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Die mikromorphologischen Bildungsfehler des Kleinhirns verdienen
noch immer unsere besondere Beachtung. Die vor kurzem erschienene
Arbeit von Sdntha aus unserem Institut beweist zur Geniige, daBl uns
noch viele Einzelheiten der Xleinhirnpathologie verborgen sind. Wohl
stiitzen sich die monographischen Darstellungen von Mingazzini, Vogt
und Astwazaturow, Brun auf ein umfangreiches, eigenes und in der
Literatur dargelegtes Untersuchungsmaterial, auf Grund dessen die
Entwicklungsstérungen dieses physiologisch, anatomisch und patho-
logisch noch immer nicht ganz durchforschten Organs einer eingehenden
Betrachtung unterworfen werden, doch harren noch manche ungeklirte
Fragen der befriedigenden Lésung. Auch die Materialsammlung kann
noch nicht als abgeschlossen gelten. Das Naturexperiment liefert ja
immer neue Proben und Ergebnisse der obwaltenden Eingriffe, deren
einige wir oft nur durch ihre Auswirkungen, durch das Studium des
gemeinsamen Endproduktes der vielen schidigenden Faktoren kennen
lernen. Als ein solches Endprodukt vieler mitwirkenden schidigenden
Faktoren méchten wir in der vorliegenden Mitteilung einen eigentiimlichen
Fall von Hypodysgenese des Kleinhirns verdffentlichen. Die zu beschrei-
benden Tatsachen mégen die Kleinhirnpathologie mit einigen bescheidenen
Beobachtungen bereichern und die sich dabei ergebenden Probleme
kénnten vielleicht manche Anregungen erwecken.

Das vorliegende Kleinhirn stammt von einem weiblichen Saugling,
der durch Kaiserschnitt auf die Welt kam. Die Schwangerschaft war
von normaler Dauer. Bei der Mutter multen wegen bdsartigem Neo-
plasma der Genitalorgane ungefdbr im 3. Monat der Schwangerschaft
therapeutische Rontgenbestrahlungen vorgenommen werden.
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Beim Siugling zeigte sich neben einer hochgradigen Mikrocephalie
ein geschwiirartiger Gewebsverlust am Hinterhaupt, welcher die Kenn-
zeichen eines Réntgengeschwiirs trug L.

Das Kind blieb ungefihr 9 Monate am Leben.

Bei der Sektion fand man im linken Occipitallappen eine groBe Ge-
schwulst, welche im Gebiete des Occipitalpols auch die harte Hirnhaut
infiltrierte. Dementsprechend war die Schideldecke im parieto-oceipitalen
Gebiet hochgradig verdinnt und an manchen Stellen sogar perforiert.

Das ganze Gehirn wog nach Formalinfixation 210 g. Das GroBhirn
allein nach Abtrennung des Rhombencephalons 190 g. Es fiel neben
der ausgedehnten Hirnge-
schwulst noch. eine weitere
Eigentumlichkeit des Ge-
hirns auf. Das Kleinhirn
war in allen Richtungen
verkleinert, die Briicke
schmal. Das Kleinhirn lag
als eine dorsoventral abge-
plattete Scheibe an seiner
Stelle; sein Durchmesser
maB hier nur 12 mm. Auch
die Oberfliche des Cerebel-
Iumsbot viele Abweichungen
von. der Norm. Es konnten

nidmlich die Hauptfurchen

3 o1 Abb. 1, Das mikrogyrisch-hypogenetische Kleinhirn
kaum identifiziert werden von oben, verglichen mit normalem Kleinhirn.

und die einzelnen Windungen
waren hochgradig verschmalert. Diese Lamellen zeigten dabei kleine,
seichte Einkerbungen, wodurch anstatt der gewohnten glatten Ober-
fliche der Kleinhirnlamellen, in ihrem Verlauf kleine nebeneinander-
gereihte, hirsekorngroBe Erhebungen zu schen waren (s. Abb.1). Es
lag also ein hochgradig verkleinertes, mikrogyrisches Kleinhirn vor uns,
Von der Volumreduktion des Kleinhirns gab uns erst die Wigung des
abgetrennten Organs einen Begriff. s wog nur 10g.

Um die Gewichtsverhiltnisse des vorliegenden Gehirns richtig be-
urteilen zu kénnen, lohnt es sich, einige vergleichende Gewichtszahlen
hier anzufiithren.

Y Herr Priv.-Doz. Dr." Q. Petényi, Oberarzt des WeiBen Kreuz Kinderspitals,
hatte die Liebenswiirdigkeit, den merkwiirdigen Fall zur anatomischen Unter-
suchung unserem Institut zu iiberlassen, wofiir ihm auch an dieser Stelle unser
besonderer Dank ausgesprochen sei. Die vielen bemerkenswerten Beziehungen,
die der Fall in klinisch-anatomischer Hinsicht beziiglich des Zustandekommens
der Mikrocephalie, der intrauterinen Geschwulstbildungen und Réntgenschadi-
gungen usw. bot, wird Herr Dr. Petényi in einer demnichst erscheinenden Arbeit
eingehend wiirdigen. Ym Mittelpunkt unseres Interesses steht hier nur das Kleinhirn.
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Pfister stellte sorgfiltize Wigungen der kindlichen Gehirne an.
Aus seinen Tabellen ersehen wir, da das GroBhirn weiblicher Siuglinge
im Alter von 9 Monaten ein Gewicht von 611,5-715,5 g aufgewiesen
hat. In diesem Alter wogen die Kleinhirne 54—70 g. Das relative
Kleinhirngewicht, welches sich aus Reichardts Quotient: %‘ih}‘m ergibt,

leinhirn
ist bei weiblichen Sauglingen 9,272.

Die auffallend niedrigen Werte unseres Falles lassen sich nicht einmal
mit den Neugeborenenzahlen vergleichen, da Mies bei neugeborenen
Médchen im Mittelwerte 330 g wog.

Der Kleinhirnquotient, welcher nach Reichardts Errechnungen bei
Erwachsenen die Zahl 7,0, bei Sguglingen im Alter von 9 Monaten 9,272

GroBhirn: 190 .
Kleinhim: 10 — 19 Fin Wert,
den wir nicht einmal bei den S&ugern und Végeln finden konnten, soweit
diesbeziigliche Daten in der Literatur vorlagen.

Das geringe Gewicht des Kleinhirns in unserem Falle laf3t sich noch
am ehesten mit den Bestimmungen des fetalen Kleinhirngewichts ver-
gleichen. Aus den Angaben der Gebriider Wenzel ersehen wir, daB
das Kleinhirn bei einem etwa 7monatlichen weiblichen Fefus 9,1 g wog.
Dieses Gewicht steht noch unserer Zahl am nachsten.

Wir stellten diese Vergleiche hauptsichlich an, um einerseits die
niedrigen absoluten Gewichtszahlen noch mehr hervortreten zu lassen und
andererseits den hohen Grad der Kleinhirnreduktion zahlenmifBig aus-
driicken zu kénnen.

Bei den pathologischen Verhdltnissen des Grofhirns mdéchten wir
nur kurz verweilen. Die Geschwulst erwies sich histologisch als ein sar-
komatoses Gliom. Die Durchmusterung der Frontalschnitte und der
Markscheidenbilder ergab, daf die linke Hemisphire durch die Tumor-
masse eine hochgradige Deformation erlitt. Die sich oralwérts ausbrei-
tende Geschwulst dringte alle Gebilde des Hirnstammes nach vorne
und der Mittellinie zu in solchem MafBe, daf in einer Frontalebene,
wo wir auf der rechten Seite die subcorticalen grauen Kernmassen
noch in ihrer gréBten Ausdehnung zu Gesicht bekommen, links schon
das Pulvinar thalami und der Nucleus amygdalae zu sehen sind. Ein
Frontalschnitt, welcher vor den oralen Teilen des Thalamus lag, 148t
z. B. folgende Verhiltnisse feststellen: an der Stelle des Gyrus temporalis I
liegt eine vollkommen marklose, ungefdhr mandelgroBe Geschwulstmasse,
welche sich gegen die Umgebung (Gyrus frontalis III, Insel, Gyrus
temporalis IT) scharf abgrenzt. Die umgebenden Gebilde werden de-
formiert. So wird die Inselrinde und das Claustrum mit dem lateralen
Rande des Putamens medianwérts geschoben. Auch die innere Kapsel
erlitt eine Verdrangung der Mittellinie zu. Der Seitenventrikel ist méaBig
erweitert. Die 3. Frontalwindung wurde nach oben gedriickt. An einer

(Pfister) ergibt, ist in unserem Falle
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durch die oralen Teile des Thalamus gefuhrten Schnittfliche ist schon
die Tumormasse erheblich gréBer. Die laterale Konvexitdt des Gehirns
wird groBtenteils vom ‘Tumor eingenommen und dementsprechend ist
die 3. Frontalwindung ganz in die Hohe gedréngt, die hochgradig ver-
Klsinerten diencephalen Kerne werden gegen die Mittellinie zu zusammen-
gepreBt; die 2. Temporalwindung wird auch in den Prozell hineinbezogen.
Den Grad der Deformation der inneren Formverhiltnisse kénnte man
am besten damit beleuchten, daf man an einem Frontalschnitt, welcher
auf der rechten Seite die hintere Zentralwindung traf, auf der ganzen
Schnittfliche der linken Hemisphire nur die weiBiliche Tumormasse zu
Gesicht bekommt. Ein guter Teil des Parietal- und Temporallappens sowie
der ganze Temporalpol wird von der Geschwulst sozusagen substituiert.

Die rechte Hemisphire wies auch gewisse Verdnderungen auf. So
ist, infolge der Druckwirkung von der linken Seite her, das Septum
pellucidum von der Mittellinie stark
seitlich verdringt. Markscheiden-
ausfalle sind nicht zu verzeichnen.
Der Seitenventrikel ist hochgradig
erweitert, die Massa intermedia tha-
lami sowie der mediale Thalamuskern
abgeplattet. Auf einem Schnitt, der
aus der Hohe des Corpus subthala- i o .. L
mioum stommt, st awishon. dor 403 Morksebatesbd som Kl
ersten und zweiten. Frontalwindung Pfeil bezeichj'neten Stelh_a ist ein schmaler,
. e . . R heterotopischer Streifen von grauer
im Rindengebiet ein ungefihr boh- Substanz zu sehen.
nengrofes, markloses, reichlich vas-
cularisiertes Gebilde zu sehen. Ahnliche Verdnderungen sahen wir auch
im Temporalpol der linken Hemisphéire. Die histologischen Einzelheiten
werden wir weiter unten besprechen (vgl. Abb. 10).

An den Markscheidenbildern fiel noch die Schmalheit und Mark-
armut des Balkens auf.

Uberblickend also die beobachteten Verinderungen, stellen wir fest,
daf} eine am linken Occipitalpol Zerfall, Erweichung und Blutungen
aufweisende Tumormasse die vor ihr liegenden oraleren Gebilde beinahe
auf die Hilfte des urspriinglichen Volumens zusammendringte und
von ihren Druckwirkungen blieb auch die rechte Hemisphire nicht
verschont. Bei der Betrachtung der Markscheidenbilder der schwer
erkrankten Hemisphdre gewinnt man den FEindruck, da die hoch:
gradige Volumreduktion nicht allein durch die sekundire Druckwirkung
des andauernden raumbeengenden Prozesses zustande kam, sondern
die diencephalen Gebilde auch noch eine Entwicklungshemmung erlitten.

Nach diesen kurz vorausgeschickten Beschreibungen méchten wir
nun an die genaue Schilderung der mikromorphologischen Verhéltnisse
des Kleinhirns heranschreiten.

1
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Die Abb. 2 gibt uns iiber den Grad der Hypogenese des Kleinhirns
einen Begriff, wenn wir wissen, dafl die vorliegende Aufnahme nach dem
Weigertpraparat genau der natiirlichen GréfBe entspricht. An diesem
Uberblickbild fallt am meisten die eingangs schon erwihnte abnorme
Schmalheit des Organs suf, wobei der Nucleus dentatus eine deutliche
Abplattung zeigt. Die Windungen sind schmal, die Markleisten diinn;
die Markfirbung fiel aber gentigend kriftig aus. Im Markkérper der
linken Hemisphire (L) findet man einen linglichen, marklosen Streifen,
der aus heterotopischer grauer Substanz besteht. Diese heterotopische

Abb. 3. Weigerthild. Die Myeloarchitektur der Kleinhirnrinde ist schwer gestort. Die
Molekularzone enthilt zahlreiche, nnregelmaBig verlaufende Markfasern.

Stelle enthilt zahlreiche Nervenzellen von der GréBe eines Purkinje-
neurons. Mit den Einzelheiten dieses Befundes mochten wir hier uns
eingehend nicht beschaftigen, wir verweisen diesbeziiglich auf die sehr
iiberzeugenden Betrachtungen in der namhaften Monographie von Brun.

Bei der genaneren Untersuchung der Markscheidenbilder konnten
wir nun einen ganz eigentiimlichen Befund erheben. Es fand sich ndmlich
eine hochgradige Stérung der cerebellaren Myeloarchitektonik. Umsonst
méchten wir das wohlbekannte Bild der Markscheidenanordnung in der
Kleinhirnrinde in unseren Priparaten suchen (s. Abb.3), es laBt sich
weder eine die Kérnerschicht durchflechtende Radidirfaserung, noch
der den Bereich der Purkinjezellenschicht bezeichnende Plexus peri-
ganglionaris feststellen. Dagegen finden wir ein unregelméfiges Faser-
gewirr, welches gar keine architektonische Gliederung erkennen laGt.
Normalerweise zeigen sich im allgemeinen oberhalb des Plexus supra-
ganglionaris der Purkinjezellen nur ganz vereinzelte dickere und diinnere
Markfasern und nur im untersten Drittel kann man sie bei sorgfaltiger
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Differenzierung noch in etwas vermehrter Menge antreffen (Jakob).
Hier aber ist die ganze Breite der Kleinhirnrinde vom Markstrahl bis
zur freien Oberfliche durchflochten von den unregelméfBig verlaufenden
Markfasern, die verschieden dick sind, wobei auch die einzelnen Fasern
in ihrem Verlauf betrichtliche Kaliberschwankungen erleiden. Man fand
auch Stellen, wo die oberflichlichen, mit den Xonturen der Rinde sich
parallel hinziehenden Fasern den Cajal-Smirnowschen aberrierenden

o \ 3
R 7 A
Abb. 4. Blockimprignation nach Bielschowsky. Ubersichtsbild. Die Purkinjezellen bilden
keine gleichméfBige Schicht, sondern sind groBtenteils in die Molekularschicht verlagert.
Stellenweise fehlen die Purkinjeneurone ginzlich.

Fasern gewissermallen ahnlich aussahen, aber bald muBten wir diese
scheinbare Analogie fallen lassen, aus dem Grunde, weil doch die ganze
Molekularschicht von diesen aberrierenden Elementen durchzogen wird.
Hrst die Imprignationsbilder gaben uns iiber diese Eigentiimlichkeit
der Markscheidenstruktur einen befriedigenden Aufschiuf.

Die Beschreibung der Weigertbilder méchten wir noch damit ergéinzen,
dafi wir in einigen Windungen auch die Zeichen eines Markzerfalls fest-
stellen konnten. Wir besitzen nimlich Priparate aus den Kleinhirn-
hemisphéren, wo die Markstrahlen bedeutend gelichtet sind und neben
glatten, gleichmafigen Markscheiden perlschnurartig geschwollene Fasern
liegen; in der unmittelbaren Néihe der grauen Substanz befinden sich
sogar kugelige Markschollen nebeneinander. Aus dem Verhalten, daB
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sich diese Markschollen in der Ndhe der Kleinhirnrinde vermehren,
konnten wir vielleicht schlieffen, daB hier die distalen Abschnitte der
cerebellopetalen Kletter- und Moosfasern degenieren. Die Tatsache,
daB wir auch in der Molekularzone hie und da einige Markkugeln finden,
kann leider zu der weiteren Identifizierung der degenerierenden Fasern
nicht herangezogen werden, da die in den duflersten Kleinhirnschichten
liegenden Markfasern noch vielen anderweitigen Elementen zugehotren
kénnen, wie die spétere Betrachtung ergeben wird.

Das soeben geschilderte Verhalten der Markscheiden findet nidmlich
seine Erklirung darin, daf die gesamte Kleinhirnrinde eine schwere
Storung ihrer Architektonik aufweist (s. Abb. 4). Diese tektogenetische
Stérung besteht hauptsdchlich darin, dafl die gangliondre Schicht in
ihrer ganzen Ausdehnung umgeworfen ist, wodurch die Purkinjezellen
in allen Lagen der grauen Substanz zerstreut liegen. Sehr lehrreiche
Bilder kénnen wir an den imprignierten Préparaten beobachten. Der
Grad der Stérung ist wechselnd, obwohl wir an unseren, nach Biel-
schowsky behandelten Serienschnitten keine Stelle fanden, die vom
Prozesse unberithrt geblieben wire. Je nach den Schniften bieten sich
hie und da Stellen, wo einige Purkinjezellen noch an ithrem Bestimmungs-
ort liegen. Es finden sich aber auch Stellen, wo die Purkinjezellen in
zwei Lagen iibereinander gehduft anzutreffen sind. Es sind aber auch
jene Befunde gar nicht selten, wo eine lingsgestreckte, spindelférmige,
groBe Nervenzelle ganz auf der freien Oberfliche der Rinde zu liegen
kommt, Manchmal sind auch kleinere Gruppen von Purkinjezellen
unterhalb der Rindenkonturen zu sehen. Hier mochten wir gleich be-
tonen, dafl sich am #uBeren Rand der Kleinhirnrinde keine derartige
Elemente fanden, die als Uberbleibsel der Obersteinerschen #uBeren
superfiziellen Kornerschicht betrachtet werden komnten. Demgeméf
ist die Rinde, obwohl in der Entwicklung schwer gestort, aber doch als
ganz ausgereift aufzufassen.

Die Stérung in der Entwicklung der Purkinjezellen, — denn so viel
miissen wir schon hier vorwegnehmen, daf es sich nur um die Ent-
wicklungsstérung des Rindengraus handeln kann, — betrifft also ihre
Lagerung und ihre Gestalt. - Sie liegen, wie erwahnt, in der ganzen Breite
der Molekularschicht iiberall zerstrewt. ¥s kommt aber auch vor, daf}
vereinzelte Purkinjeneurone ungewéhnlich tief in den untersten Lagen
der Kérnerzellenschicht zu sehen sind (siche auch Abb. 8 bei ,,BY).
Beziiglich der Gestalt der Purkinjezellen herrscht ein ungemein grofBer
Formenreichtum. Neben annihernd normalen, birnférmigen Ganglien-
zellen finden sich alle mégliche, ungewdhnliche Formen von Purkinje-
elementen, von der kugeligen Gestalt bis zu den sternartig-multipoldren
Gestaltsainderungen. Einige der kugeligen Formen wéren aber auch
als solche Elemente aufzufassen, deren Dendriten und Axone in einer
Richtung verlaufen, welche auf die Schnittebene vertikal gerichtet
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ist (s. Abb. 5). Aber man konnte sich bei der groBen Zahl solcher fort-
satzlosen Zellen eher vorstellen, daf es sich um einen wirklichen Mangel
der dendritischen Auswiichse und somit um friihembryonale, undifferen-
zierte Formen handelt. Dieses Stehenbleiben auf den frithesten Ent-
wicklungsstufen hat viel Wahrscheinliches an sich, nur ist es zu erwégen,
daB sehr oft solche scheinbar unpolarisierte kugelige Nervenzellen neben
ausgesprochen monodendritischen Elementen vorkommen, wie es auf
den Abb. 5 und 9 dargestellt ist. Allerdings spricht fiir den unreifen,

AbD. 5. Die Purkinjeneurone 4, B, C liegen in anniihernd gleicher Hohe. Die Zellen 4 und C
sind normal gerichtet; die Zelle B ist von rundlicher Form; dariiber befindet sich eine quer-
liegende korblose Zelle. Die Zellen 4 und C besitzen Cajalsche Kérbe mit lingsverlaufenden,
die Zelle B golche mit quergetroffenen Fasern. Bei D ist eine Xorbzelle zu sehen.
Impragnationsbild.

in cder Entwicklung gehemmten Zustand dieser und auch vieler anderen
Nervenzellen der Umstand, daB der Zellkérper keine neurofibrillire
Struktur aufweist. Natiirlich rechnen wir hier auch damit, daB vielleicht
das Fehlen des intracelluliren Fibrillenwerkes als ein technischer Mangel
anzusehen und somit auf eine unvollstindige Impragnation zuriick-
zufiithren wire. Demgegeniiber miissen wir aber in Betracht ziehen, daB
auf denselben Schnitten sich auch solche Zellen befinden, die ein ziemlich
gut erhaltenes Fibrillenwerk aufweisen. Leider konnten wir bei der
Spérlichkeit des wertvollen Materials keine ausgedehnten Imprignations-
proben anstellen, um einen etwaigen technischen Fehler der angewandten
Silberreduktionsmethode ganz ausschlieBen zu kénnen. Rinige Proben,
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die wir mit Cajals Schnellimprignierungsmethode am Gefrierschnitt
machen konnten, bestirkten unsere Auffassung, wonach wir die runden,
adendritischen Formen der Purkinjezellen als Ergebnisse einer Ent-
wicklungsstorung und nicht als Zufilligkeit der Schnittfithrung auf-
zufassen haben.

Neben den apolaren Purkinjeelementen sehen wir noch eine reiche
Mannigfaltigkeit der Gestaltsinderungen. Es kommen sehr oft pyramiden-
formige Zellen vor, deren Gestalt sich von einer Pyramidenzelle der

Abb. 6. Zerstreub liegende und verschieden orientierte Purkinjezellen. Bemerkenswert ist

in der Nihe der Oberfliche die groBe, langgezogene Zelle, deren dendritischer Hauptstamm

sich gegen die granulére Schicht richtet. Die Kérnerzellen (K) dringen hoch in die

Molekularzone hinein, ohne aber zu den Purkinjezellen in engere Beziehungen zu treten.
Imprignationsbild.

GroBhirnrinde durch nichts unterscheidet. Diese Pyramiden liegen aber
in die verschiedensten Richtungen orientiert. Sehr oft liegen sie waag-
recht, es kénnen aber auch Befunde erhoben werden, wo diese Zellen
ganz umgekehrt sind, ihr apikaler Dendrit wendet sich also gegen die
Kornerschicht zu, wobei der basale Teil gegen die Oberfliche der Rinde
schaut (s. Abb.-6). Dabei sahen wir auch birnenférmige Purkinjezellen,
deren beide Hauptdendriten sich gegen die unteren Rindenschichten
gerichtet haben. Endlich, sind noch jene Formen zu erwihnen, bei denen
die 2 Hauptdendriten ihren Ursprung nicht wie gewdhnlich aus einem
gemeinsamen Stamm nehmen, sondern gleich aus dem Zellkdrper ent-
springen (s. Abb. 7). Beziiglich dieser Bipolaritét kann man alle méglichen
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Uberginge, bis zu den eingangs erwihnten spindelférmigen Zellen,
wahrnehmen.

Unsere Schilderungen mochten wir damit schliefen, daf3 wir auch
viele sternférmige Purkinjezellen beobachten konnten.

Wollten wir alle diese mannigfachen Gestaltsinderungen der Purkinje-
zellen nach entwicklungsgeschichtlichen Gesichtspunkten einordnen, so
miissen wir auf Grund von Cajals uniibertroffenen neurogenetischen
Schilderungen diese sternférmigen Purkinjezellen als die Produkte einer

Abb. 7. Die Purkinjeneurone liegen in zwei Lagen. Die Zellen 4, B, C sind mit kraftigen
Korbfasern bedeckt, die zwei Neurone in der oberen Reihe sind korblos. Die Faser ¢ scheint
als Kletterfaser zu der Zelle D zu ziehen., In der Nihe der Zelle B liegen drei massive Keulen.
Hochgradiger Schwund der Korner, trotz der tberreichen Zahl der Purkinjelemente. In
der Markleiste liegen spindelférmig geschwollene, verdickte Achsenzylinder.
Imprégnationsbild.

relativ spateren Entwicklungshemmung auffassen, da Cajal diese Formen
auch bei neugeborenen Hunden beobachten konnte. Cajal, auf Grund
der Untersuchungen von Popoff, Calleja, Athias und seiner eigenen
Feststellungen, unterscheidet bekanntlich 3 Phasen in der Forment-
wicklung der Purkinjezellen: 1. Die Phase der fusiformen Kérperchen,
die einem Neuroblastenstadium, welches mit den elektiven Methoden
bisher schwer darzustellen war, folgt. 2. Die Phase der sternférmigen
Zellen oder der desorientierten Dendriten und endlich 3. die Phase der
Orientation der protoplasmatischen Fortsdtze. Die fusiforme Phase
scheint wéhrend der Entwicklung verhaltnismaBig am lingsten zu
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dauern. Uber die weiteren Verastelungen der Purkinjedendriten erfahren
wir aus unseren Imprignationspriparaten wegen der geringen Argento-
philie der meisten Zellen leider zu wenig. In einigen Cajalpriparaten
konnten wir zwar hie und da die Dendrite bis zu den Veriistelungen
2. und 3. Ordnung verfolgen, und sahen auf der Oberfliche liegende
Zellen, deren Dendriten nach unten herunterhangen, aber aus diesen
spérlichen und leider inkonstanten Bildern lassen sich keine weitgehenden

Abb. 8. Wahrend die Zelle 4 korblos daliegt, besitzt das daneben liegende Purkinjeneuron

einen wohlgeformten Cajalschen Korb. Rechts davon bei o befindet sich eine Gruppe von

5 kolbenférmigen Anschwellungen. Solche Keulen sind auch bei b und ¢ zu sehen. Bei

B ist eine ungewdhnlich tief verlagerte Purkinjezelle, deren Dendritenstamm basalwirts
gerichtet ist. Auch in der Molekularzone liegen zerstreute Korner.

Schliisse ziehen. Soviel iiber die Formverinderungen. Wir werdenaber spéter
sehen, daf die Lageverinderungen uns zu anderen Ergebnissen fiihren.

Sehr erwihnenswert sind aber die Konnexionen der Purkinjezellen mit
den tbrigen Elementen der Kleinhirnrinde. Es mufl besonders hervor-
gehoben werden, dafl wir an den Fibrillenpriparaten in der Molekular-
schicht die charakteristische Anordnung weder der parallelen, noch der
tangentialen Faserung, welche dem normalen Fibrillenbild jenes eigen-
tiimlich bezeichnende Geprége verleihen, auffinden konnten. Durch das
Umwerfen des normalen Schichtenbaus lassen sich solche, auch sonst
nicht leicht studierbare Gebilde, wie die Kérnerzellenaxone und die riick-
laufigen Kollateralen der Purkinjezellen, aus denen die Parallelfasern
gebildet werden, schwer unterscheiden.
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Um so wertvoller sind unseres Erachtens jene Befunde, die sich auf
das Verhalten der Korbzellenaxone beziehen. Die Korbzelleyy Cajals
sind némlich in der Molekularschicht durchwegs erhalten (s. auch Abb. 5
bei ,,D). Ihre Axone erreichen manchmal eine betriachtliche Dicke
und erleiden in ihrem Verlauf ofters Kaliberschwankungen. Threm
Erhaltensein ist es zu verdanken, dall eine dberwiegend grofe Zahl der
Purkinjezellen Cajalsche Faserkorbe besitzt. Es ist dabei eigentiimlich,
dag diese Korbfasern einige Purkinjezellen unberiihrt lassen und die

Abb. 9. Die rundliche Purkinjezelle in der Mitte wird durch kammartig herabziehende
Fasern eines Sternzellenaxons festgehalten. Die birnférmige Zelle rechts oben wird nur
von zwei Korbfasernschlingen beriihrt.

danebenliegende Zelle mit ihren Geflechten sozusagen iiberladen (s.
die Abb. 7 und 8). Man kann aber beziiglich der Frage, ob nur die eine
gewisse Entwicklungsstufe erreichenden Purkinjezellen von den Korb-
zellenaxonen bevorzugt werden, keine entscheidenden Beobachtungen
sammeln; es kann gar keine GesetzmaBigkeit erforscht werden. Wir
sahen sogar Bilder, wo eine kugelige Purkinjezelle von den kammartig
herabziehenden Korbzellenneuriten sozusagen festgehalten lag (s. Abb. 9).
Im gleichen Gesichtsfeld ist aber auch eine annihernd birnenférmige
Zelle zu sehen, die nur zwei Axonkollateralen besitzt, welche aber eigen-
timlicherweise den Zellkorper schlingenférmig umspinnen. Unerschépt-
lich sind die Bilder, die sich beziiglich der Purkinjekérbe darbieten,
wir haben nur einige, photographisch weniger schwierig darstellbare
Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 93. 40
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Beispiele herausgesucht, da wir, um die Naturtreue der Bilder noch mehr
zu betonen, auf ihre Darstellung mit Hilfe der Zeichnung verzichten
wollten. Auf der Abb. 5 sind z. B. 3 Purkinjezellen zu sehen; die Zelle 4
besitzt einen Faserkorb aus lingsverlaufenden Fasern; die Zelle B
wird hingegen von Fasern umrahmt, die vorwiegend quergetroffen sind,
wobei die dariiber liegende Zelle von den Korbgeflechten freigelassen ist.

Beziiglich der Kletterfasern konnten wir auf unseren Silberpraparaten
leider keine unzweideutige Bilder gewinnen. Daraus, da8 sie auf unseren
Schnitten unmittelbar schwer zu erkennen sind, diirfen wir keine Folge-
rungen ziehen. Thre Existenz wiirde unfeblbar nur jenes charakteristi-
sche Verhalten beweisen, wonach sie alle die Dendritenverdstelungen
der Purkinjeneuronen treu nachahmen. Nur sind aber die Dendriten
in unseren Préparaten nicht weithin verfolgbar. Fiir ihr Erhaltensein
in unseren Priparaten spricht aber vielleicht jener Umstand, dal zu
einigen Faserkérben auch von den Markstrahlen her einige Faserziige
ziehen (s. auch Abb. 7 bei ,, D), wo die Zelle nur von unten her einen
Zuzug von Fasern bekommt), da wir seit den Untersuchungen von Cajal,
Schaffer, Estable u. a. wissen, dafi die Faserkorbe nicht nur ausschlieflich
von den Korbzellenaxonen gebildet werden.

Das Stratum granulosum der Kleinhirnrinde weist auch hochgradige
Stérungen auf. Einerseits ist die Zahl der Kornerzellen betrichtlich
verringert, andererseits ist aber auch ihre Anordnung hochgradig ge-
stort. Infolgedessen ist die granuldre Schicht nicht als eine gleich-
miBige, wohlbegrenzte Zone zu erkennen, sondern liegen ihre Elemente
manchmal auch in der molekuldren Schicht zwischen den hoch ver-
lagerten Purkinjezellen zerstreut. Im allgemeinen lieBe sich sagen,
daB an jenen Stellen, wo die Purkinjezellen eine stérkere Unregelmafig-
keit beziiglich ihrer Anordnung aufweisen, auch die Kérnerzellenschicht
eine namhafte Stérung erfuhr. Der gleiche Parallelismus ist schon mehreren
Verfassern aufgefallen und seit Obersteiner oft betont worden (H. Vogt,
Jelgersma, de Vries, Brun u. a.). De Vries, der in seinen Betrachtungen
tiber seinen sehr merkwiirdigen Fall von Verdoppelung der Kérnerschicht
sich auf die Ansichten von Jelgersma iiber die Affinitét von Purkinje-
zellen und Kérnerschicht stiitzt, glaubt, daB die Purkinjezellen beim
Aufsuchen ihrer definitiven Lage in der Rinde sich nach der Koérner-
schicht orientieren. Er kommt zu diesem Schlufl auf Grund von jenen
Beobachtungen, wonach die gréBeren Ganglienzellen sich immer so
orientieren, dafB sie einem Herd von Korner aufsitzen.

Wir méchten keineswegs an der unerschiitterlichen Tatsache riitteln,
daB zwischen den Purkinjezellen und Kérnern ein enges Verhéltnis
besteht, nur kénnen wir die Bemerkung nicht unterdriicken, wie er-
staunlich wenig iiber die feineren Beziehungen dieser Wechselbeziehung
bisher bekannt ist. Es mag allerdings viel daran liegen, daf wir iber die
feineren morphologischen Verhiltnisse dieser technisch ungemein schwer
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darstellbaren Elemente nur jene normalhistologischen Daten besitzen,
die uns Cajal in seinen unermiidlichen Forschungen mit Hilfe seiner
Impragnationsmethoden geschenkt hat. Fir das Studium der feineren
pathologischen Verinderungen sind bisher nur hauptsichlich Kern-
farbungen angewandt worden. Aber gerade das enge Verhaltnis, welches
sowohl in der normalen Neurogenese als auch in den pathologischen
Storungen des Verhéltnisses zwischen den Kornern und den Purkinje-
zellen besteht, sollte zu weiteren, normalanatomischen Forschungen
anspornen, um jene durch die pathologisch-anatomischen Beob-
achtungen festgestellten und geforderten intimen Beziehungen klar-
zulegen. Solange aber geeignete Methoden uns zu diesen weiteren Er-
kenntnissen nicht verhelfen, diirfte nur als eine Vermutung ausgesprochen
werden, dafBl jene ringférmigen Gebilde, die sich an die Purkinjedendriten
eng anschmiegen, die eigentliche Endigung der durch die Vermittlung
der Parallelfasern herankommenden Kérnerzellenneuriten, wenn nicht die
Endringe der Purkinjekollateralen darstellen, wie es Cajal mit gewichtigen
Grinden behauptet. Einen erfreulichen Schritt zu der Kenntnis der
feineren Anatomie der Kleinhirnrinde bedeuten wohl noch jene tek-
tonischen Studien, welche unter 4. Jakobs Fiithrung in seinem Labora-
torium angestellt wurden. Wenn man mit Hilfe der feineren Impriigna-
tionsmethoden sich auch iiber das zahlenmiaBige Verhalten der ander-
wertigen integrierenden Bestandteile der Kleinhirnrinde genauer unter-
richtet, wird es sich noch klarer herausstellen, was auch schon heute
in Umrissen bekannt ist, daB es zwischen den einzelnen Gebieten der
Kleinhirnrinde trotz ihres anscheinend schematischen Aufbaues noch
weitere Differenzen bestehen als jene, die bisher mit Hilfe der neuro-
genetischen, myelogenetischen, cyto- und myeloarchitektonischen Me-
thoden aufgedeckt wurden. Vorldufig empfinden wir aber die Liicken
unserer Kenntnisse beziiglich der Kleinhirnrinde als schwer zu behebende
Méngel, die den meisten Arbeiten iiber die Pathologie der Kleinhirn-
rinde, auch die vorliegende nicht ausgenommen, anhaften.

Als 50 eine weitere Liicke z. B. empfinden wir in unserer Darstellung,
dafl wir iiber das Verhalten der Moosfaser, welche bekanntlich die Ver-
bindung zwischen den Kérnern herstellen, gar nichts erheben konnten.
Die Bielschowskymethode ist zur Darstellung der Moosfasern leider nicht
ganz geeignet und zur Ausfilhrung anderer diesbeziiglicher Methoden Cajals
besalen wir kein geniigendes Material. DaBl aber die zentripetale
Faserung eine pathologische Stérung erlitt, beweist die eingangs erwihnte
Tatsache, daBl die Markkugeln besonders unterhalb der grauen Substanz
gefunden wurden.

Schwer zu deuten sind die kolbenartigen tiefschwarz imprignierten
Gebilde, die wir an verschiedenen Stellen des Rindenquerschnittes,
also auch in der Molekularzone wahrnehmen konnten (s. Abb.7 u. 8).
Manchmal sahen wir ganze Anhiufungen von solchen Keulen. Auf

40*
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Grund von anderweitigen Beobachtungen vermuten wir, dafl sich die
degenerierenden Purkinjeaxone oder ihre Kollaterale mit solchen keulen-
formigen Anschwellungen endigen.

Nach der Durchmusterung der Imprignationsbilder wird es uns klar,
warum wir in den Markscheidenbildern die gewohnte Myeloarchitektonik
der Kleinhirnrinde vermit haben. Durch die dysgenetische Storung
der Rinde wurden die Elemente der verschiedenen Schichten umge-
worfen. Wir wissen, dafl so die Purkinjeneuriten mit ihren Kollateralen,
wie die Kletter- und Moosfasern, bis kurz vor der Endaufsplitterung
markumhiillt sind. Die Markfasern, die wir an Weigertschnitten in der
Molekularschicht sahen, sind so zahlreich, daf sie keineswegs allein
aus den Purkinjeneuriten stammen koénnen, hierin beteiligen sich wun-
bedingt auch die cerebellopetalen Fasern.

Aus dieser Feststellung folgt aber die merkwiirdige Tatsache, dal
trotz der schweren dysgenetischen Form- wund Lageverinderung der gan-
gliondren Elemente der Kleinhirnrinde die Komnexionen mit den tiefer-
liegenden Zentren so in der hin- wie auch in der zufithrenden Richtung
hergestelll wurden. Das von uns nachgewiesene Bestehen der Korbfaser-
geflechte beweist zur Geniige, daB die sich verhéltnismaBig spiter ent-
wickelnden Sternzellenaxone der Molekularschicht auch ihren Weg zu den
verlagerten Purkinjezellen fanden. Wie man sich die orientierenden Ein-
fliisse vorstellt, kraft deren die Endfasern der Korbzellenneurite den
zerstreut liegenden Purkinjezellen sich anschmiegen, mag hier unerértert
bleiben. Cajal gab ihm mit guten Grinden den Namen Neutropismus.
Unleugbar bleibt aber die Tatsache, dafl diese Konnexionen sich auch
bei solchen schweren dysarchitektonischen Stérungen, wie in unserem
vorliegenden Falle, vollziehen konnen. Gerade diese Tatsache erachten
wir als den wichtigsten Befund unserer vorliegenden Untersuchungen,
da bisher die meisten architektonischen Bildungsfehler der Kleinhirn-
rinde hauptsichlich mit Hilfe von Kernfarbungsmethoden durchgefiihrt
wurden, die aber iiber die Beziehungen der innig zusammenhingenden
Bauelemente keine direkten Aufschliissse zu liefern vermochten.

Bevor wir die weiteren Fragen, die sich aus der Betrachtung unseres
Falles ergeben, besprechen, méchten wir den histologischen Befund
mit einer weiteren Eigentiimlichkeit erginzen, die wir am Temporalpol
der linken Hemisphire gefunden haben. Wir erinnern daran, daB sich die
Tumormasse vom Occipitalpol gegen die vorderen Gehirnteile ausbreitete.
Durch die Erweichungen und daran folgenden Cystenbildungen kam
es zustande, daB im Temporallappen die Windungen der Konvexitit
sozusagen unterminiert wurden, so, daf die Rinde von dem dazugehérenden
Marklager abgetrennt wurde. Aus einer solchen Temporalwindung stammt
die Abb.10, wo die Rindenstruktur vollkommen aufgewiihlt dalag.
Die Rinde besteht aus nestférmigen Zellgruppen, zwischen denen Ge-
websspalten liegen, die vielleicht durch die abnorme Vaskularisation
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entstanden sind. An der Peripherie der dadurch gebildeten Inselchen
liegen oft die unorientierten und auffallend groBlen Nervenzellen. In
manchen Zellen ist die Tigroidstruktur ziemlich gut erhalten, viele be-
finden sich aber in Tigrolyse. Manche Zellen enthalten keine Nissl-
schollen mehr, ihr Kern ist diffus blan gefiarbt, abgeplattet. s sind

Abb. 10. Unterminierte Temporalrinde aus der linken Hemisphéire. A4: verdickte und
infiltrierte Pia. Nestbildung der zersprengten Ganglienzellen. C: cystische Hohle im
Marklager. Hamatoxylin~van Gieson.

auch Zellen zu sehen, wo nur basal oder lateral einige Nisslkérperchen
iibrig blieben. Andere Zellen scheinen mit feinen, staubartigen Piinktchen
besit zu sein. Es kommen auch groBe Zellen mit lateralisiertem Kerne
vor, Bilder der axonalen Reizung. Daneben zahlreiche Zellen, die das
Bild der Vakuolisation sowie die Homogenisation des Kerns darbieten, —
Eigentiimlich ist es, daf diese hochgradig gestérte Rindenstruktur
gegen die unteren Rindenpartien zu, wo diese Unterminierung der Rinde
allmahlich aufhért, sich in eine annihernd normale Rindenarchitektur
fortsetzt. Die Tatsache, daB wir auf der unterhohlten Stelle keine
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Rindenatrophie, sondern eher abnorm grofile Ganglienzellen, die aber
abnorm gelagert und gruppiert waren, fanden, weist darauf hin, dafi
sich die Cystenbildung und somit die Isolierung der Rinde vom Marklager
in einer ziemlich frithen Periode der Entwicklung eingesetzt haben
muBte, und zwar ungefihr im 4.—5. Monat der intrauterinen Entwicklung,
zu. ‘welcher Zeit die Peri- und Tektogenese (Schaffer) beginnt.

Diesen letzteren Befund haben wir absichtlich am Ende unserer
Schilderungen angefiihrt, weil wir ihm beziiglich der Zeitbestimmung
des Prozesses eine gewisse Bedeutung zuschreiben.

Wollten wir die in der Literatur dargelegten &hnlichen Fille zum
Vergleich mit unserem soeben geschilderten Falle heranziehen, so kénnten
wir noch im Fall 2 von H. Vogt und Astwazaturow die meisten Uber-
einstimmungen erblicken. Auch der Fall 15 von intracorticaler Dys-
plasie mit Dystaxie von Brun ist hierher zu rechnen.

Vogts und Astwazaturows Fall 2 bot viele Ahnlichkeiten mit dem
unseren. Die Kleinhimwindungen waren diinn, unscharf konturiert,
nicht glatt verlaufend. Von einer ganglionéiren Schicht im gewdhnlichen
Sinne des Wortes konnte kaum die Rede sein, da man die Purkinje-
zellen sowohl in den tiefsten Partien der Koérnerschicht, als auch an der
Peripherie der Molekularschicht verlagert fand. Auch die Achsenrichtung
der Purkinjezellen war nicht normal; anstatt mit ihren Jangen Achsen
einen rechten Winkel mit der Grenzlinie der beiden Schichten zu bilden,
waren die Zellenachsen ganz unregelmifig gerichtet, indem viele von
ihnen tangentiale Stellung einnahmen. Beziiglich der Struktur ist den
Verfassern aufgefallen, daf die meisten Purkinjezellen keine normale
birnenférmige Konfiguration zeigten, sondern 4- und 3eckige, den
Pyramidenzellen dhnliche Formen besaflen. Dabei zeigten die meisten
Purkinjezellen verschiedene Stadien der Degeneration. Hine weitere
auffallende Ubereinstimmung des pathologischen Bildes ist die Tatsache,
daB alle die aufgefiihrten Verdnderurgen gleichmiBig iiber die ganze
Rinde verbreitet waren.

Der analoge Fall von Brun (Fall 15) zeigt im Bereich der Seitenlappen
jene Eigentiimlichkeiten, welche Brunm als intracorticale, in der Zeit
der Riickwanderung und Differenzierung der Elemente entstandene
Dysgenesie anzusprechen geneigt ist. Hier waren aber die Purkinjezellen
fast durchweg von ungewohnlicher Kleinheit, die aber Brum nicht als
Atrophie, sondern als spitembryonale Entwicklungshemmung deutet
(61/,jahriges idiotisches Madchen). Die Elemente waren rundlich und
birnférmig und vielfach ganz embryonal gebaut, mit mangelhaft diffe-
renzierten oder fehlenden protoplasmatischen Fortsitzen ; vielfach waren
sie noch im Stadium der ,groBen Rundzellen® fixiert. Zweitens aber
fielen die Purkinjezellen streckenweise ganz aus der Reihe, lagen von
fetzigen Inseln von Kornertrabanten umgeben, haufenweise weit im
Tnneren der Molekularschicht zerstreut (Heterotopie) und waren in allen
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Richtungen quer oder schrig gelagert (Dystaxie). Ks kamen aber dabei
auffallend groBe, teils multipolare, retortenformige Elemente vor, die
meist radidr oder dann schrig zur Oberfliche eingestellt. waren. KEs
sei besonders betont, dafl im Paleocerebellum die Histotektonik durchweg
normal gefunden wurde.

Brun begleitet seinen soeben geschilderten Fall mit der sehr wichtigen
Bemerkung, daB8 diese partiellen und hochdifferenzierten Rindenver-
bildungen niemals auf das Cerebellum allein beschrinkt sind, sondern
ausnahmslos mit mehr oder minder schweren Entwicklungsstérungen
innerhalb anderer Teile des Zentralnervensystems, sogar peripherer
Organe einherzugehen scheinen.

Neben anderen grundlegenden Feststellungen dieser sehr inhalts-
reichen Monographie hat jener Ausspruch Bruns fiir unseren Fall eine
grofle Bedeutung, wonach die eventuell vorliegenden vasculiren Ver-
snderungen unmoglich die Ursache dieser Entwicklungsstérungen sein
kénnen, der GefdBreichtum ist relativ und scheinbar, da die Entstehung
dieser und dhnlicher Bildungen in die allerersten Perioden der Embryonal-
zeit zuriickreicht, wo die Gefifle noch gar nicht entwickelt sind. Dieser
Feststellung des Verfassers mochten wir um so lebhafter beistimmen,
weil wir auch in unserem Falle keine GefdBverdnderungen und nur eine
relative Vermehrung der Hirnhautgefille feststellen konnten.

Im Vergleich zu unserem Falle und dem analogen Falle von Vogt
und Adstazaturow scheint die tektogenetische Stérung in Bruns Fall
spater aufgetreten zu sein, da sie sich nur auf die neocerebeilaren Ab-
schnitte erstreckte.

Die Beobachtungen von Ranke, Trapet, Rondoni, Straufler, H. Vogt,
Schaffer, Lafora, Bielschowsky, welche in der letzten Zeit Sdntha mit
neueren bemerkenswerten Beitrigen iiber die Entwicklungsstérungen
der Purkinjeneurone bereicherte, kénnten auch mit der generalisierten
Lage und Gestaltsanderungen in unserem Falle in eine gewisse Analogie
gebracht werden. Nur fanden sich die dysgenetisch-heterotopischen
Zellen der vorhin erwidhnten Verfasser bei einer verhaltnismaBig normal
angelegten Tektonik als vereinzelt liegende Zeugen einer entwicklungs-
geschichtlichen Stérung. Somit besteht ein Unterschied sowohl in
quantitativer, wie auch in qualitativer Hinsicht, da die Entwicklungs-
anomalien, die gerade von Sdntha mit Hilfe der Cajalschen Silbermethode
am Gefrierschnitt genau analysiert wurden, sind sozusagen hochdifferen-
zierte Mifbildungen der Purkinjeneurone, wogegen in unserem Falle
auch jene Formen eine groBe Rolle spielen, die in den primitiven, neuro-
blastischen Formen verharren. Demgemifl diirfen wir vielleicht nicht
fehlgehen, wenn wir das Kinsetzen der tektonischen dysplastischen
Storung in die frithesten Perioden der Entwicklung (in den 2.—3. Monat
des embryonalen Lebens) verlegen. Nur so kénnen wir uns vorstellen,
wieso es kam, daB die iiberaus grofle Ausdehnung der hemisphirialen
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Geschwulst in der linken GroBhirnhélfte keinen sekundiren Einflufl
auf die Ausbildung des Kleinhirns in dem Sinne ausiibte, dal sich eine
gekreuzte Kleinhirnatrophie entwickelt hatte. Wohl kennen wir den
sehr stichhaltigen Satz von Monakow: ,,Das unreife Neuron degeneriert
nicht’, und wir sind auch dessen eingedenk, daB die einzelnen Segmente
des Nervensystems in den frithen Entwicklungsphasen ein groBes Selbst-
differenzierungsvermogen besitzen, dieses Vermoégen wurde aber in
unserem Falle aus irgendeinem Grunde primér gestort, wodurch eben
diese Hypo-dysgenesie des Kleinhirns zustande kam. Die Anlage der
Tumorhildung mag vielleicht gleichzeitig im Zentralnervensystem an-
gelegt gewesen sein, vielleicht trug auch die intrauterin erlittene Réntgen-
bestrahlung zum enormen Wachstum des Neoplasma bei; jedenfalls
gibt es zu denken, warum das Kind daneben auch noch mit Mikrocephalie
und infolgedessen mit geistigem Riickstand. behaftet war. Es liefie sich
der Ursachenkomplex vielleicht dahin vereinfachen, dafl einerseits die
Mikrocephalie und Hypo-dysgenese des Kleinhirns, und andererseits
eine Tumorbildung, sei es aus exogenen oder endogen verankerten
oder gar aus kombinierten schidigenden Faktoren, ihre eigene Wege
gingen. Dies konnte vielleicht dadurch unterstiitzt werden, dall das
Entstehen jener Rindenstérungen, die wir an der Hand der Abb. 10
beschrieben, vielleicht in eine spéitere Entwicklungsperiode zu verlegen
wire als die hochgradigen Differenzierungsstorungen des Kleinhirns.

Vielleicht gehen wir schon zu weit, wenn wir aus unserer vorliegenden
Kasuistik solche weitgehenden Folgerungen ziehen wollen. Solange kein
groBeres und beweiskréftigeres Material in der Literatur dargelegt wird,
miissen wir uns mit Andeutungen solcher Art begniigen. Es lag uns aber
diesmal hauptsichlich daran, auf die offenen und noch ungeldsten
Probleme der Stérungen innerhalb der Selbstdifferenzierung gewisser
Gehirnsegmente besonders hinzuweisen. Dabei wollten wir die Auf-
merksamkeit auf das Erhaltensein der interneuronalen Verbindungen
zwischen Purkinjezellen und Korbzellensysteme bei schwerer Dysarchi-
tektonik der Kleinhirnrinde lenken.
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