakob: Mikroskopische Anatomie, Das Kleinhirn, 8. 782—83.
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lagerte und ,,pathologisch* deformierte P-Elemente gibt, diirfte eine Verwechslung
mit Anlagestorungen gerade nicht unméglich sein. Doch wiren hierzu sichere
Kriterien solcher pathologisechen Nervenzellen erforderlich, leider vermag aber auch
Schob keine zu geben. Was aber die von ihm gemachte Annahme einer ,,Heraus-
zerrung*‘ aus der normalen Reihe der P-Zellen und ihre Verlagerung in die Mole-
cularis anbelangt, so glaube ich (Schaffer), daB diese Vorstellung durch keine Tat-
sache unserem Verstindnis niher gebracht werden kann, denn wir kennen keine
Schrumpfung des Gewebes, welche hierzu fihig wire. Die Verlagerung ist allein
das Resultat einer Anlagestérung, und so sind ,,verirrte” P-Zellen tatsichlich ein
Zeichen der gestorten Entwicklung und kein Produkt der Schrumpfung®® (Schaffer).

Schob weist auch noch darauf hin, daB die pathologische Verlagerung von P-
Zellen nach der Molekularschicht vielleicht durch mechanische Momente zu erkliren
ist: teils kénnen die P-Zellen durch Schrumpfung des Gewebes aus der Reibe heraus-
gesetzt werden, teils durch wuchernde Gliazellen der Bergmannschen Schicht; bei
gréberen lokalen Erkrankungsprozessen, z. B. beim Sitz eines Tuberkels usw. in einer
‘Windung kann die normale Reihe der P-Zellen vielleicht auch durch den mechanischen
Druck dieses Krankheitsprozesses auseinandergedringt werden. Die Heterotypie
vieler P-Zellen ist auch bei dem von Bielschowsky-Henneberg beschriebenen Fall
von Kleinhirnbriickenwinkeltumoren konstatiert worden, was nach Meinung
Ayala-Sabatuccis an und fir sich keine groBle Bedeutung hat.

Nach Spiegel und Sommer?! ist die Erklirung dieser Verschiebung ,,durch
Zerrung der Zellen durch schrumpfendes Gewebe (Rdicke) schon deshalb unzu-
treffend, weil man um solche Zellen im Gewebe nichts sehen kann, was auf irgend
eine Zugrichtung durch Schrumpfung hindeuten wiirde. Viel Wahrscheinlichkeit
hat hingegen die Ansicht fiir sich, daB es sich um in der Entwicklung gehemmte
P-Zellen handelt (Vogt und Astwazaturow). Man kann sich ja vorstellen, dafl die
P-Zellen. auf ihrer Wanderung von der embryonalen, superfiziellen Kérnerschicht
her stehen bleiben und in ihrer weiteren Entwicklung gehemmt sind. Dafiir scheint
auch die von Schaffer hervorgehobene atypische und sehr variable Form des Zell-
leibes wie der Fortsitze, was ihren Ursprung und Verlauf betrifft, zu sprechen.
Wenn Pollak gegen diese Auffassung Stellung nimmt, so hat er sicherlich fir die
Kuppe der Windungen recht, wo die Zellen hiiufig eng aneinander liegen, so daB
leicht eine Zelle in die Molekularschicht verschoben scheint, zumal wenn man die
Moglichkeit verschiedener Schnittrichtung bedenkt; findet man ja auflerdem
auch an jedem normalen Kleinhirn an der Kuppe der Windung zwischen der grofi-
zelligen. und der Koérnerschicht einen groBeren Zwischenraum, so daB leicht der
Eindruck entsteht, daf die P-Zellen in die Molekularschicht verlagert seien. Man
erkennt aber sofort seinen Irrtum, wenn man sieht, daB auch das Gliazellband den
P-Zellen gefolgt ist. An Stellen aber, wo die P-Zellen weit auseinander liegen,
kann fiir eine verlagerte Zelle, die sich auBerdem weit entfernt vom Gliazellband
hilt (von diesen Zellen ist in meinen Fillen gerade die Rede), eine rein mechanische
Erklarung nicht ausreichen. Ebenso wie sich diese Verlagerung der Zellen auf
Entwicklungshemmung zuriickfithren 1486, erklirt sich auf Grund der Histogenese
die Tatsache, da die P-Zellen einmal in Gruppen eng aneinander, einmal weiter von-
einander entfernt stehen, indem beim Wachstum der Oberfliche die P-Zellen ver-
schieden weit auseinander riicken* (Spiegel und Sommer). Kubo? erklart die Ver-
lagerung der Purkinjeschen Zellen durch das Gesetz der Neurobiotaxis von
A. Kappers. Pfeiffer 3 bringt die Verlagerung der P-Zellen mit dem vasalen Faktor
in Zusammenhang.

1 Spiegel u. Sommer: Arb. neur. Inst. Wien 22 (1917). Vgl. auch mit Huber,
L. cit. 8. 647.

2 Kubo: Arb. neur. Inst. Wien 24, 2—3 (1924).

3 Pfeiffer: Arch. f. Psychiatr. 88, 5 (1929).
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Indem wir die Ergebnisse unserer vorherigen Arbeit in Betracht
ziehen 1 und die Meinungen der verschiedenen soeben zitierten Autoren
beachten, sind wir persénlich geneigt, die Verlagerung der P-Zellen durch
3 mogliche Momente zu erkliren, welche in unseren 6 beschriebenen
Fillen stattgefunden haben: 1. durch den skierotischen Prozef in der
Kleinhirnrinde, der sich in einer starken Verschmiélerung der Molekular-
lage und in einer starken Verdickung der Fasern des Gliareticulums
(also konform mit Rdcke und kontra Spiegel und Sommer); 2. durch
einen rein mechanischen Prozef infolge einer Schrumpfung des Nerven-
gewebes (konform mit Schob) und endlich 3. durch einen Gefdffaktor
(konform mit Pfeiffer), der in allen unseren Fillen stattgefunden hatte.
Dem Gesetz der Neurobiotaxis von A. Kappers und den Ansichten von
Vogt-Astwazaturow kénnen wir auf Grund unserer Beobachtungen keine
groBe Bedeutung in der uns interessierenden Frage zuschreiben.

ad 3. Die degenerativ-atrophischen Veréinderungen der P-Zellen 2
von verschiedener Intensitdt und Charakter 3, die in allen unseren
Fillen beschrieben worden sind, konnen auch nicht als typische Kleinhirn-
verdnderungen bei durch Arteriosklerose oder Syphilis bedingtem Ver-
schluB der Kleinhirnarterien bezeichnet werden. So werden diese destruk-
tiven Verdnderungen der P-Zellen verzeichnet: bei Atrophia neocere-
bellaris ( Bakker, Browwer), bei Aplasia cerebro-cerebello-spinalis (Min-
gazzini-Gianulli), bei ,kontralateralen Atrophien ' des Kleinhirns®
(Thomas und Kononowa; obgleich im Falle von Lhermitte und. Klarfeld
die P-Zellen normal waren), bei primiren Kleinhirnatrophien (Abri-
kossoff, Murri, Thomas, Rossi, Precechtel, Jelgresma, Pollak, La Salle
Archambault, Korbsch, Marie-Foix- Alajouanine, Guillain- Bertrand u. v. a.),
bei Dementia praecox (Klipell-Lhermitte, R. y Cajal, Claude-Rose,
Takasw), bei Paralysis agitans (F. H. Lewy), bei Epilepsie (Takasu,

1 A. Tschernyscheff: Arch. f. Psychiatr. 7?5 (1925).

2 Einzelheiten iber die sog. ,,ischimische Zellenerkrankung® s. bei Spielmeyer
Histopathologie, S. 74.

3 Kine sehr genaue Schilderung der P-Zellenverinderungen geben uns Haike-
Lewy (1. ¢it.) in ihrem Fall von Art. cerebelli inf. post.-Verschluf (s. den Abschnitt
. Historisches*): ,,Bei schwacher Vergriferung erscheint auf den ersten Blick die
Kleinhirnrinde wie durchzogen von einem Netzwerk roter Fiaden. Bei starkerer
VergroBerung sieht man, daB es sich um die typischen, geweihartigen Zellfortsitze
der P-Zellen handelt, die mit fuchsinophilen Granulis verschiedener GrofSe dicht
belegt sind. Ein dhnliches Bild wie ihre Fortsitze zeigen auch die P-Zellen selbst.
Man kann solche Zellen sehen, die einen schwer verinderten und mabig
geschrumpften Kern haben und die ebenso wie ihre Fortséitze mit fuchsinophilen
Granulis vollgestopft sind. Fettige Produkte sind in diesen Zellen nicht nach-
weisbar, sondern nur kleine Vakuolen. Das niichste Stadium einer solchen Zell-
veranderung ist folgendes: die Fortsitze sind verschwunden, die Zellen sind so
stark geschrumpft, dal} sie ihr fritheres Feld innerhalb des Gewebes nicht mehr
ausfillen.*
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Libers, Spielmeyer ), bei Alterschorea (Leyser ), bei amaurotischer Idiotie !
(Frets-Overboren, Ayala, Ostertag, Klarfeld, Kufs, Leiner-Goodhart, Qlobus,
Hassin, Agostimi, A. Jakob, Spielmeyer, Marinesco, Torrance, Schaffer?
u. v. a.), bei Friedreich-dhnlicher Krankheit (Schob, Estable, v. Bogaert-
Bertrand, Thomas), bei der Alzheimerschen Krankheit (Fiinfgeld), bei
verschiedenen Kleinhirndysgenesien (Vogi-Astwozaturow, Kubo, Brum,
Krause, Anton-Zingerle u. v. a.), bei toxischer Kleinhirnatrophie infolge
von Brustkrebs (Casper), im hohen Alter (Spiegel-Sommer, Villaverde),
bei verschiedenen Infektionskrankheiten — wie Typhus, Malaria —
(Diierck, Reitomo, Spiclmeyer, Wohlwill, Hassin, Dawydowsky), bei
akuter und chronischer Encephalitis (Agostini, Messing, Delbeke- Bogaert,
Klarfeld, Q. Levy3)}; Lehmann-Spatz-Wisbaum-Neubiirger konnten vor
kurzem eine vorwiegende Zerstorung der P-Zellen experimentell bei der
Vergiftung von Katzen durch Blei feststellen 4. Die degenerativ-atrophi-
schen P-Zellenveranderungen bei syphilogenen Erkrankungen resp. Para-
lysis progressiva wollen wir im ferneren genau verhandeln. Hier aber
milssen wir noch drei wesentliche Momente in Erwihnung bringen:
a) das Vorhandensein von Riesenexemplaren der P-Zellen (1. und 3. Fall);
b) das Vorhandensein von verkalkten P-Zellen (2. Fall) und ¢} das
Phinomen der zwei- resp. vielkernigen P-Zellen.

ad a) Die in unserem 1. und 3. Falle verzeichneten Riesenexemplare
von P-Zellen hat als erster Spielmeyer (1. cit. S. 39, Abb. 16) unter dem
Namen ,hypertrophierte P-Zellen* bei sog. kontralateraler Kleinhirn-
atrophie beschrieben. Wir hatten auch Gelegenheit auf derartige P-Zellen
bei verschiedenen Erkrankungen des Kleinhirns und im speziellen bei
seinen Tumoren aufmerksam zu machen ®. In den meisten Fallen kann
neben hypertrophischen Exemplaren von P-Zellen ein bedeutender Awus-
fall (s. oben) und Verringerung ihrer Anzahl nachgewiesen werden. Wenn
wir diesen Umstand in Erwigung ziehen, so kénnen wir von unserem
Standpunkt aus zulassen, daB die Hypertrophie der P-Zellen von einer
angeregten Tatigkeit der erhalten gebliebenen Exemplare abhingen
kann.

1 Wir miissen unsererseits verzeichnen, daB in einem von uns untersuchten
Falle von amaurotischer Kinderidiotie [A. Tschernyscheff: Moskau med. J. 9
(1928)] im Kleinhitn keine fiir diese Hrkrankungsform typischen Verinderungen
nachgewiesen worden sind (vgl. auch mit dem Fall von Walter).

2 Schaffer: 1. cit. S. 158.

® Speziell iiber pathologische Anatomie der epidemischen Encephalitis siehe
in folgenden Arbeiten: v. Economo, P. Marie, Marinesko, Harvier-Levadit;, Bériel,
Clerc-Foiz, Sougue-Bertrand, Lhermitte-Cornil, Lhermitte- Radovici, Achard, M. Levy
(Manifest. tardives d. Péneph. épidem. 1925). Es ist auch interessant darauf hin-
zuweisen, dal Stern (Die epidemische Encephalitis. Julius Springer. 2. Aufl.,
1028, S. 323) keine wesentlichen Verinderungen im Kleinhirn gesehen hat.

* Vgl. auch mit de Crinis Villaverde: Trab. Labor. biol. Univ. Madrid,
25. Jan. 1927. Ewserowa: Arch. f. Psychiatr. 88, 5 (1929).

8 A. Tschernyscheff: Arch. f. Psychiatr. 75. 76, 79 u. 84.
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ad b) Verkalkte P-Zellen sind von uns im 2. Falle festgestellt worden.
Diesbeziiglich ist bei Spielmeyer zu lesen: ,,Die Kalkinkrustation ist
ein Endzustand verschiedener Zellprozesse. Wihrend wir von anderen
Endzustidnden, wie z. B, von den Zellschatten, von den Ausgingen der
Verflussigung, von der Sklerose usw. vorhin das Notwendige gesagt
haben, verlangt die Verkalkung der Ganglienzellen hier noch eine
besondere Erorterung. Wir sahen bereits, daB sie sich gern zu dem Ge-
rinnungsproze der ischdmischen Zellverinderung hinzugesellt. In isch-
dmischen Herden bzw. in arteriosklerotischen Erweichungsgebicten, Zirku-
lationsstérungen und Narben, ebenso wie bei alten encephalitischen Herden
und. Abscessen finden wir sie am hiufigsten. Es kann sich aber die Kalk-
inkrustation auch an andersartige Zellverdnderungen anschlieBen, wie
z. B. an eine sklerotische Umwandlung. Verinderungen bei alten
(besonders juvenilen) Paralysen, bei degenerativen Atrophien der Klein-
hirnrinde machen dies wahrscheinlich. Alles, was Spielmeyer gesagt hat,
stimmt mit den von uns im 2. Falle vorgefundenen Verdnderungen der
Kleinhirnrinde und der P-Zellen iiberein, daher wollen wir uns in dieser
Frage der weiteren Erklirungen enthalten.

ad c) Zweikernige P-Zellen !, wie sie von den meisten Autoren, wie
Alzheimer, Kufs, Bielschowsky, Ricke, Fischer, Spielmeyer (8. 43),
Straupfler, A. Jakob (1. zit. S. 701), Steinberg, Ranke, Achucarro, Lafora,
Hough, Stein, Klarfeld, Rondoni, Ranke, Wohlwill, Trapet, H. Vogt u. v. a.
als ziemlich hiufig und einigermaflen charakteristisch bei den verschie-
denen Luetischen und Metaluetischen gefunden werden, konnten wir
nirgends entdecken, selbst nicht in den Fillen 4—6 (vgl. auch mit dem
2. Fall von Huber, 1. cit.).

Zwei Ansichten stehen einander diametral gegeniiber. Die eine 148t die zwei-
kernigen P-Zellen im postfetalen Leben sich bilden (Alzheimer). Kolb? fallt das
Vorhandensein zweikerniger Nervenzellen als ein Zeichen regressiver Ernihrungs-
storungen auf und kommt zu dem SchluB, daBl sich die grofie Anzah] zweikerniger
Zellen bei der Paralyse im Kleinhirn finde, daB bei solchen Fillen eine groBe Latenz-
zeit zwischen Infektion und der Krankheit liege, daB diese zweikernigen Zellen
nichts fiir die juvenile Paralyse Charakteristisches seien, da8 sie sich auBer bei der
Paralyse auch noch bei anderen Geisteskrankheiten finden. Wahrend er bei den
anderen zweikernigen Zellen Zeichen regressiver Veréinderungen im Sinne einer
Lipoidose fand, kann er das bei den P-Zellen nicht nachweisen. Das ist wohl selbst-
verstindlich, da Obersteiner die P-Zellen als lipophob charakterisiert hat.

Somoza (1. cit.) betrachtet die Doppelkernigkeit als ein Reaktionsphinomen
auf den Degenerationsprozell und Schaffer deutet dieselbe als ,,Degenerations-

1 Einzelheiten iiber zwei-, drei- und vielkernige Zellen im allgemeinen und
speziell iiber diejenigen unter P-Zellen kénnen wir in den Arbeiten von Biel-
schowsky [J. Psychol. 22, (1915—18)]; Stein [Z. Neur. 21 (1914)]; Somoza
[Trab. Labor. Invest. biol. Univ. Madrid. 25 (1928)]; Klarfeld (1. cit. S. 88—89);
Pfeiffer [Z. Neur. 114, 3—4 (1928)]; Schaffer (1. cit. S. 132) finden. Anbei bemerken
wir, daB Qiaconelli [Ann. Osp. psichiatr. prov. Perugia 19, 4 (1925)] vielkernige
P-Zellen bei Alkoholpseudoparalyse beschrieben hat.

2 Kolb: Z. Neur. 19 (1913).
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stigmata“. Also die andere Ansicht geht dahin, die mehrkernigen P-Zellen als Aus-
druck einer abnormen Anlage hinzunehmen, unabhingig von der Einwirkung
einer hereditiren Lues?.

Auf Grund der soeben angefiihrten Befunde konnen wir uns leicht
darvon iiberzeugen, dafl die P-Zellen allerhand degenerativ-atrophischen
Verianderungen bei den verschiedensten Erkrankungen ausgesetzt sind.
Bei Jakob (1. cit. S. 784) steht geschrieben: ,fiir gewohnlich entarten
P-Zellen bei Krankheitsprozessen als erste nervise Elemente in der
Kleinhirnrinde.” Nach Spielmeyer reagieren die P-Zellen offenbar gern
auf die allerverschiedensten Schidigungen, in erster Linie auf akut ein-
setzende allgemeine Storungen wie auf Typhus, Gasddem usw., seltener
auf die allgemeinen Stérungen allgemeiner Art, welche den akuten
Schitben chronischer Prozesse, wie etwa Paralyse und epileptischen
Erkrankungen, zugrunde liegen. Es kommt weiter die Eigentiimlichkeit,
dafl manche Zellarten die ,,individuelle Neigung*“? (Spielmeyer) haben,

1 Vgl. auch mit Klarfeld (1. cit. 8. 88—89), der schreibt: ,,Die Frage gewinnt
an Bedeutung, wenn man an die in letzter Zeit wieder stiirker gewordenen Stré-
mungen denkt, dem endogenen Faktor eine gréfiere Rolle beim Zustandekommen
der Paralyse iiberhaupt zuzuerkennen. Ob die Feststellung von Sibelius, daB auch
bei der Paralyse der Erwachsenen hiufiger Entwicklungsstérungen vorkommen, in
diesem Sinne verwertet werden darf, bleibe dahingestellt. Ubrlgens kommen
doppelkernige Ganglienzellen gelegentlich, wenn auch selten, in anderen Ab-
schnitten des Zentralnervensystems vor, nicht nur im Kleinhirn. So habe ich
in einem Fall von Lues eine doppelkernige Zelle in der GroBhirnrinde, in einem
Fall von epidemischer Encephalitis im Sehhiigel, in einem anderen in der Oblongata
gesehen.*

2 8o kann z. B. die ,,individuelle Tendenz‘‘ der P-Zellen, der homogenisierenden
Zellerkrankung zu verfallen, iiberwiegen; wiahrend alle anderen zentralen Nerven-
zellen die typischen Symptome der akuten Schwellung aufweisen, erleiden die
P-Elemente die bei ihnen so haufige eigenartige Zellenerkrankung. Betrachten wir
weiter die scheinbar elektive Erkrankung bestimmter Nervenzellen bei bestimmten
Schiidlichkeiten, so legen ja gewil die Befunde der Kleinhirnrinde beim Typhus
(die Spielmeyer vor kurzem beschrieben hat) zunichst die Vermutung nahe, daB
wir es hier mit einer besonderen und eigentiimlichen Reaktion auf die typhése
Allgemeinerkrankung zu tun haben. Wihrend in den meisten Typhusfillen die

resamtmasse der nervosen Zellen keine deutlichen oder charakteristischen Ver-
anderungen aufwies, erkrankten die P-Elemente gewissermaBen elektiv mit einer
Homogenisierung, und es bildeten sich im Bereiche der zugrunde gehenden Zelle
und jhrer Fortsitze Gliawucherungen und Strauchwerkform aus. Auch bei anderen
Prozessen, wie bei der Malaria (Diirck), dem Gasddem, 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 einheitlich: unmittelbar neben homogen veréinderten P-Zellen
sieht man andere mit Schrumpfung oder Inkrustationen. Es 148t sich also auch
aus diesen eigenartigen Bildern nichts ableiten, was pathognostische Bedeutung
hitte, und es driickt sich in dieser Lokalisation und Eigenart der Zellenverinde-
rungen mehr die ganz besondere Labilitat dieses bestimmten zentralen Zellapparates
aus. Es wird die Aufgabe spaterer Untersuchungen sein, gerade die Reaktionen
bestimmter zentraler Ganglienzellgruppen zu studieren. (Spielmeyer: Histopatho-
logie, S. 104.)

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 92. 5
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auf verschiedene Schidlichkeiten, vorwiegend in einer bestimmten Form
zu reagieren. Gerade an den P-Zellen finden wir, daf} sie hiufig unter
verschiedenen Einfliissen eine Homogenisierung erleiden (Spielmeyer).
Abrikossoff geht noch einen Schritt weiter, indem er die P-Zellen fiir
die empfindlichsten Elemente des Zentralnervensystems iiberhaupt
erklart.

,»Mit diesen Behauptungen schiefit der russische Autor iiber das Ziel hinaus,
weil die Zellen der einzelnen Organabschnitte auf gleiche Schédlichkeiten in ganz
verschiedener Weise reagieren. Derartige generelle Urteile sind deshalb unhaltbar
( Bielschowsky). Richtig ist dagegen nach Bielschowskys Erfahrungen die Axn-
sicht, daf} sie bei den zur Schrumpfung des Organs fithrenden degenerativen Pro-
zessen, den sog. priméren Atrophien, frithzeitig in Mitleidenschaft gezogen werden
und bei lingerer Dauer der Krankheit vollkommen aus weiten Gebieten der Rinde
verschwinden kénnen. In dieser Beziehung berithren sich auf hereditédrer Minder-
wertigkeit des ganzen Kleinhirnapparats beruhende Heredoataxien mit den Klein-
hirnverinderungen bei der juvenilen Paralyse und juvenilen Hirnlues, soweit sie
auf eine Schidigung der Keimzellen zuriickzufithren sind ( Bielschowsky).

Huber (1. cit.) kommt auf Grund seines Materials zu dem SchluB,
daB die P-Zellen relativ friih leiden und unter verschiedenen Degenera-
tionsformen, wie Schrumpfung, Vakuolisierung und Zellschattenbildung
zugrunde gehen. Da aber gleichzeitig oder kurz nach ihnen bei Hubers
Fillen auch die anderen Ganglienzellen, speziell die Kérnerzellen, unter-
gehen, diirfen wir nichi von einer besonderen Vulnerabilitit der P-
Ganglienzellen sprechen, wie dies meist fiir leichtere Schidigungen und
die Heredodegenerationen in der Literatur beschrieben wird.

Eine Ausnahme macht Fall 6 von Huber, wobei in der nur relativ miBiger
gelichteten Kaornerschicht keine P-Ganglienzellen zu finden sind. Andererseits ist
es in Hubers Fallen (2, 3 und 4) auffallend, dafl sich stark geschrurpfte und be-
sonders imprignierte P-Zellen noch lange erhalten kénnen, auch wenn die anderen
Ganglienzellen zum groBten Teil spurlos verschwunden sind. Als Ergénzung zu dem
soeben Gesagten kénnen wir uns auf den Fall von Strdupfler 1 berufen, in welchem
bei vollstindigem Fehlen der Koérnerschicht und einer Verschmalerung der Mole-
cularis die P-Zellen fast gar nicht verindert waren, und auch noch auf die Beobachtung
von A. Jakob (1. cit. S. 681, Abb. 426) mit hochgradiger Degeneration der Korner-
schicht bei relativem Erhaltenbleiben der P-Zellen bei progressiver Paralyse. Wir
sehen aber, daB solche Beobachtungen vereinzelt dastehen.

Die Frage iiber heredo-degenerative Nekrobiosen der P-Zellen bei
sehr verschiedenen Krankheiten (s. oben) stellt uns der Frage iiber das
Vorhandensein von einer ,,unspezifischen generellen Pathoklise® im Sinne
von . und O. Vogt ? gegeniiber. Diese Frage ist jedoch noch weit ent-
fernt von ihrer endgiiltigen Losung, besitzt viele Gegner 3, so dalBl ein
Anfithren der gesamten, auf diesem Gebiet vorhandenen Literatur uns
zu ‘weit von unserem eigentlichen Thema wegfiihren wiirde. Wir hatten

1 Striufler: Neur. Zbl. 5 (1906).
2 Vogt, C. u. O.: J. f. Psychol. 28, 45 (1922).
3 Meyer: Z. Neur. 100 (1925), Ginkler, Hiller u. a.
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schon Gelegenheit uns in einer unserer fritheren Arbeiten ! iiber diese
Frage auszusprechen, haben sie aber nicht endgiiltig gelst. So erlauben
wir uns auch jetzt, ohne uns der streitigen Ansichten und Theorien zu
bedienen, diese Frage offen zu lassen. Wenn wir uns im Gegenteil auf
die letzten Arbeiten iiber die feine Blutversorgung des Kleinhirns 2 und
auf unsere 6 Fille, wo der Kleinhirnaffektion ein Gefiaffaktor von arterio-
sklerotischem oder syphilitischem Charakter zugrunde lag, stiitzen,
glauben wir uns im Recht, uns in diesem Falle fir das Vorhandensein
des sog. ,wasalen Typus“ von Spielmeyer® auszusprechen und seine
vorherrschende Bedeutung hervorzuheben.

ad 4. Die Verinderung der Dendriten und Achsencylinder in Form
von kolhenartigen Anschwellungen und einer unregelméfigen Anordnung
derselben sind im Kleinhirn ziemlich oft beschrieben worden 4: bei
kontralateralen Atrophien des Kleinhirns (Spielmeyer), bei der Atrophia
olivo-cerebellaris auf der Basis einer luetischen Frihmeningitis (Kufs),
beim normalen Senium (Spiege! und Sommer ), bei Paralysis progressiva
(B. y Cajal, Steinberg, Bravetta, Strdufler), bei Dementia praecox
(Schrider, Alzheimer), bei Humntingtonscher Chorea (Alzheimer), bei
Arteriosklerose (Alzheimer), bei Dementia senilis (Simchewiz, Bou-
mann), bei amaurotischer Idiotie (Schaffer, Spielmeyer, Schob, Biel-
schowsky ), bei primérer (Abrikossoff, Pollak) und kongenitaler Atrophie
des Kleinhirns (Strgufler) 5. Diese Anschwellungen der Axonen und
Dendriten der P-Zellen stellen also, wie Bielschowsky sagt, ein ganz
banales Reaktionsphéinomen dar. Wir konnen hier weiter nicht auf die
Polemik Bielschowskys, Spielmeyers und Schaffers in dieser Frage ein-
gehen, wir wollen nur darauf hinweisen, dafl wir in allen unseren 6 Fillen
(besonders im 1. und 2. Falle, wo spezielle Silberimpragnationsmethoden
angewandt wurden) nirgends diese Anschwellungen, weder in Dendriten,
noch in Axonen wahrnehmen konnten; sogar auch nicht in denjenigen
Beohachtungen der Arteriosklerose, wo den Angaben Alzheimers gemil
dieses Phinomen stattfinden konnte (vgl. auch mit Bouman ¢).

ad 5. In allen unseren 6 Fiallen beobachteten wir an Stelle der ver-
schwundenen P-Zellen das Bilden einer diinnen, aus polygonalen Zellen

1 Tschernayscheff, A.: Arch. f. Psychiatr. 84 (1928); s. auch Spielmeyer: Uber
ortliche Vulnerabilitit. Z. Neur. 118 (1928).

? Fazzari: Riv. Pat. nerv. 29, 7—8 (1924); Pfeiffer:Angioarchitektonik der
Grofhirnrinde. Julius Springer 1928; Ushimura: Z. Neur. 120, 4—5 (1929).

3 Libers [Z. Neur. 113, 4—5 (1928)] weist auch auf die wichtige Rolle des
vasalen Faktors in den pathologischen Kleinhirnverinderungen bei Epilepsie hin.
Auf einen Zusammenhang zwischen der Verlagerung der P-Zellen und dem von
Pfeiffer (1. cit.) verzeichneten GefifBfaktor haben wir schon vorhin hingewiesen.

¢ Die spezielle Analyse der Frage iiber Schwellung der Dendriten und Achsen-
cylinder siehe in der Monographie von Schaffer (1. cit., S. 18), und auch bei Spiel-
meyer: Histopathologie, S. 41.

5 Vgl. auch mit Fallen von Huber (1. cit., S. 649).

8 Bouman: Z. Neur. 118, 1—2 (1928).

B*
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mit schmalem Protoplasmastreifen und groem, hellem Kern zusammen-
gesetzten Schicht — ,,4uBere Kornerschicht‘* -— ( Vogt und Astwazaturow ),
,.plan de clivage®™ (La Salle Archambault), ,,couche innominée® (Lannois
et Paviot), ,,couche épithéloide neoforméé” (Marie-Foix-Alajouanine).
R. y Cajal nennt diese Zellen epitheliale. Auf die Bildung dieser Schicht
hat als erster Obersteiner hingewiesen (1895). Im ferneren untersuchten
diese Erscheinung Lannois und Paviot in 3 Fallen einer Kleinhirnatrophie.
Die genannten Verfasser kamen zu dem Schlufl, daB die diese Schicht
bildenden Zellen keine neuen Zellen darstellen, sondern die Sternzellen
des 2. Typs von Golgi sind, die normalerweise sich in der Molekular-
und Koérnerschicht befinden. Die Verfasser der jingsten Zeit, welche
die Fille einer Kleinhirnatrophie untersuchten, gewahrten alle ausnahms-
los eine neugebildete Zellenschicht.

Eine Beschreibung der letzteren findet sich in Fillen einer priméren
Kleinhirnatrophie (Angelade, Jaquin, Catola, Thomas, Stirupler, Abri-
kossoff, Marie-Foizx-Alajouanine), bei kontralateraler Kleinhirnatrophie
( Moti-Tredgold, Thomas-Cornelius, Reitsema, Kononowa), bei Atrophia
neocerebellaris ( Bakker, Stauffenberg ), ferner bei Sklerosen des Kleinhirns
( Pollak, Southard, Huber), bei progressiver Paralyse (Alzheimer, Striuf-
ler), bei akuten Entziindungsprozessen (Bériel), im hohen Alter (Cal-
metle, Spiegel-Sommer), infolge Tumordruck (4. Tschernyscheff).

Von dieser Schicht spricht auch Holmes, indem er sie ,,an abnormal, narrow
belt of nuclei* nennt. Keiner von den erwihnten Verfassern fand es moglich, die
Meinungen von Lannois und Pawviof, welche die Zellen dieser Schicht fir normal
hielten, zu teilen; alle sprachen im Gegenteil die Voraussetzung aus, daff die neue
Schicht aus den Zellen der Neuroglia, welche in der Ebene der sich atrophierenden
und verschwindenden Purkinjeschen Zellen proliferieren, entsteht. Die Ansicht
von Lannois und Paviot steht sehr nahe der von Marie-Foix-Alajouanine jlingst
(1924) ausgesprochenen Meinung. Diese Autoren glauben, daB es sich hier um das
Phinomen des ,,tassement‘‘ der tief gelegenen Korbzellen und um ein Auftreten
von neuroglialen Zellen handele. Im Jahre 1912 suchten Vogt und Astwazaturow
einer neuen Auffassung Geltung zu verschaffen, obwohl sie zugeben miissen, daB
tiir viele Fille der Gliacharakter dieser Zellen nicht anzuzweifeln ist. Sie fanden
namlich, daB im fiinften Embryonalmonat am duBeren Rand der Kornerschicht
eine neue Zellage auftritt, welche sie dufere ,,Kornerschicht” benennen. Dieselbe
soll den Mutterboden der P-Zellen bilden, nach deren Entstehen sie am Ende des
Embryonallebens wieder verschwindet. Die Autoren meinen nun, da8 Entwick-
lungshemmungen, welche zu dieser Zeit wirksam werden, ein Persistieren dieser
Schicht bewirken kénnen, und fordern darum, wenigstens fiir manche Fille von
Kleinhirnatrophie, daB man jenes Zellband als stehengebliebene duflere Korner-
schicht betrachte. Diesem Einwand gegen eine einheitliche Auffassung des Glia-
charakters dieses Zellbands bei sklerotischen Prozessen Lifit sich nur sehr bedingt
zustimmen. Denn aus embryonalem Gewebe wird Glia ebensogut, als Nerven-
gewebe. Man kann sich sehr wohl vorstellen, dal bei pathologischen Prozessen
wihrend des Embryonallebens aus dem Zellenmaterial der dufleren Kérnerschicht
nicht wie normalerweise P-Zellen und Gliazellen entstehen, sondern dall die Ent-
wicklung der nervosen Elemente unterdriickt, die Glia aber zur Wucherung an-
geregt wird. Eine Gliafirbung der betreffenden Fille von Kleinhirnatrophie miifte
wohl einwandfrei entscheiden, ob die fraglichen Zellen, welche nur als ,,ahnlich
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den Zellen der Kérnerschicht und etwas grofer* als diese beschrieben sind, als
Glia oder als embryonal gebliebenes Zellmaterial anzusprechen sind. Hieraus
folgt, daB die Frage tber Zellen ,,der duleren Kérnerschicht' noch nicht als end-
giiltig geldst betrachtet werden kann: ob diese Zellen den glitsen Gebilden, den
embryonalen oder sogar den ganglitsen Zellen der Molekularschicht angehdren,
obgleich wir bemerken miissen, dafl die erste Deutung mehr Anhinger besitzt.

DaB es sich sicher um gliogene Elemente handelt, glaubt Huber (1. cit.) an Hand
der Einzeldarstellungen geniigend bewiesen zu haben. Zum gleichen Resultat
kommen Pollak, Bielschowsky, Spielmeyer, Schob, Kufs, Ricke u. v. a. Ferner
spricht nach Hubers Meinung gegen die Auffassung als duBere Kornerschicht der
Umstand, daB sich ihre Entwicklung Hand in Hand mit der Atrophie der benach-
barten Ganglienzellen macht, wobei sie durch progressive Umwandlung aus schon
vorhandenen Zellen hervorgehen. Zudem kommen sie in gleicher Weise bei den
allerverschiedensten Kleinhirnatrophien zur Ausbildung .

Betreffs der speziellen Interpretation des Gliazustandes bei den uns
interessierenden Prozessen im Xleinhirn und der Entwicklung der
sklerotischen Erscheinungen in demselben wollen wir auf die wertvollen
Befunde von Huber (1. cit. 8. 649) verweisen, der dariiber folgendes
aussagt 2:

1 Pollak: (1. cit.) sagt dariiber folgendes aus: ,,Wer nicht schon durch die Struk-
tur der Zellen {iberzeugt wird, kann im Neurogliapriparate genau Gliafasern von
denselben entspringen sehen, jene Fasern, die heute als Bergmannsche Fasern all-
gemein bekannt sind. Schon das spricht ganz einwandfrei gegen die Vogt-Astwaza-
turowsche Hypothese. Aber wir konnen deren Ansicht noch von einem anderen
Gesichtspunkte als unhaltbar bezeichnen. Die beiden Autoren fassen diese Zell-
schicht als eine hypogensetische Erscheinung auf und bezeichnen sie als Rest der
embryonalen #uBeren Kérnerschicht. Dafl auch dies sehr unwahrscheinlich ist,
zeigt bereits eine wichtige Arbeit Bauers. Dieser Autor setzte experimentell bei
ganz jungen Kaninchen Verletzungen in der Kleinhirnrinde und da konnte er bei
diesen Tieren gleichfalls die Bildung dieser eigenartigen Zellschicht konstatieren
zu einem Zeitpunkte, wo die dulBere Kornerschicht noch erhalten war. Wie wire
es denn moglich, wenn diese Zellen die Bildungsprodukte der #uBeren Korner-
schicht sein sollen? Es ist nach alledem wohl kein Zweifel mehr moglich, da
dieses Zellband nichts anderes ist als Gliazellen, die vielleicht pathologisch
vermehrt sind. Diese Ansicht ist schon einigermafien begriindet durch den objek-
tiven mikroskopischen Befund. Wir sehen eben hier die Koinzidenz einer glidsen
Zell- und Faservermehrung. Der Einwurf, daBl auch normal vielleicht ebenso viele
Gliazellen vorhanden sein konnten und diese nur durch die Kérnerzellen verdeckt
werden, diirfte nicht ganz zutreffen, da man sehr gut die glivsen Zellelemente auch
bei normalem Kleinhirn verfolgen kann und da a8t sich erkennen, daf es sich bei
der Kleinhirnsklerose offenbar doch um eine recht bedeutende Vermehrung der
Zellen handelt.*

%2 Die Frage iiber den Gliazustand in der Rinde des normalen Kleinhirns wird
in der vor kurzem erschienenen Arbeit von Schrider sehr genau vorgenommen
[J.f. Psychol. 38, 3—4 (1929), vgl. auch mit 4. Jakob: Mikroskopische Anatomie,
1929, S. 832] Anbei sei bemerkt, dafl dem Zustand der Glia be: Gefifaffektionen
des Hirns eine spezielle Arbeit von Globus gewidmet ist [Arch. of Neur. 20, 1 (1928)],
der zu folgenden SchluBfolgerungen komms: 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
astrocytes are mainly progressive, with generalized hyperplasia, hypertrophy and
transformation of protoplasmic astrocytes into the fibroblastic variety. 3. In
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,» Wenn wir uns im folgenden mit der Neuroglia befassen werden, so méchte ich
gleich vorwegnehmen, dall wir keine primire Erkrankung und selbstindige Wuche-
rung der Glia kennen. Vielmehr ist die Gliawucherung, die bei stirkerer Ausbildung
zu einer Verhirtung, zu einer Sklerose des Organs fithren kann, immer die sekun-
dére Folge einer Degeneration der nerviosen Elemente.” Und weiter: ,,Die Sklero-
sierung beginnt in der Rinde gewohnlich zugleich an der duBersten und innersten
Grenze, wahrend die Intermedidrzone erst spiter eine diesbeziigliche Umwandlung
zeigh. Hs ist dies um so auffilliger, als doch die P-Zellen mit Ausnahme von Fall 3
ziemlich frithzeitig zugrunde gehen. Da der von der Markleiste her einsetzende
Untergang der Kérnerschicht fiir dieses groBe Zellmaterial ein ziemlich rapider ist
und in dieser Region im gesunden Zustand kein Gliagewebe zu erkennen ist, kommt
die Einwucherung der Astrocyten von der Marklamelle her zu spit zur volligen
Deckung des Ausfalls, weshalb ein Status spongiosus entsteht. Derselbe wird aller-
dings durch die spatere reichliche Fasernproduktion zu einem kompakten Faser-
filz verfestigt, welcher sich in nichts von der benachbarten Markleiste unterscheidet.
Dabei kommt es natiirlich zu einer erheblichen Schrumpfung und Verschméilerung
der ganzen Schicht. Wenn es einmal so weit gekommen ist, verschwinden die
Astrocyten zum groBen Teil wieder, wihrend andere sich zu dem Saum der Berg-
mannschen Gliazellen in der Intermediirzone schlagen. Ungefahr zu gleicher Zeit
setzt an der dufleren Oberfliche der Molekularschicht unter leichter Verschmile-
rung derselben die Bildung von tangentialen weniger von radiiren Fasern ein.
Dieselben ordnen sich schlieflich zu einem ziemlich kompakten tangentialen Band,
welches infolge seiner Lage die oberflachliche scharfe Begrenzung gegen die Pia
darstellt. Die gliogene Verinderung in der Intermedisrzone macht sich erst relativ
spat geltend, die Ganglienzelldegeneration in allen Schichten muB dazu schon
einen bestimmten Grad erreicht haben. Es kommt zu einer enormen Proliferation
der Bergmannschen Gliazellen, die schon in den gesunden Partien zwischen den
grollen Ganglienzellen vorhanden sind. Sie sind daselbst durch ihre besondere
Strulktur von den benachbarten Kornerzellen zu unterscheiden, und oft genug
auch rdumlich von ihnen durch eine kleine freie Zone getrennt. Bei der patho-
logischen Wucherung handelt es sich also nicht um eine neue Zellart.

Wir diirfen sagen, dafl die Gliabildung in der Rinde streng gesetzmifig und in
allen Féallen nach dem gleichen Gesetz erfolgt, wobei sich eine streng isomorphe
Sklerose unschwer erkennen 148t 1.

Wir miissen unsererseits bemerken, dafl wir auch in unseren Fillen
(besonders in denjenigen, wo die glidse Farbung von Holzer angewandt
wurde) sowohl auf der Stelle des Herdes, resp. Herde, als auch in den
Nachbarregionen ein vortreffliches Bild der isomorphen Gliose (\Spiel-
meyer) beobachtet haben. Dagegen haben wir in unseren Préparaten

partialy ischemic 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 morphologic 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 entity and astrocytes do not form true ,,gitter cells“..... 9. The
observations recorded warrant the asumption that astrocytes of both types are
mainly concerned in the process of repair while the Hortega cells are essential in
metabolic activity of brain tissue and are phagocitic in character; in that role they
are responsible in large measurs for the formation of compound granular corpuscles
or gitter cells.*
1 Einzelheiten iiber isomorphe Gliose s. bei Spielmeyer, 1. cit., S. 324.
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keine sog. glivse Deckschicht, die z. B. in einigen Fallen von amaurotischer
Idiotie (Spielmeyer L, Schaffer?) besonders breit ist, verzeichnen konnen.
AuBerdem haben wir in einigen unserer Fille ,,Gliastrauchwerke® von
Sprelmeyer 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, dafl fir das Vor-
handensein von Gliastrauchwerken sich erstens eine Erklirung in der
Veranderung der Blutversorgung der Kleinhirnrinde und zweitens in
der Wirkung des toxischen Radikals, als welches die Syphilis erscheint,
finden kann 3.

ad 6. Die Verinderungen der molekuldren und granuliren Schicht
sind in unseren Fallen 1—6 notiert. In bezug auf die Molekularschicht
bildet das Absterben der Korbzellen und ihrer Fortsitze um die Korper
der P-Zellen herum eine sehr wichtige Tatsache; sie wurde von Bakker,
Stauffenberg u. a. in Fillen einer Kleinhirnatrophie beschrieben. Diese
{rscheinung gewinnt noch an Bedeutung nach der vor kurzem erschienenen
Arbeit von Bielschowsky (1916), in der er mehrere ganz neue Gesichts-
punkte im Studium der Kleinhirnatrophien aufstellt. Verfasser unter-
scheidet zwel Typen: einen zentropetalen und zentrofugalen Degenera-
tionstypus. Zum ersten — zentropetalen — Typ rechnet Bielschowsky
die Falle, wo die Zona granulosa mit den ,,Kletterfasern und den ,,Moos-
fasern‘* zugrunde geht, was auch eine Mitleidenschaft der unteren Oliven
und der Zellen der Briickenkerne bedingt; die Schicht der Purkinje-
zellen bleibt relativ unversehrt. Beim zweiten — zentrofugalen — Typ
werden vorzugsweise die Purkinjeschen Zellen affiziert, wihrend die
ibrigen Kleinhirnelemente sich verhiltnisméiBig wenig verdndern. Diese
Erscheinung tritt am haufigsten bei der sog. ,,Atrophie lamelleuse des
cellules de Purkinjé“ auf. Interessant ist die Tatsache, daf bei dem
zentropetalen Degenerationstypus fast alle Faserkorbe (Koelliker) ver-
schwinden und deswegen die Purkinjezellen (die gut erhalten bleiben)
ganz entbloBt daliegen. Diese ,,Faserkorbe” werden nach den Unter-
suchungen von Bielschowsky und Wolf teilweise auf Kosten der Achsen-
cylinder der ,.Korbzellen, teilweise auf Kosten der , Kletterfasern
gebildet. Beim zentrofugalen Typ bleiben im Gegenteil die ,,Faser-
kérbe unversehrt, aber sie erweisen sich als ganz leer, da hier die Purkinge-
schen Zellen absterben. Es ist interessant, daB auch Bielschowsky selbst
kein gutes Beispiel zur Illustration des zentrofugalen Typs anfiihren
konnte, da bei den reinen Formen dieses Typs die unteren Oliven intakt
bleiben miissen, wihrenddessen haben sie im Fall von Bielschowsky

1 Spielmeyer: 1. cit., S. 330.

2 Schaffer: 1. cit., S. 149, Abb. 8.

 Spielmeyer: 1. cit., S. 343 ., Abb. 236 u. 237. Nach der Meinung von C. u.
0. Vogt (L. cit.) sondert sich also in diesem Gliastrauchwerk eine spezifische generelle
Pathoklise der P-Zellen aus der unspezifischen aus.
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stark gelitten. Fin ausgezeichnetes Beispiel ist in dieser Hinsicht der
Fall von Brouwer, wo neben einem Absterben der Purkinjeschen Zellen
(,,Jeere Faserkorbe®) die Briickenkerne, die unteren Oliven und das
olivo-cerebellare System erhalten geblieben sind. AuBler diesen 2 Dege-
nerationstypen von RBielschowsky stellen Schaffer und Schob noch das
Vorhandensein eines driffen Degenerationstypus fest, bei welchem die
Zerstorung des intracorticalen Systems des Kleinhirns, d. h. der Granu-
laris-, Molecularisneuronen eintritt (Falle von Daganello-Spongaro,
H. Vogt-Astwazaturow, Brun, Straufler u. a.). In unseren Fallen 1 und 2
sahen wir das Ausfallen der P-Zellen neben ,,leeren‘ Faserkorben und um-
gekehrt; wir konnten auch die Zerstérung der Elemente der Granularis-,
Molecularisschicht feststellen. Infolge dieser Ergebnisse sind wir geneigt,
zu der Ansicht zu gelangen, daf bei Herdaffektionen des Kleinhirns
auf dem Boden der GefiBverdnderungen tiber ein Vorhandensein von
allen 3 Degenerationstypen gesprochen werden kann., AuBerdem wurde
in unseren 6 Fillen, wie cben erwihnt, eine Verschmélerung derselben,
welche zuweilen ihren vollstindigen Schwund herbeifiihrte, beobachtet
(vgl. z. B. mit den Angaben von Abrikossoff, 1. Fall dieses Autors).

Nach Huber ,,bietet die Molekularschicht insofern ziemlich einfache Verhdltnisse,
als die kleinen, sternférmigen Ganglienzellen der peripheren Randzone ziemlich
rasch verschwinden. Etwas resistenter verhalten sich die mehr zentral gelegenen
gréBeren Korbzellen, die auf dem Wege der Schrumpfung zugrunde gehen. Dabei
bleiben noch einzelne atrophische Exemplare bis weit hinein in den Schrumpfungs-
bezirk erhalten. In diesem differenten Verhalten der beiden Arten der Ganglien-
zellen sehen wir schon eine gewisse Art von Elektivitit, trotzdem die gleiche Noxe

auf beide einwirkt. Das konnten wir wohl deshalb nicht bestatigen, weil es sich in
unseren Fillen um einen alten, schon beendeten ProzeB handelte.«

Was den Zustand der Kérnerschicht betrifft, so hat dieselbe in der
Herdzone und in den Nachbargebieten sehr stark gelitten: entweder
zog sie sich in Form eines schmalen und diinnen Streifens hin oder ver-
schwand génzlich, oft konnte eine eigenartige Fleckigkeit infolge einer
Rarefikation ihrer Elemente festgestellt werden. Diese Verengerung
der Kérnerschicht und die Anhdufung ihrer Zellen, die den Eindruck
einer besonderen Fleckigkeit verleihen, sind auch bei priméren Klein-
hirnatrophien (Rossi, Lannois-Poviot, Straufler, Lhermitte, Jelgresma,
Abrikossoff, Marie-Foix-Alajouanine), bei kontralateralen Atrophien
dieses Organs (Marchand, Reitsema, Thomas, Cornelius, Kononowa),
bei olivo-ponto-cerebellaren Atrophien (Dejerine, Thomas, Keiler,
Stauffenberg, Bakker), bei Dysgenesien des Kleinhirns (Kubo, Vogt-
Astwazaturow), im Alver (Miyake, Meyer, Spiegel-Sommer), bei pro-
gressiver Paralyse (Strdupler, Steinberg, Takase), bei hereditdrer und
nicht hereditérer Idiotie (Schaffer ), bei Kleinhirnatrophie auf dem Boden
der Syphilis (Guillain- Bertrand-Decourt) und bei vielen anderen patho-
logischen Prozessen festgestellt worden. Der Ansicht von 4. Jakob
gemiB (L cit. S. 799) gehen die Kérner bei den atrophisierenden
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Parenchymerkrankungen’ und herdformigen Stérungen des Kleinhirns
rasch zugrunde; Schob geht noch weiter und weist eine noch gréBere
Affektionskapazitit bei den Elementen der Kornerschicht nach, sogar
im Vergleich zu den P-Zellen (s. oben den dritten Punkt?!).

Pollak (1. cit. S. 353) spricht sich diesbeziiglich folgendermaBen aus: ,,Die meisten.
Arbeiten der Fachliteratur erwidhnen haufig in erster Linie die Rarefizierung der
Kornerschicht in mehr oder minder grofem Male (Mingazzini, Mayor, Lannots,
8piller, Schweiger, Redlich, Obersteiner, Vogt und Astwazaturow, Bauer). Es wird
auch andererseits berichtet (Schulize, Fouchet, Thomas), daBl die Kérnerschicht
recht gut erhalten ist. Ferner werden auch Formverinderungen der Kornerzellen
beschrieben (Bauer). Genau so wie die bisher besprochenen Elemente zeigt die
Kornerschicht Verinderungen, die mehrere Phasen erkennen lassen. Wir sehen
in den ersten Stadien nur eine geringe Verschmilerung der Kornerschicht, die
besonders in den Windungstilern auftritt. Tm vorgeschrittenen Stadium sehen
wir die Koérnerschicht bedeutend rarefiziert. Wir sehen aber nicht nur quanti-
tative Verinderungen, sondern wir kénnen auch Abnormititen an den einzelnen
Kornern wahrnehmen. Wir sehen, daB die Xérner nicht wie in normaler Weise
gleichmiBig groB und kreisrund sind, sondern wir finden eine Ungleichm#Bigkeit
der Grofe und Gestalt und vereinzelt sieht man auch das Auftreten von Pyknose.
In dem letzten Stadium ist die eigentliche Kornerschicht meist vollig verschwunden.
Wir finden hier nur die Reste jener Gliazellen, die wir bereits normal dort an-
gesammelt feststellen kénnen, mitunter sicherlich vermehrt und auBerdem ein
reichliches gliéses Fasernetz. Bei dem allgemeinen Zerfall der nervésen Elemente
darf wohl diese schwere Veranderung der Kornerzellen nicht wundernehmen.*

Indem wir unsererseits die gro8e Vulnerabilitit der Granularis in
Augenschein nehmen, miissen wir auf den Umstand hinweisen, da in
unseren Fillen neben Verdnderungen in den Kérnern auch noch die
Golgizellen IT und die sog. ,,Cellules fusiformes (R. y Cajal) leiden,
was gleichsam der Meinung von Huber widerspricht, der auf Grund
seiner 6 Fialle behauptet, diese Elemente seien resistenter als kleine
Kérnerzellen und zur Bestitigung seiner Ansicht die Angaben von
Schob, Straupler, Kufs u. a. anfiihrt.

ad 7. Betreffs der Fasernveranderungen der weiien Kleinhirnsubstanz
miissen wir aussagen, dafl sie in allen (6) Fallen primdr und in direkter
Abhéngigkeit von der Herdlokalisation gelitten haben. So sind im
1. Fall die Fasern der Lob. quadr. ant., Lob. quadr. post., Lob. semilun.
sup. und des dorsalen Anteils des Meditullium cerebelli, im 2., 3., 4., 5.
und 6. Falle die Fasern der Lob. semilun. inf., Lob. grac., Lob. bivent.
und der Tonsille und auBerdem noch im 5. Falle die Fasern des Unter-
wurms (Nodulus, Uvula, Pyramis) affiziert. Diese Affektion erstrecks
sich sowohl auf Plexus supra-infra-intraganglionaris (4. Jakob), als
auch auf die Markstrahlen der einzelnen Lamellen und auf die Fasern
des Str. sublobare resp. Fib. arcuatae cerebelli. AuBerdem konnte eine
Degeneration resp. Rarefikation der Fasern auch in den an den Herd
grenzenden Kleinhirnlobuli festgestellt werden. Die erwihnten kleinen
Herde im 1., 2., 3. und 4. Falle waren auBer der Kleinhirnrinde zuweilen

1 Vgl. mit Schaffer: 1. cit., 8. 122 u. 131.
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auch im Plexus supra-infra-intraganglionaris lokalisiert und erstreckten
sich sogar auf die Fasern der einzelnen Markstrahlen. Bisweilen (4. Fall)
konnte eine fleckenférmige Fasernlichtung, die die Markstrahlen der
einzelnen Lamellen einnahm und das Aussehen von ,,Plaques hatte,
festgestellt werden.

Es mufBl bemerkt werden, dafl derartige Entmarkungsherde bei Para-
lysis progressiva (Steinbery, Klarfeld, Spielmeyer), bei Paralysis agitans
(F. H. Lewy ), bei Sclerosis disseminata (Spielmeyer) ! hiufig beobachtet
wurden. Was den Zustand der Fasern bei sklerotischen Prozessen im
Hirn anbelangt, so finden wir bei Huber (L. cit., S. 648) folgendes 2:

., Wenn wir die Nervenfasern besprechen, so kénnen wir vorwegnehmen, daB
wir nirgends einen Verdacht haben anzunehmen, daf sie primir erkranken. Des-
halb ist das Schwinden der Marksubstanz auch immer nur als sekundéirer Vorgang
zu betrachten und geht Hand in Hand und abhingig vom Schwund der Rinden-
elemente.* Einzig Fall 3 von Huber zeigt aus ihm unbekannten Griinden ein relativ
frithes und starkes Befallensein der Markleisten. Betreffs der einzelnen Markstrahlen
bei Kleinhirnsklerose ist bei Pollak (L. cit.) zu lesen: ,,Auch hier finden wir genau
80 wie Mingazzini u. a. deutliche Verinderungen: starke Rarefizierung der ner-
visen Elemente, Zugrundegehen der Markscheiden und der Achsencylinder. Diese
Verdnderungen sind héufig nur auf ganz wenige Biindel beschrinkt. Wir sehen
hier oft einzelne Fasern gut erhalten und nur die den erkrankten Partien zugehérigen
Fasern in Zerfall begriffen. Wir kénnen hier eine komplette Degeneration der
Nervenfasern konstatieren.

Daraus 146t sich ersehen, dafl eine ziemlich bedeutende Verdnderung
resp. Entartung der Kleinhirnfasern (vorzugsweise von sekundirem
Charakter) auch bei sklerotischen Prozessen dieses Abschnitts des Zen-
tralnervensystems beobachtet wird.

ad 8. Die zentralen Kleinhirnkerne, besonders des Dentatum, stellen
in allen unseren 6 Fillen das Bild verschiedener Verdnderungen sowohl
in den Zellen, als auch in den Fasern von ungleicher Intensitit dar.
Dabei sei bemerkt, dal im 1. Falle die Affektion des Dentatum eine
primére war, weil der Herd die Pars dorsalis resp. microgyris eingenommen
hat; in den iibrigen Fillen 2-—06 erstreckte sich die Herdzone nichf unmittel-
bar auf das Dentatum, demzufolge auch die beschriebenen degenerativ-
atrophischen Verdnderungen in diesem Kern als sekunddr angesehen
werden miissen. Derartige sekundire Verdnderungen im Nucl. dentatus
und seinen Nebenkernen (die in unseren Fillen nicht nur auf der Seite
des Herdes, sondern auch auf der kontralateralen verzeichnet waren)
wurden bei mannigfaltigen, atrophischen Kleinhirnprozessen (Brouwer,
Brun, Taft-Morse, Stauffenberg, Vogt-Astwozaturow, Mingazzini, Mona-
kow, Cornelius, Thomas, Mott- Tredgold, Huber, Ley, Parodi, Keiler, Cloude-
Loyez, Lhermiite-Klarfeld, Kotschetkowa, Kononowa, A. Tschernyscheff

1 Spezielle Detailangaben iiber diese Frage s. bei Klarfeld (1. cit. 8. 73) Lewy
(L cit. S. 174) Spielmeyer (1. cit. S. 338) und besonders im Buch von Jakob, 4.

(L. cit. S. 619.)
2 Vgl. auch mit Pollak (l. cit.)
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u. v. a. 1) beobachtet und daher sind sie weder spezifisch, noch charak-
teristisch fiir eine Affektion dieses Organs durch Arteriosklerose und
Syphilis. Die Befunde unserer 6 Falle benutzend, kénnen wir noch eine
wichtige Tatsache in der Blutversorgung des Nucl. dentatus feststellen,
namlich die, daB im ersten Falle im Resultat eines Verschlusses des
medialen sekundiren Zweiges der Art. cerebelli sup. dex. eine priméire
Affeltion der Pars dorsalis (microgyris) nachgewiesen worden ist; und
umgekehrt haben wir keine Moglichkeit, bei Verschlufl der Art. cerebelli
inf. post. oder ihrer Zweige von zweiter oder dritter Ordnung eine Ver-
breitung der Zone des Herdes resp. der Herde auf das uns interessierende
Gebilde zu beobachten. Daraus kénnen ohne Schwierigkeit die Schluf-
folgerungen gezogen werden, daf 1. der mediale sekunddre Art. cerebelli
swp.-Zweig an der Blutversorqung der Pars dorsalis resp. microgyris des
Dentatum teilnimmt und 2., daff Art. cerebells inf. post mit ihren Zweigen
tn keinen Beziehungen zur Irrigation dieses Kleinhirnkerns steht. Dieser
SchluB, der die Befunde unserer vorhergehenden Arbeit? bestéitigt und
sie noch vertieft, stimmt mit der Ansicht von Obersteiner, Thomas u. a.
iiberein und widerspricht der Behauptung von Shelshear, der die Art.
cerebelli inf. post an der Blutversorgung des Dentatum teilnehmen 148t.

Das iiber die durch Art. cerebelli sup.- oder Art. cerebelli inf. post.-
VerschluB auf dem Boden der Arteriosklerose oder Syphilis bedingte
Kleinhirnaffektion (1., 2., 3.,4., 5., 6., 7. und 8. Punkt) in unseren 6 Fillen
oben Dargelegte kurz zusammenfassend, kénnen wir zu der SchluB-
folgerung kommen, daf alle diese Veranderungen nichts ausschlieflich
Charakteristisches fiir derartige Affektionen darstellen, sondern auch bei
verschiedenen degenerativ-atrophischen Prozessen in diesem Organ, wie
7. B. bei der primiren Atrophie, Sklerosen usw., angetroffen werden
kénnen. Da es sich in unseren Féllen (3-—6) um eine syphilitische In-
fektion handelte, die sowohl mesodermale und parenchymatése Ver-
anderungen, als auch Herde im Kleinhirn hervorgerufen hatte, so er-
lauben wir uns, diese Verdnderungen mit den Kleinhirnverdnderungen
auf dem Boden der metasyphilitischen Erkrankungen resp. bei Paralysis
progressiva 2 zu vergleichen.

Hier sei bemerkt, dafi das Kleinhirn in ?/; dieser Falle am syphilitischen resp.
paralytischen Prozel teilnimmt. Anglade und Latreille haben folgende Verinde-
rungen vorgefunden: Piaverdickung, besonders im Bereich des oberen Wurms;
»eérébellites interstitiales” in der Molekularschicht; die neurologischen Fasern
unringten die P-Zellen. P. Marie, Buttier, Mathiew und Girot haben eine Kiein-

hirnform der Paralysis progressiva mit Kleinhirnatrophie beschrieben. Dasselbe
haben auch Anglade, Alzheimer, Ricke, Taty beobachtet.

1 Genaue Auskiinfte itber Nucl. dentatus gibt uns in seiner unlingst erschie-
nenen Arbeit Démole [Schweiz. Arch. Neur. 20, 21 (1928)]; eine genaue Schilderung
der Verbindungen dieses Kerns finden wir bei Allen [J. of comp. Neur. 36 (1924)].

2 Tschenyscheff, A.: Arch. f. Psychiatr. 89, 3—4 (1930).

¢ Die Einzelheiten iiber diese Frage s. bei 4. Jakob: 1. cit., S. 603.
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In letzter Zeit ist die progressierende Form der Kleinhirnatrophie auf dem
Boden der Syphilis von Guillain et Decowrt® und auch von P. Marie- Bouttier-
Mathieu-Girot beschrieben worden. Im Falle von Kufs? ergab die anatomische
Untersuchung das Vorliegen einer typischen frischen Paralyse im GroBhirn, im
Kleinhirn makroskopisch Atrophie und Sklerose beider Lob. quadrangularis imnd
der zugehorigen Partien des Oberwurms, mikroskopisch Verschmilerung der
Molekularschicht, Ausfall der P-Zellen, an ihrer Stelle ein dichtes Band gewucherter
Gliakerne; Erhaltenbleiben der Faserkérbe und Parallelfaserung (also cerebello-
fugaler Degenerationstyp nach Bielschowsky), Lichtung der Kérnerschicht; Den-
driten der erhaltenen P-Zellen teilweise aufgetrieben, ohne Mitbeteiligung des
Zelleibes; an den erhaltenen P-Axonen stellenweise kugelige und spindelige Auf-
treibungen; hochgradige Gliafaserwucherung in der Molekularzone. Einzelne
Geféafe der Pia und der Oblongata zeigten eine erhebliche adventitielle Infiltration
mit Ubergreifen auf das Randgebiet der Oblongata.

Wir haben hier also einen recht merkwiirdigen Fall einer sog. ascendierenden
Paralyse vor uns, der einen Vergleich mit manchen Féllen von Taboparalyse nahe-
legt, wo die Tabes einer groBeren Anzahl von Jahren der Paralyse vorangeht. Ein
atiologischer Zusammenhang mancher Falle von degenerativer Kleinhirnatrophie
von systematischem, progressivem Charakter, wie er der Heredoataxia cerebellaris
zukommt, mit der Lues ist schon von mehreren Autoren behauptet worden (Cas-
sierer, Schuster, Schob). Es ist selbstverstdndlich, dafl die Wirkung der Lues im
Kufschen Falle wie bei denen der genannten Autoren nur als toxisch aufgefalBt
werden kann. Cassierer erwihnt noch einige Fille von auslandischen Autoren, bei
denen gleichfalls die Lues als dtiologisches Moment fiir die degenerative Kleinhirn-
atrophie in Betracht kam. Dazu gehdért auch der Fall von Schuster. Der interessante
Fall Schobs betraf eine angeborene Kleinhirnatrophie auf der Basis der hereditéren
Lues. Schob kann nicht mit der gleichen Bestimmtheit, wie Bielschowsky es tut,
ausschlieBen, dafl die hereditire Lues chronische, systematische progressive De-
generationen im Kleinhirn hervorrufen kann, die mit der Hérédoataxie cérébelleuse
sich decken.

Die Beziehungen der Kleinhirnatrophie zur hereditiren Lues sind besonders
durch die Verétfentlichung Striuflers, der die mit der juvenilen Paralyse kombi-
nierten Kleinhirnatrophien einer genauen histologischen Untersuchung unterzog,
bekannt geworden.

Zur Paralysis progressiva iibergehend, miissen wir darauf hinweisen,
daB Meyer 3 wohl als erster den Markfaserschwund bei der Paralyse im
Kleinhirn untersucht hat.

Ricke * hat in seinen Untersuchungen iber das Kleinhirn zunsichst eine aus-
geprigte fleckweise Sklerose der Rinde beschrieben, und zwar besonders der Mole-
kularschicht, wo die Bergmannschen Fasern verdickt, geschlingelt und verdichtet
sind. Auch Vermehrung der Gliakerne fand er hauptsichlich in der Umgebung
der P-Zellen. So findet Ricke in erster Linie die Molekularschicht erkrankt, dann
mehr fleckweise die Koérnerzone und zuletzt das Marklager.

Jeanty kommt zunichst zu einer diffusen Schadigung der P-Zellen bis zu deren
Schwund.

Alzheimer 5 verzeichnet leichte Verdickung der Bergmamnschen Fasern, in

1 Guillain et Decourt: Progrés méd. 56, 24 (1928).

2 Kufs: Z. Neur. 96 (1925).

3 Meyer: Arch. f. Psychiatr. 21 (1890).

4 Ricke: Allg. Z. Psychiatr. 57 (1900).

5 Alzheimer: Histologische und histopathologische Untersuchungen, Bd. 1,
S. 187. 1904.
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anderen wieder ist die ganze Molekularschicht durch derbes Gliagewebe ersetzt, Hr-
krankung der P-Zellen von den leichtesten bis zu den schwersten Formen, Lichtung
der Kornerzeéllen mit Bildung von dichtem Gliafilz, wobei es dann zu einer Lichtung
des Marks kommen kann.

Weigert1 findet in der Molekularschicht des Kleinhirns bei Paralyse hoch-
gradige Gliavermehrung wie auch an anderen Stellen des Gehirns bei dieser Er-
krankung.

Takasu ? findet in Fillen von Dementia paralytica Verschmélerung und Struk-
turverdnderung der Molekularschicht, Vermehrung der Gliazellen in allen Schichten,
Ausfille der P-Zellen, nach vorheriger Chromatolyse und auch Markfaserverarmung,
ferner Verinderungen der Ganglienzellen im Nucl. dentatus, schlieflich Hyper-
amie, Hamorrhagie, Lymphocytose, Infiltrationen.

Spielmeyer 3 erwihnt, dafl bei der progressiven Paralyse der Prozef diffuser
ist als bei der Tabes und hier auch die tieferen Rindenschichten, besonders die
Gegend der Faserkorbe, ergriffen hatte. Es handelt sich also um mehr als eine
einfache Gliavermehrung der XKleinhirnrinde, da sich neben diesen deutlichen
Faserausfillen in der Molekularschicht auch starke Lichtungen in den Dentriden-
verzweigungen der P-Zellen zeigen.

Wenn wir jetzt die Ergebnisse der Untersuchungen Strauflers® kurz restimieren,
so miissen wir folgendes 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 aus
kleinen Plasmazellen und Lymphocyten oder aus grofen Plasmazellen besteht.
Unter den pathologischen Verinderungen, welche die Ganglienzellen im paralyti-
schen Kleinhirn betreffen, hat Strgufler folgendes 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 Korbzellen, welche iibrigens oft auch vollstindig zugrunde
gehen; an den Ganglienzellen des Nucl. dentatus starke Pigmentierungen und ver-
schiedene Grade des Zerfalls der Tigroidsubstanz, ferner Schrumpfungen ihres
Zellkorpers und Zellkerns. In der Kérnerschicht ist eine deutliche Abnahme der
Korner nachzuweisen, namentlich in der Umgebung der P-Zellen. Der Markfager-
schwund betrifft nach Strigufler zuerst die feinen Fasern, welche von der Zellschicht
in die Molekularschicht ausstrahlen, und die Markfasernetze in der Zellschicht.
In der Kérnerschicht und in den Markisten hingt er vom Zustand der P-Zellen
ab. Die Stabchenzellen, welche Stridufiler in allen Schichten der Kleinhirnrinde
und im Marke nachweisen konnte, sind nach seiner Ansicht Gebilde gliéser Natur.
AuBer der teils diffusen, teils fleckférmigen Vermehrung der Glia, von denen die
letztere besonders in den Bergmannschen Fasern deutlich zutage tritt, beschreibt
Striupfler das Hineinwachsen der Glia in die Meningen. Der paralytische Proze$
im Kleinhirn ist nach Straufler als diffuser in der Ausbreitung an der Oberfliche,
aber nicht nach der Tiefe aufzufassen. Die an der Oberfliche liegenden Windungen
werden zuerst und im weiteren Verlaufe am stéirksten von der Erkrankung betroffen.
Die Intensitét der pathologischen Verdnderungen zeigt auf der Héhe der Erkran-
kung ausgesprochene Differenzen zwischen den einzelnen Rindenpartien, so daB
die Verteilung herdweise verstreut erscheint. Besonders stark sind die Tonsillen
betroffen, wofiir Striufler eine Art von Einklemmung dieser Hirnteile in den An-
fangsteil des Wirbelkanals verantwortlich macht (vgl. auch mit Anglade-Laireille).

1 Weigert: Neur. Zbl. 32 (1904).

2 Takasu: Mschr. Psychiatr. 18 (1905).

3 Spielmeyer: Arch. f. Psychiatr. 40 (1905) u. Z. Neur. 21 (1914).
4 Strdufiler: Neur. Zbl. 1906. '
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Diese Tatsachen sind auch von Klarfeld ! und von Sternberg ? bestatigt, wobei
der letzte Verfasser auBer den oben beschriebenen Verdnderungen in seinen 10 Fillen
eine Affektion vorzugsweise der linken Kleinhirnhemisphire, 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 Falle von Meyer, Kippel und Azoulay, Bins-
wanger, Ricke, Alzheimer, Takase, Migert, Moriyasu, Spielmeyer, Laignel-Lavastine
und Pitulesku, Lafore, Kolb, Bielschowsky, A. Jakob u. a. zu dem Schlusse, daB die
meningealen Verinderungen des Kleinhirns bei progressiver Paralyse ziemlich
analog jenen des GroBhirns sind, daf sie vielleicht in der Intensitit ein wenig
varriieren und daB sie die Oberflache des Kleinhirns mehr als das Gebiet zwischen
den Lappchen treffen. Es ist wichtig, hervorzuheben, daB ein Ubergreifen des
meningealen Prozesses auf das Kleinhirn an keiner Stelle wahrzunehmen ist. Das
Charakteristische der paralytischen Entzindung fehlt im Kleinhirn vollstindig.
An dessen Stelle eine mehr oder minder schwere Schiidigung des Parenchyms, die
nur teilweise durch sekundare Momente zu erkliren ist und die der Hauptmasse
nach dem paralytischen Prozel selbst zuzuschreiben ist. Diese Parenchymschidi-
gung trifft sowohl die P-Zellen, als auch die Kérner und die Fasern. Es scheint,
daB auch die tiefen Kerne von ihr nicht verschont bleiben. (K. Takase). Alle diese
Verdnderungen fanden, wie wir es gesehen, auch in unseren Fallen statt, mit Aus-
nahme der Erweichungen und der Affektion des N. dentati, die bei Takase vor-
kommen *.

Aus dem Dargelegten ist leicht zu ersehen, dafl 1. die Syphilis als
Quelle fir atrophische Prozesse im Kleinhirn dienen kann und 2., daB
auf der Basis der Syphilis (besonders bei Paralysis progressiva) im Klein-
hirn oft eine Entwicklung kleiner Herde sowohl in der Rinde, als auch in
der weilen Substanz (vgl. mit den Abb. 101, 102 bei Klarfeld, 1. cit., und
Abb. 442 bei 4. Jakob, 1. cit.) beobachtet werden kann. Wenn wir das
histopathologische Bild der atrophischen Kleinhirnprozesse in unseren
Fallen (3—6) mit den bei syphilitischer Affektion dieses Abschnittes
des Zentralnervensystems (speziell bei Paralysis progressiva) vergleichen,
so konnen wir uns leicht von ihrer Ahnlichkeit iiberzeugen. Das legt die
Vermutung nahe, dafl die Kleinhirnverinderungen in unseren Fillen in
der Hauptsache den Gefafiveranderungen zu verdanken sind, es auch
moglich ist, daB die atrophischen Prozesse in der Kleinhirnrinde
(zuweilen von herdférmigem Charakter), die von anderen Autoren bei
Paralysis progressiva beschrieben worden sind, auch von diesen Gefdf-
verdnderungen abbingen konnen. Dal} eine solche Genese der Kleinhirn-
atrophien (zuweilen von herdférmigem Charakter) mdoglich ist, davon
konnen wir uns an den Fallen von Kleinhirnaffektion arteriosklerotischen
Charakters (vgl. mit unseren Féillen 1-—3) bei Paralysis agitans iiber-
zeugen (F. H. Lewy ).

1 Klarfeld: 1. ecit. S. 85.

2 Steinberg: Arb. neur. Inst. Wien 1916.

3 Takase: Arb. neur. Inst. Wien 26 (1924).

4 Vgl. auch mit Sérieuw-Mignot-Péron: Maladies du cerveau. Paris 1928.
5 Lewy, F. H.: Die Lehre vom Tonus. Julius Springer 1923.
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Bei diesem Autor finden wir folgendes: ,,Hier handelt es sich (Abb. 442—445
seiner Monographie) um Verinderungsherde, die sowokl die Korner, wie die P-Zellen
betreffen, dabei aber die duBere Konfiguration des Kleinhirns unverindert lassen.
Es besteht also nicht eine Erweichung im iiblichen Sinne, sondern etwa das Ana-
logon eines arteriosklerotischen Vertdungsherdes, nur dal es sich hier gleich um
ganze Windungsgruppen handelt. Auf Abb. 442 der Monographie Lewys sieht man
im unteren Teil die noch ungefdhr erhaltene Struktur der Kleinhirnrinde mit
Kornerschicht und Purkinjezellen, wenngleich dieselben bereits hier sehr unregel-
maBig stehen. Mitten auf der Hohe einer Windung ist die Kérnerschicht plotzlich
wie mit einem Messer abgeschnitten, die wenigen P-Zellen, die noch hier und da
vorhanden waren, fehlen vollkommen und Mark und Rinde werden nur noch durch
die Zellen der Bergmannschen Fasern voneinander geschieden.

Ferner: ,,Die Anordnung dieser Verddungsherde 148t es als kaum zweifelhaft
erscheinen, dafl an diesem ProzeB die Gefifie einen erheblichen Anteil haben, und
zwar ist wieder vorzugsweise die Capillarfibrose, die die eben beschriebenen Ver-
6dungen unter Erhaltung der duBeren Konfiguration hervorbringt. Die andere
auf GefaBverschluB beruhende Erkrankung stellt Abb. 445 dar, bei der die Win-
dung als Ganzes zugrunde geht. An der Peripherie solcher Herde kommt der erste
Typ wieder zum Vorschein.© Und noch weiter: ,,Dariiber hinaus sehen wir in einer
groBeren Anzahl von Fillen von Par. agit. neben allen Formen der Ganglienzellen-
erkrankung schwere Storungen im Grundgewebe mit Auflockerungen, mehr oder
weniger ausgepragtem spongissen Schwund und génzlicher Zellatrophie, manchmal
in. ganzen Windungen und Windungsgruppen. Wie in der Rinde treten die Sto-
rungen meist im Zusammenhang mit Gefiferkrankungen auf* .

Was die Korrelationen zwischen sklerotischen resp. atrophischen
Prozessen im Kleinhirn und den GefdBfaktoren betrifft, so umgehen
einige Verfasser, wie z. B. Huber (1. cit.) diese Frage, indem sie sie nicht
endgiiltig 16sen, andere wieder verhalten sich ihr gegeniiber sehr vor-
sichtig und lassen sie offen (A4brikossoff, 1. cit.). Jedoch Pollak (1. cit.)
weist in seinem Falle mit Entschiedenheit auf die dominierende Rolle
der GefiBmomente in der Genese der sklerotischen Kleinhirnverdnde-
rungen hin. Hanon, der angibt, die Atiologie der lamilliren Sklerose
sei noch unklar, schreibt eine noch geringere Bedeutung den Kreislauf-
storungen und, der Syphilis zu (vgl. mit unseren Fillen). Auf die Rolle
des Gefaliprozesses in der Genese der Entwicklungsstérungen des Klein-
hirns weist Kubo ganz entschieden hin 2,

Er schreibt: ,,Die Mannigfaltigkeit der Stérungen des Kleinhirns ist eine iiber-
raschende und doch erklirt sich dieselbe bei niherem Zusehen auf relativ einfache
Weise. Wir wissen heute schon, wenn wir von der Keimschidigung absehen, dafl
ganz bestimmte Momente Anlaf fiir die Stérungen der Entwicklung sein konnen.
Und zwar sind es in allererster Reihe drei, die wir mit einer gewissen Sicherheit
bereits im Kleinhirn abscheiden kénnen. Das erste Moment sind Schiadigungen am
Gefifisystem. Man stelle sich nur vor, was es bedeutet, wenn ein Organ in der Ent-
wicklung von der Nutrition abgeschlossen ist. Dafl solche Fille existieren, wird
wohl kaum bezweifelt werden kénnen, wenn man die Haufigkeit der Lues bei solchen

Entwicklungsstérungen ins Auge faft und wenn man sieht, wie schwer die GefiBe
solcher luetischen Entwicklungsstérungen verindert sein konnen. Es erscheint

1 Speziell iiber den GefiBzustand bei Paralysis agitans s. bei F. H. Lewy (1. cit.
S. 335.)

2 Kubo: Arb. neur. Inst. Wien 24 (1923).
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darum unbegreiflich, wie die Anschauung von Marburg auf solchen Widerstand
stoBen konnte, der sich fiir eine kleine Anzahl von KleinhirnmiBbildungen bemiihte,
den vasculdren Faktor atiologisch zu betonen. Charakteristisch fiir die vasculire
Schadigung mub selbstverstindlich die Defektbildung in einem ganz bestimmten
Gefilgebiet sein, demzufolge die Entwicklungsstérung sich dadurch zum Aus-
druck bringen wiirde, da3 sie sich in diesem Gebiete begrenzt. Natiirlich miissen
wir nicht etwa mit einem vollen Verschluf3 des Geféfles rechnen, resp. einer Nicht-
entwicklung des GefiBes. Es geniigt ja eine verminderfe Blutzufuhr, um stérend
in die Entwicklung einzugreifen. Auch gehen die Gefifgebiete ineinander iiber,
so daB es keineswegs immer zu gleichen, gleich scharfen Ausfallen kommen mu8.
Das zweite Moment, das #tiologisch in Frage kommt, ist die Entziindung .....
Freilich kann auch die Entziindung sich in einem bestimmten GefidBgebiet abspielen.
Ein drittes, ganz gelidufiges Moment ist Hydrocephalus.®

So sehen wir auf Grund des angefithrten Materials und unserer 6 Fille,
daB der Gefdffaktor eine grofle (wenn nicht dominierende) Rolle in der
Genese der sklerotischen Prozesse (zuweilen von herdformigem Charakter)
in der Rinde und in der weiflen Substanz des Kleinhirns bet den verschieden-
sten Erkrankungen spielt: bei Paralysis progressiva, bei Paralysis agitans,
bei einigen Dysgenesien des Kleinhirns, bei Atrophien des Kleinhirns
u.v.a. Den oben erwihnten Umstand beriicksichtigend, glauben wir
unsererseits, dafl gerade dieser Faktor der Gefafiversorgung des Zentral-
nervensystems und des Kleinhirns im speziellen eine sehr wichtige,
zuweilen sogar hervorragende Bedeutung haben kann.

Bevor wir uns der Entscheidung gegeniiberstellen, in welche Gruppe
der zur Zeit existierenden Klassifikationen unsere 6 Fialle der Kleinhirn-
affektion eingereiht werden miissen, wollen wir zu diesem Zweck ganz
kurz bei den histopathologischen Verinderungen in der Briicke und in
der Oblongata, die in unseren Beobachtungen vermerkt worden sind
verweilen. Es muf bemerkt werden, daB eine detaillierte Auslegung
der Frage iiber diese Veridnderungen uns von unserem eigentlichen Thema
zu weit entfernen wiirde, daher begniigen wir uns nur mit dem Wesent-
lichsten. So sind in unserem 1. Falle auler den degenerativ-atrophischen
Zellenverinderungen in den Kernen von Deiters, Bechterew, N. triangu-
laris, N. gigantocellularis form. reticul., Piscina, N. fusiform., N. prae-
cursorius pontis und N. paramed. dors. auch ¢n der Briicke nachgewiesen
worden: eine geringe Rarefikation im Str. superfic., Str. complexum,
Str. profundum und im Fasc. median. pontis und recht bedeutende
Zellenverinderungen in der Area dorso-mediana und Area dorsalis auf
der Seite der Kleinhirnaffektion, d. h. rechts.

In der Oblongata sind in diesem Falle beiderseits degenerativ-atrophi-
sche Zellenverdnderungen im Nucl. arcuat. (triangul. et fissur), in beiden
unteren Hauptoliven (besonders im ventralen Blatt rechtsseitig) und eine
Lichtung der Fib. arcuat. ext., Fib. circumamiculares, Fib. fimbriatae
ext. et int., Fib. olivo-cerebellares, Fib. cerebello-olivares rechtsseitig
wahrgenommen worden; auBerdem wurde eine bedeutende Fasern-
rarefikation im dorsalen Abschnitt des Strickkérpers rechts und eine
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-geringe Lichtung in den Fib. circumamiculares, Fib. fimbriatae ext. et
int., in den Fasern des Amiculum und Hilus linksseitig beobachtet.

In den iibrigen 5 Fillen, wo der Herd an der ventralen Kleinhirn-
flache lokalisiert war, kann in der Briickenbasis eine Fasernrarefikation
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 Fasc. medianus s. verticalis pontis (2., 4., 5., 6. Fall)
beobachtet werden. In den Kerngruppen der Brickenbasis sind Zellen-
verinderungen (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 Fillen, wo eine vollstindige
Fasernentartung der Py-Bahn festgestellt wurde, sind degenerativ-
atrophische Zellenverinderungen in den peri-intrapedunculiren Gruppen
(2 und. 3.. Fall) beobachtet worden. Auflerdem konnten Zellenverinde-
rungen in der Bricke noch im N. gigantocellularis, in der Piscina, im
N. fusiform. raphes (2. 3., 4. Fall) und auch im N. paramed. dors. und
N. praecursor. pontis konstatiert werden. In der Oblongata waren nekro-
biotische Erscheinungen sichtbar: 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 Hilus,
der Fib. circumolivares, Fib. fimbriatae ext. et int. (5. Fall). Es wire sehr
verlockend, auf Grund der Arbeiten von Cajal, Edinger, Obersteiner,
Kolliker, v. Gehuchten, Mingazzini, Chr. Jakob, A. Kappers, Thomas,
Monakow, Probst, Borowiecki, Masuda, Brouwer, Besta, Uemura, Kubo,
Schaffer, Herrik, Marburg, Brun, Spitzer-Karplus, Bakker, Kubo, Saito,
A. Tschernyscheff u. a., die den Wechselbeziehungen zwischen dem Klein-
hirn und der Briicke geweiht sind, durch Zellen- und Faserverinderungen
zu erkliren, die oben als ,,Systemaffektion, d. h. in Abhingigkeit von
dem herdfsrmigen ProzeB im Kleinhirn dargestellt worden sind. Auf
ganz dieselbe Art kénnte man die Interpretation der Verinderungen im
verlingerten Mark, die in unseren Féallen konstatiert worden sind, auf-
fassen, besonders wenn wir die Arbeiten von Meynert, Deiters, Thomas,
Preisig, Kubo, Laignel-Lavastine, Browwer-Coenen, Uemura, Joshimura,
Cajal, Ziehen, Holmes-Stewart, Keller, Klien, Bogart-Bertiand, Schroder
und Kirschboum, Guillain- Bertrand-Decourt, Obersteiner, Bechierew,
Ammossow- Blinkow, A. Tschernyscheff u. v. a. im Auge behalten. Jedoch
wenn wir den allgemeinen GefdBprozeB von arteriosklerotischem und
syphilitischem Charakter, der in unseren Fillen verzeichnet wurde,
beriicksichtigen, neigen wir dahin, daf diesen Erscheinungen auch ein
Gefipfaktor zugrunde liegen kinne, besonders wenn wir bedenken, daf
der Komplex der unteren Oliven des verlingerten Marks unabhingig

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 92. 6
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von einem Leiden des Kleinhirns affiziert sein kann und sehr labil, be-
sonders den Infektionskrankheiten (wie es uns die Arbeiten von Bertrand-
Decourt, Grinkler-Stone, M. Levy lehren) und auch anderen Krankheiten
(Morbus Parkinsoni, Parkinsonismus postencephalitis, Tetanus Zand 1,
F, H. Lewy, M. Levy) und dem hohen Alter (Braunmuhl, Weimann)
gegeniiber erscheint. Dal der ,,Systemaffektion der Briicke und der
Oblongata keine groBe Bedeutung in unseren 6 Fillen zugeschrieben
werden darf, darauf weisen die vor kurzem in ihnen aufgedeckten,
kleinen Herde von rundzelliger Infiltration hin, denn dasselbe findet
auch in den Beobachtungen, denen die Syphilis zugrunde lag, statt
(4. Fall).

Das oben Gesagte zusammenfassend, miissen wir annehmen, dalB
die histopathologischen Verdnderungen in der Briicke und in der Oblon-
gata in unseren Fillen zunichst von einem allgemeinen GefiBprozeB ab-
hingig waren; dem Systemcharakter der Affektion weisen wir nur eine
Nebenbedeutung zu, aber nicht ganz von der Hand 2. Anbei fiithren wir
noch einen sehr wichtigen Umstand an, daB trotz eines Verschlusses der
Kleinhirnarterien (besonders der Art. cerebell post.), in keinem unserer
6 Fille das Vorhandensein von einem Herde, resp. Herden weder in
der Briicke, noch in der Oblongata (vgl. z. B. mit dem Falle von Richier)
konstatiert werden konnte. Dieses Fehlen von Herden in den erwihnten
Gebilden ist sehr charakteristisch (vgl. mit den Fallen von Art. cerebelli
inf. post.-Verschluf3, die wir in die vierte Gruppe eingeriickt haben, s. den
Abschnitt ,,Historisches®).

Jetzt wollen wir zur Aufklirung der Frage iibergehen, was fiir eine
Stellung in den vorhandenen Klassifikationen die Kleinhirnverdnde-
rungen, die in unseren Fillen erwihnt worden sind, einnehmen miissen.
Zunichst aber wollen wir folgendes verzeichnen:

Wenn wir die groBle Gesamtliteratur, die die atrophischen Kleinhirn-
prozesse betrifft; einer Durchsicht unterziehen, so koénnen wir sehen,
daB unter der Benennung ,,Atrophie‘ des Kleinhirns die mannigfaltigsten
Verinderungen zusammengefallt sind. In diese Gruppe schlieBen einige
Autoren ein: Fille von allgemeiner Unterentwicklung des Kleinhirns
im Sinne sehr kleiner Dimensionen desselben bei normalen Korrelationen
seiner histologischen Elemente (Félle von Hupert, Probst, Nonne, Fischer,
Bourneville-Crouzon, Otto u. a.), Fille von vollstindiger Agenesie des
Kleinhirns oder seiner Teile (Fille von Combette, Anton, Neuburger-
Hdinger u. a.), Falle von degenerativ-atrophischen Veréinderungen der
weillen Substanz des Kleinhirns, ohne Verinderungen in seiner Rinde
(Falle von Arndt, Schultze, Clarke) und endlich eine grofe Anzahl von
Fallen mit mannigfaltigen atrophischen Verinderungen der Kleinhirn-
rinde oder ihrer einzelnen Elemente (Fille von Kotschetkowa, Cramer,

1 Zand: Ref. Zbl. Psychiatr. 54, 1—2 (1929).
2 Vgl. mit Huber: 1. cit. 8. 658.
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Sommer, Kirchoff, Claus, Fraser, Seppili, Menzel, Rossi, Baird, Dejerine
et Thomas, Thomas, Stelzner, Anglade et Jagquin, Obersteiner, Spiller,
Lannois et Paviot, Strong, Catola, Mingazzini, Lejonne et Lhermitte,
Straupler, Holmes, Clapton, Mott, und Tredgold, Hammerberg, Murri,
Marchand, Thomas et Cornelius u. a.).

Aufler diesen Féllen mit einer Lokalisation der Verdnderungen haupt-
sichlich in der Rinde, werden auch diejenigen Félle dazu gerechnet,
wo die Verdnderungen nur die weille Substanz allein betrafen und keine
bedeutenden Verdnderungen in der Rinde hervorriefen; hier wurden
Degeneration und Schwund der Myelinfasern neben sklerotischen
Erscheinungen beobachtet (Fille von Arndt, Schultze, Clarke), in diesen
Fallen fanden die Autoren gewdohnlich eine Affektion der Blutgefdifle
vor, die mehr oder minder die degenerativ-atrophischen Verdnderungen
der weillen Kleinhirnsubstanz zu erkliren vermochte.

Neben der Mannigfaltigkeit verschiedener Prozesse, die alle unter
dem Namen ,,Atrophie‘‘ zusammengefafit werden, wird ein bedeutender
Wirrwarr auch durch die Vielgestaltigkeit der Terminologie ein und dem-
selben Prozell gegeniiber eingebracht; denjenigen Rindenverinderungen
des Kleinhirns, die von den meisten Verfassern als ,,Kleinhirnatrophie*
benannt werden, sind auch die Benennungen ,,sklerotische Atrophie®,
,,peripherische Atrophie®, ,, Kleinhirnsklerose’, ,,Kleinhirnschrumpfung®,
,,Kleinhirnmikrogyrie, ,,Hemmungsbildungen des Kleinhirns®, ,,Klein-
hirndegeneration‘ usw. zugeeignet, wobei hier kein wesentlicher Unter-
schied zwischen den auf verschiedene Art bezeichneten Féllen besteht
(zit. nach Abrikossoff, 1. cit. S. 681).

Uber die Stellungnahme der in 6 Fillen beschriebenen Verdnderungen
des Kleinhirns (hervorgerufen durch GefiBmomente auf der Basis der
Arteriosklerose oder Syphilis) inmitten der ibrigen Kleinhirnerkran-
kungen erlauben wir uns folgende vor kurzem erschienenen Klassi-
fikationen anzufithren. Die eine von ihnen gehdrt Marie-Foix, Ala-
jouanine (1923) und die andere Mingazzini und Gionulle (1924). Marie,
Foiz und Aljouanine unterscheiden 1. eine vollstindige oder partielle
Agenesie (Fille von Combette, Anton); 2. gekreuzte Kleinhirnatrophien;
3. Kleinhirnaffektion, hervorgerufen durch a) Infektion, b) Meningitis,
c) Affektionen des Nervensystems (Paralys. progressiva, Tabes, Dementia
praecox) und Arteriosklerose. Die Kleinhirnatrophien im eigentlichen
Sinne (,,Jes atrophies proprement dites”) werden nach der Meinung der
oben genannten Verfasser in 3 groBe Gruppen je nach Atiologie, Klinik
und pathologischer Anatomie eingeteilt. Néamlich: 1. kongenitale Atro-
phien, meistenteils neocerebellaren Charakters; 2. Familienatrophien
vom Typus einer hereditiren Kleinhirnataxie; 3. akquirierte Kleinhirn-
atrophien, welche noch in untergeordnete Gruppen eingeteilt werden;
die wichtigsten sind: a) olivo-ponto-cerebellare Atrophie (Dejerine-

6*
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Thomas); b) eine spit auftretende Kleinhirnatrophie, hauptsichlich
seiner Rinde (Atrophie tardive cérébelleuse & prédominance corticale
— Marie); ¢) eine Atrophie des Kleinhirnolivensystems (Romsay, Hunt),
die am haufigsten ein Familiengeprige tragt. Die Klassifikation von
Mingazzini und Gianulli stellt fest: ,,1. primire, einseitige Kleinhirn-
agenesien, 2. primire, einseitige Kleinhirnatrophien, 3. primére, beider-
seitige Kleinhirnagenesien, 4. primére, beiderseitige Kleinhirnatrophien,
5. vergesellschaftete Atrophien des Kleinhirns und einiger Gehirnforma-
tionen {Atrophia cerebro-cerebellaris), 6. vergeselischaitete Atrophie des
Kleinhirns und einiger Riickenmarksfasern (Atrophia cerebello-spinalis),
7. vergesellschaftete Atrophien von Kleinhirn, GroShirn und Riicken-
marksgebilden (Atrophia cerebro-cerebello-spinalis).*

Lejonne und. Lhermitte fihren folgende Einteilung ein: Primére Klein-
hirnatrophien: L. kongenitale und II. erworbene Atrophien, a) system-
lose Atrophien mit Untergruppen: 1. reine parenchymatose Atrophien,
in denen der Schwerpunkt in den Verénderungen der Nervenzellen,
hauptsiichlich der P-Zellen liegt, 2. Atrophien mit deutlich ausgespro-
chenen gefiaf-mesenchymalen Verdnderungen als Grundmoment des
Prozesses.

Hinteilung von Klarfeld L.

A. Herderkrankungen.

1. Zirkulationsstorungen (Blutung, Thrombose, Embolie).

2. Entziindliche Erkrankungen (Absce$, spezifisch-chronische Ent-
ziindung, nicht eitrige Encephalitis).

3. Tumor.

F. H. Lewy (1. cit.) unterscheidet 2 Gruppen von Kleinhirnatrophien:
1. eine gefaB-entziindliche und 2. eine extradermale, parenchymatose
Storung des Kleinhirns ohne Anteilnahme der Gefife.

Ferner wissen wir, dafl Abrikossoff (1. cit.) an einem etwa 3000 grofen
Kindersektionsmaterial im Kleinhirn zweimal symmetrisch lokalisierte
Herde eines primiiren atrophischen Prozesses der Kleinhirnrinde auf-
deckte und anBerdem noch einen Fall beschrieb, wo die Rindenatrophie
von sekunddrer Natur war.

Dasselbe teilt uns auch Chr. Jakob mit, der auf 3500 Sektionen nur
10 mal lamellire Kleinhirnsklerose becbachtet hat.

Zu unseren Fillen iibergehend, sehen wir, daB sie eingereiht werden
kénnen: in die 2. Untergruppe der 2. Gruppe aus der Klassifikation von
Dejerine-Thomas, in die 3. Gruppe von Holmes, in die 3. Gruppe der
Kleinhirnaffektionen von Marie-Foiz-Alajouanine (s. oben), in die
2. Untergruppe der 2. Gruppe aus der BEinteilung von Lejonne und

1 Handbuch der speziellen Pathologie von Kraus u. Brugsch, Bd. 10, 8. 2. 1924.
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Lhermitte, in die 1. Gruppe, die von Klarfeld und F. H. Lewy vor-
geschlagen worden ist (s. oben).

Die proponierten Klassifikationen beriicksichtigend, konnen wir
uns leicht davon iiberzeugen, dal die Gefifimomente bei der Genese der
verschiedenen Kleinhirnleiden von vielen Autoren als hervorragender
Faktor festgesetzt worden sind. Wir nehmen unsererseits auf Grund
unseres Materials an, daB diese ,,Gefdmomente’ in der Blutversorgung
des Zentralnervensystems und des Kleinhirns im speziellen eine wichtige
Rolle spielen, sowohl in normalen, als auch in pathologischen Verhilt-
nissen; auf das griindliche Studium dieser Verhiltnisse sei auch die Auf-
merksamkeit der Forscher gelenkt,.



