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In der groflen Reihe der bereits grobanatomisch feststellbaren
Gestaltsanomalien des Kleinhirns ist — als eine scharf abgegrenzte
Gruppe — die sog. konsekutive Hemiatrophie dieses Organs ziemlich
gut bekannt. Im Gegensatz zu den vielfachen KleinhirnmiBbildungen
handelt es sich hierbei um eine Involution des entwicklungsgeschichtlich
normalerweise angelegten Kleinhirns, die infolge der Lésion der gekreuzten
GroBhirnhemisphéire bzw. infolge der Durchtrennung der corticopon-
tinen Bahnen sekundirerweise zur Ausbildung gelangt. Die Morphologie
und das histologische Bild dieser Kleinhirnanomalie wurde bereits 6fter
und eingehend bearbeitet (Thomas-Cornelius, Thomas-Kononowa, Claude-
Loyez, Koppen, Vogt-Astwasaturow, Masude usw., umfassende Literatur
in den Arbeiten von Brunm, Demole, Tschernyscheff). Ein prignanter
und besonders lehrreicher Fall wurde vor kurzem von Miskolczy und
Dancz verdffentlicht; hierbei konnte die Gesamtausbreitung der Ent-
artungsvorginge der anschlieBenden Neuronenketten besonders gut
festgestellt werden.

In der Mehrzahl der mitgeteilten Falle liegt aber bereits ein vor-
geschrittenes oder das Endstadium der konsekutiven Kleinhirnatrophie
vor, so daB hier der Mechanismus der Entstehung, d. h. die Reihenfolge
der Degeneration der Neuronsysteme nicht ganz klar ersichtlich ist. In
den néchstfolgenden wird nun iiber einige weniger fortgeschrittene kon-
sekutive Kleinhirnatrophien berichtet, wobei die einzelnen Angriffs-
punkte des Prozesses und damit die einzelnen Phasen ziemlich leicht zu
verfolgen waren.

Fall 1. Es handelt sich um das Gehirn eines im jugendlichen Alter verstorbenen
Midchens (genaues Lebensalter unbekannt). Pat. war schwachsinnig, es lag ferner
eine rechtsseitige Hemiplegie von infantilem Typ vor; die Sprache erschwert,
dysarthrisch, schwer verstindlich. Exitus an Bronchopneumonie. — Am Gehirn
konnte ein groBer porencephalischer Defekt der linken Hemisphire nachgewiesen
werden, so daB die Hemisphére fast in ihrem vollen Umfange zerstort ist. Die
Lasion dringt tief in die Marksubstanz ein und breitet sich auch auf die innere
Kapsel und auf die Stammganglien aus; der Seitenventrikel ist in der Aushshlung
ebenfalls vollstindig aufgegangen. Im allgemeinen entsprechen die makroskopi-
schen Befunde einer im frithinfantilen Alter entstandenen Lésion von vasculdrer
Herkunft. — Linke Ponshilfte eingesunken; die rechte Kleinhirnhemisphére ist



Uber gekreuszte halbseitige Kleinhirnatrophie. 505

im Vergleich zur linken ausgesprochen kleiner, die Windungen erscheinen — beson-
ders in den oraleren Abschnitten der Hemisphire — verdiinnt.

Das GroBhirn, ferner das abgetrennte Kleinhirn samt Oblongata und Pons,
wurden in liickenlosen Weigertserien aufgearbeitet. Von einer umstiandlichen

Abb. 1. Weigertfrontalschnitt des Gro8hirns in der Ebene der roten Kerne. Fall 1.
R die rechte, L die linke Hemisphéire.

Beschreibung der GroBhirnserie wird abgesehen, wir gedenken nur iiber diejenigen
Befunde zu berichten, die im Zusammenhang mit der vorliegenden Fragestellung
von Bedeutung sein kénnen. — Die GroBe des porencephalischen Defektes ist an
einem aus dem Niveau der Pedunculi stammenden Weigertpraparat (Abb. 1) sehr
gut ersichtlich: aufler vereinzelter oberen Randabschnitte ist die linke Hemisphare

Abb. 2. Weigertbild des Kleinhirns aus Fall 1. R die rechte, L die linke Hemisphéare:
ndhere Erklirung s.im Text.

samt N. caudatus und lentiformis und innerer Kapsel vollstindig zerstért. Die
caudalen Ebenen des Thalamus werden von der Lision nicht unmittelbar getroffen,
doch liegt hier eine derartig fortgeschrittene sekundére und retrograde Entartung
vor, dafi dieser Kern im Vergleich zum gegenseitigen stark reduziert erscheint;
oralwirts dringt die Lésion selbst in den Thalamus ein. — Der linke N. ruber ist in
seinem Umfange nicht reduziert und wurde in dieser Ebene sogar in einer sehr groBen
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Ausbreitung von der Schnittrichtung getroffen; aus der erheblichen Markarmut
kann man aber doch auf eine erhebliche Alteration des Kernes folgern. Die S. nigra
ist linkerseits bedeutend stirker mitgenommen, es legt eine erhebliche Abnahme
des Kernes vor. — An der Stelle des linken
Pedunculus wird nur ein schmaler Streifen
angetroffen, in dem vielleicht nur Reste der
urspriinglichen corticalen Projektionsfaserung
verlaufen.

Im Bereiche des Pons kann eine starke
Volumenabnahme der linken Halfte fest-
gestellt werden, die auf den Ausfall der
Pyramide, der corticopontinen Faserung und
der Ponskerne selbst zuriickzufiihren ist; in
der rechten Halfte sind die Fibrae transversae
pontis und das Brachium pontis erheblich
reduziert. Das rechte Brachium conjunctivum
ist im Vergleich zum linken ausgesprochen
schméler. Hs ist ferner erwihnenswert, daB

. S . das Feld der zentralen Haubenbahn links

Abbii? feﬁ%lole?g‘l]iiigrég}:%;dggliﬁcke’ schmiéchtiger ist; dhnliche Befunde konnen

Erklirung s.im Text. auch im Bereiche des linken Lemniscus
medialis erhoben werden.

Die rechte Kleinhirnhemisphire ist stark atrophisch (Abb. 2), die vor allem
auf die ausgebreitete Reduktion des gesamten Hemispharenmarks zuriickgefithrt
werden muB; die intensivsten Verinderungen scheinen im Bereiche der oberen
Abschnitte der Hemisphare (Lobus anterior, also im wesentlichen Lob. quadr.

sup. und. inf.) vorhanden zu sein,
wenn auch die iibrigen Abschnitte
i 2 als betroffen gelten konnen. Die
833 Kleinhirnrinde selbst ist ebenfalls
- schmaler, es ist aber nachdriick-
lich hervorzuheben, daB die Pur-
kinjezellen im Him.-Eos.-Bild
zahlenmaBig vollstindig erhalten
sind und auch grobe Entartungs-
erscheinungen nicht festgestellt
werden kénnen. — Im Bereiche
des Wurmes und des rechten
Floceulus sind keine Atrophien
vorhanden (Abb. 2).

Von den Kleinhirnkernen ist
der rechte N. dentatus atrophisch,
wie dies nach einem Vergleich mit
Abb. 4, Fall 2. Weigertbild des Kleinhirns; Seiten- dem gegenseitigen Kern leicht
bezeichnung wie frither; nihere Erklarung s. im Text. festgestellt werden kann (Abb. 2).

Die Windungen sind zusammen-
gedriickt, das Band ist schmaler und ditner. Im Ham.-Eos.-Bild sieht man mehrere
atrophische Zellen, zum Teil kann auch Ausfallserscheinungen begegnet werden.
Im Bereiche der weiteren Kleinhirnkerne konnten keine Veranderungen mit Sicher-
heit festgestellt werden. — In der Oblongata ist vor allem das Fehlen der linken
Pyramide erwihnenswert. Vielleicht ist die linke untere Olive etwas atrophisch,
da das Band etwas schméler erscheint und auch die Windungen zusammengedriickt
sind; da aber an den Zellpriparaten zwischen den beiderseitigen Kernen keine
einwandfreie Differenz vorbanden war und -auch die olivocerebellaren Systeme
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keine Verinderungen aufweisen, kann von einer sicherer Atrophieim- Bereiche
der linken unteren Olive nicht gesprochen werden.

Fall 2. Die klinischen Daten und das makroskopische Hirnbefund dieses Falles
wurde bereits in einer anderen Arbeit * mitgeteilt, in der die Verinderungen der von
den Occipitalstrata abgetrennten Occipitalrinde den Gegenstand der Erérterungen
gebildet haben. Es handelt sich um ein 2jihriges Kind, bei dem nach den spérlichen
klinischen Aufzeichnungen hchstwahrscheinlich eine rechtsseitige infantile Hemi-
plegie bestand. Anatomisch wurde ein groBer porencephalischer Defekt der linken

A B

Abb. 5. Fall 2. Tmpragnationsbild 4 der linken, B der rechten Hemisphére; keine Differenz
in der Fibrillenstruktur und im Zustand der Purkinjezellen. Cajal-Kleinhirnimprignation.
Vergr. 120mal.

Hemisphéare angetroffen, erhaltene Rindenabschnitte kommen nur an den Rand-
gebieten der Hemisphdre, besonders occipital und frontal, vor. Der Seitenventrikel
geht in der Aushohlung auf; die Ausdehnung und das makroskopische Aussehen
des Herdes entspricht einem infolge frithinfantiler Lasion der Art. cerebri media
entstandenen Defekt.

Aus der Betrachtung der Markscheidenpriparate geht nun hervor, daf linker-
seits auBer den erwihnten Hemisphirenabschnitten auch die innere Kapsel und das
Striatum untergegangen sind. Der Thalamus ist extremerweise atrophisch, so da§
die bekannte Gliederung nicht erkannt werden kann. Im Bereiche des Hirnstammes
ist das vollige Fehlen des linken Pedunculus erwidhnenswert; der linke N. ruber
ist im Vergleich zum rechten ausgesprochen markarm. Die 8. nigra erscheint viel-
leicht noch starker geschidigt zu sein. — Die linke Ponshélfte wird stark atrophisch
gefunden (Abb. 3); dies ist vor allem auf das Fehlen der Pyramide und der cortico-
pontinen Faserung, ferner auf die starke Volumenabnahme der linksseitigen Pons-
kerne zuriickzufithren. All diesen entsprechend liegt rechts eine Volumenabnahme
des Brachium pontis vor. Beachtenswert die Differenz zwischen den beiden Binde-
armen (Abb. 3): der rechte Bindearm hat in seinem Volumen zweifellos erheblich

1 Arch. f. Psychiatr. 105.
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abgenommen. Die beiden zentralen Haubenbahnen verhalten sich ebenfalls nicht

gleichwertig, da links das Feld dieser Faserung stark verkleinert ist (Abb. 3); dhn-

liche Erscheinungen werden auch im Bereiche der Lemnisci med. angetroffen. Im Be-

reiche der Oblongata keine nennenswerten Differenzen im Gebiet der unteren Oliven.

Die rechte Kleinhirnhemisphire ist kleiner

als die gegenseitige; diese Atrophie kann auch

R an den Markscheidenpriparaten festgestellt

werden (Abb. 4) und wird hauptséchlich durch

die Reduktion des Markes hervorgerufen. Der

Vermis ist iiberall erhalten; das Gebiet der

Flocken gelangte nicht zur Untersuchung. Unter

dem Mikroskop ist es nun auffillig, dafl im Be-

reiche der Windungen die anffalligste Erscheinung

die Atrophie des Windungsmarks ist wihrend die

Schichtenbreite der Molekularschicht und der

Abb. 6. Pedunculus des Falles 3. Kﬁrnerschichi.} ziemlich norﬂmal ejrsehei_l.l t. Aus

Weigertpraparat. Seitembezeich.  einem Vergleich von Imprégnationspraparaten

nung wie frither; nihere Erklirung  geht weiterhin hervor (Abb. 5), daB rechts keine

8. im Text. nennenswerte Reduktion in der Zahl der Pur-

kinjezellen besteht, auch die Fibrillenstruktur

und auch das System der Kletterfasern sind erhalten. — Im Bereiche der Kleinhirn-

kerne liegt wiederum die Atrophie des N. dentatus vor: im Markscheidenbild ist

die gehaufte Windung des im allgemeinen verschmélerten Bandes zu verzeichnen;

im Zellbild kommen viele atrophische Elemente vor. Der rechte N. emboliformis

scheint ebenfalls befallen zu
sein.

Fall 3. Das Gehirn wurde
in Formollésung in der Samm-
lung des Institutes aufbe-
wahrt; klinische Angaben sind
nicht bekannt. Anatomisch ist
die gesamte rechte Hemisphire
von einem ausgebreiteten Er-
weichungsproze zerstort; gro-
Bere erhaltene Rindeninseln
kommen nur an den polaren
Abschnitten vor. Dieselben
Befunde kdnnen auch aus der
Abb. 7. Fall 3. Weigertbild des Kleinhirns. Seiten- VW eigertserie des GroBhirns er-

bezeichnung wie frither; Niheres s. im Text. hoben werden mit der Ergin.

zung, daf auBer Hemisphéren-

rinde und Mark auch der N. lentiformis (Putamen und Pallidum), ferner die innere

Kapsel samt Sehstrahlung vollstindig vernichtet sind. Der Thalamus ist duBerst
atrophisch.

Im Hirnstamm (Abb. 6) ist vor allem die extreme Degeneration des rechten
Pedunculus auffallig, es gibt keine erhaltenen Fasern. Der rechte N.ruber ist
markirmer als der linke, wenn auch eine Volumendifferenz zwischen den beider-
seitigen Kernen nicht nachgewiesen werden kann. Besonders stark ist die rechte
S. nigra ergriffen: Sie ist vollstindig marklos; die Zona reticularis und die pallido-
pedunkulire (Tractus pallido entopeduncularis) Faserung fehlt. An den Zellbildern
sind die Nigrazellen stark atrophisch und auch zahlenmafBig stark reduziert. — In
dieser Ebene ist auch die auffallige Entartung des rechten Br. quadr. sup. erwihnens-
wert; die degenerierten Faserziige lassen sich leicht in das im allgemeinen kleinere
Corp. quadr. sup. verfolgen (Entartung der corticotektalen Faserung).

L
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Im Pons wird das bereits gut bekannte Bild angetroffen; wir méchten nur die
Lision des linken Bindearms und die in einzelnen Ebenen zweifellose Volumen-
reduktion der rechten zentralen Haubenbahn und des Lemniscus med. erwihnen.
In der Oblongata keine sichere Kernatrophien.

Die linke Kleinhirnhilfte war bereits makroskopisch etwas kleiner; diese ziem-
lich unbedeutende Volumenreduktion konnte am Markscheidenpriparat bestatigt
werden (Abb. 7), die entsprechende Vermishélfte und die Flocke dieserseits sind
jedenfalls vollstindig verschont. Die Volumenreduktion der linken Kleinhirn-
hemisphire ist auf den Markausfall zuriickzufithren, da die Kleinhirnrinde links eine
vollstandig normale Struktur aufweist und auch die Purkinjezellen vollzihlig
erhalten geblieben sind. Hingegen ist wiederum der linke N. dentatus atrophisch
(Abb. 7), das Band ist schmal, die Zellen erscheinen im Hém.-Eos.-Bild atrophisch,
wenn auch ausgebreitetere Ausfille nicht festzustellen waren.

Besprechung.

Es wird iiber die histologischen Befunde dreier Falle berichtet, in
denen als Folge eines ausgebreiteten Hemisphirendefektes bzw. der
Querschnittlision der gesamten inneren Kapsel, eine Atrophie der gegen-
iiberliegenden Kleinhirnhemisphire festgestellt worden war. Der ent-
sprechende Hirnschenkelfuf}, die zugehérige Ponshilfte samt dem gegen-
iiberliegenden Brachium pontis sind ausgesprochen atrophisch. Weiter-
hin liegt eine Schéidigung des N. ruber auf der Seite der GroBhirnlision
und eine Beteiligung der zentralen Haubenbahn der gleichen Seite vor.
Im gegenseitigen Kleinhirn dominiert die Reduktion der Marksubstanz,
wihrend die Rinde, vor allem das System der Purkinjeneurone nicht
erheblich geschidigt war; ein Ausfall von Purkinjezellen konnte in keinem
Fall mit Sicherheit nachgewiesen werden. Vermis und Flocke weisen
nicht einmal eine Markabnahme auf. Von den grauen Kernen der ent-
sprechenden Kleinhirnhemisphére ist der N. dentatus, wenn auch nicht
schwer, so doch regelmiflig affiziert: das Band ist schmiler und reicher
gefiltelt, die Zellen weisen zum Teil eine Atrophie des Zelleibes auf; ein
erheblicher Zellausfall liegt nicht vor. In simtlichen Fallen ist ferner der
dem atrophischen N. dentatus entsprechende Bindearm erheblich ge-
schidigt, so daB diese Bahn auf einen Bruchteil ihres urspriinglichen
Umfanges verkleinert ist. Die untere Olive und das Corpus restiforme
wurden in simtlichen Fillen normal gefunden.

Vergleichen wir nun unsere Fille mit dem prignanten Fall von
Miskolezy und Dancz, in welchem das Fortschreiten der Degenerations-
prozesse der anschlieBenden Neuronsysteme als abgeschlossen gelten
kann, so geht daraus hervor, daB in unseren Fillen nun wenigere Neurone
an der Atrophie beteiligt sind. Im Fall von Miskolczy und Dancz liegt
aufler der Degeneration der corticopontinen und pontocerebellaren
Faserung auch ein starkes Betroffensein der Kleinhirnrinde vor; Purkinje-
zellen sind gar nicht mehr vorhanden. Ferner sind auch die olivocere-
bellaren Systeme nebst der Oliva inferior auf der Seite der Lision mit-
befallen. Hingegen war in unseren Fillen die Kleinhirnrinde selbst
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nicht erheblich betroffen, da die Purkinjezellen iiberall erhalten geblieben
sind. Auch die Oliva inferior und die olivocerebellaren Faserungen
waren verschont. Aus all diesem geht hervor, dafl wir bei unseren Féllen
weniger fortgeschrittene, zur Zeit nicht abgeschlossene Phasen des Pro-
zesses vor uns haben. Wihrend also der Fall von Miskolczy und Dancz
fiir das Studium der Gesamtausbreitung des konsekutiven Degenerations-
prozesses besonders geeignet war, konnen wir auf Grund des vorliegenden
Materials die fritheren Perioden des Vorganges, besonders die Reihen-
folge der Verbreitung desselben auf das Kleinhirn unter giinstigen Ver-
haltnissen verfolgen.

In unseren Fiallen tritt infolge des Ausfalles der corticopontinen
Faserung die transneurale Atrophie der Ponsganglien und des gegen-
seitigen Briickenarmes deutlich hervor. Die Kleinhirnrinde ist in allen
Fillen verschont, so daB sich die transneurale Atrophie noch nicht auf
die Purkinjeneurone ausgebreitet hat. Trotzdem haben wir im gleich-
seitigen N. dentatus cerebelli, der auf die erhalten gebliebenen Purkinje-
zellen folgt, immer unverkennbare Zeichen einer Lésion festgestellt.
Noch markanter tritt die Differenz zwischen den beiden Bindearmen
hervor: Der aus dem getroffenen N. dentatus hervorgehende Bindearm,
welcher also der Grofhirnlédsion entgegengesetzt gelegen ist, erscheint
immer in einer schweren Form ergriffen. Diese anomalen Erschei-
nungen konnen aber kaum als Folgen der sich auf dem Wege der cortico-
pontinen Faserung ausbreitenden transneuralen Degeneration aufgefallt
werden, da in dieser Kette ein Neuronensystem, ndmlich die Purkinje-
zellen, an der Atrophie nicht teilnimmt. Fiir ihre Entstehung muB also
eine andere Erklirung gefunden werden.

Im Zusammenhang mit der gekreuzten Hemiatrophie gibt Miskolczy
an, daf hier auBer dirckten transneuralen Degenerationen auch retrograde
Atrophien eine Rolle spielen konnen. Hierbei wére nun zu erwéhnen,
daB Thomas und Kononowa, ferner besonders Demole, darauf aufmerksam
machen, da in den Fillen von konsekutiver Kleinhirnatrophie dic
initialen Lésionen des Bindearms und des N. dentatus infolge retro-
grader Entartung via N. ruber und zum Teil Thalamus entstehen. In
Fillen von ausgebreiteteren GroBhirnldsionen werden nédmlich der
Thalamus und auch der N. ruber (frontorubrale Faserung, Verbin-
dungen mit den hoheren Zentren des Extrapyramidiums) von einer
konsekutiven Degeneration ergriffen. Diese breitet sich nun auf dic
Bindearmfaserung, die ja gréBtenteils im N. ruber, bruchteilweise im
Thalamus endigt, aus. So kann im Bindearm der entgegengesetzten
Seite eine Atrophie retrograder Richtung entstehen, wobei auch der
Ursprungskern, also hauptsichlich der N. dentatus, auf der Seite der
Kleinhirnatrophie geschidigt wird. Nach Demole tritt diese retrograde
Verinderung des gegenseitigen N. dentatus cerebelli nach Lésion der
GroBhirnhemisphére auch bei- erwachsenen Menschen sehr friihzeitig
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auf, so daB sie bereits binnen einiger Monate nach der Initialzerstérung
erscheinen kann.

Auf Grund unserer Befunde schlieBen wir uns der obigen Ansicht
von Thomas, Konomowa und Demole an; die Verdnderungen des ent-
sprechenden N. dentatus konnen ja vorliegend in Anbetracht der In-
taktheit der Purkinjeneurone nur mit Degenerationsvorgingen retro-
grader Richtung erklédrt werden. Dies ist um so leichter, als in unseren
Fillen der N. ruber und der Thalamus immer ergriffen waren. Mit dieser
Annahme befindet sich ferner in Einklang, daB die Bindearme der ent-
sprechenden Seite immer sehr erheblich geschédigt sind, wahrend die
Affektion des zugehdrigen N. dentatus als eine relativ bedeutend
leichtere erscheint.

Thomas und Kononowae geben nun einen weiteren Weg an, an dem
die Degenerationen sich auf das Kleinhirn ausbreiten kénnen. Sie haben
niamlich in ihren Féllen die Reduktion der homolateralen zentralen
Haubenbahn festgestellt, die dann die Atrophie der entsprechenden
unteren Olive hervorzurufen imstande ist. Damit ist die Moglichkeit
gegeben, dall die Entartungsvorginge sich durch die Vermittlung der
olivocerebellaren Systeme des C. restiforme auf die Kleinhirnrinde aus-
breiten konnen. Mine Atrophie der der GroBhirnlision homolateralen,
zentralen Haubenbahn haben wir auch in unseren Fillen (besonders
deutlich im Fall 2) angetroffen. Diese mdchten wir nun im Sinne der
neueren Forschungen, nach denen die zentrale Haubenbahn hauptsichlich
aus dem N. ruber hervorgeht und keine thalamoolivire Verbindung dar-
stellt, auf die in unseren Fillen deutlich vorhandene N.ruber-Lision
zuriickfithren. Es hat ndmlich Spafz nachdriicklich darauf hingewiesen,
dafl die zentrale Haubenbahn im wesentlichen aus dem roten Kern her-
vorgehen mufl (sie ist ja auch in den Gehirnen der von Kérnyey und
Gamper beschriebenen Mittelhirnwesen erhalten geblieben), wenn auch
in ihr Pallidumfasern verlaufen, wie dies in dem Spatzschen Laboratorium
von Weisschedel gezeigt werden konnte. Jedenfalls ist die zentrale
Haubenbahn nach Spaiz neben den reticulo-retikuliren Fasern als die
wichtigste efferente Bahn des gesamten Nucl. motorius tegmenti zu
betrachten, neben welcher der Tractus rubrospinalis beim Menschen
stark an Bedeutung verloren hat.

In unseren Fillen haben sich die homolateralen unteren Oliven als
intakt gezeigt, nur einmal haben wir ganz unbestimmte Zeichen einer
Verschmilerung. des frontalen Abschnittes bemerkt, die allein nicht im
Sinne einer Entartung verwertet werden konnte. Wir sind deshalb der
Ansicht, dall eine Atrophie dieses Kerns auf dem Wege der zentralen
Haubenbahn in den fritheren Phasen des Prozesses nicht erfolgt; um
so weniger kann es sich um eine Ausbreitung auf die Kleinhirnrinde
handeln. Die Veridnderungen der unteren Olive stellen sich vielmehr
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erst nach der Erkrankung der Kleinhirnrinde, speziell der Kornerschicht
ein, weil die in Form der Moosfasern endigende olivocerebellare Faserung
( Miskolczy) ihrer Verbindungen beraubt atrophisch wird, wodurch im
gegenseitigen Ursprungskern Zeichen der Degeneration, wie z. B. im
Fall von Miskolczy und Dancz, hervorgerufen werden. Dieser Prozef
kann vielleicht durch die Atrophie des Schafferschen dentatooliviren
Biindels noch begiinstigt werden.

Fassen wir nun die Art und Weise der Entstehung der konsekutiven
Kleinhirnhemiatrophie zusammen, so kénnen wir im AnschluB an Demole
hauptséchlich auf zwei Wege hinweisen: Es stellt sich infolge der trans-
neuralen Degeneration der pontocerebellaren Faserung eine Reduktion
des Kleinhirnhemisphdrenmarks ein, worauf die makroskopische Ver-
kleinerung des Organs — besonders am Anfang — zuriickzufiihren ist.
Parallel mit diesem’ Prozefl, oder vielleicht noch frither, stellen sich im
Kleinhirn auch Verdnderungen retrograder Notur in Form der Atrophie
des entsprechenden Bindearms und des N. dentatus cerebelli ein. Diese
beiden Prozesse treffen sich dann in der Kleinhirnrinde in den Purkinje-
zellen, die sowohl mit der pontocerebellaren Faserung (Kletterfasern,
Miskolczy), wie auch mit dem N..dentatus in inniger Beziehung stehen.
Der Ausfall der Purkinjeneurone wie im Fall Miskolczy-Dancz, stellt
also eine weitere Etappe des Prozesses dar und ist wahrscheinlich als das
Resultat von zwet Faktoren (transneurale Degenerationen von direkter
und von retrograder Richtung) zu betrachten; welchem von diesen zwei
Faktoren dabei eine gréfere Bedeutung einzuriumen ist, kénnen wir
auf Grund unserer Befunde nicht entscheiden. In einer dritten Phase
kommt es dann zu der Atrophie der gesamten Kleinhirnrindensysteme,
die sich auf dem Wege der Moosfasern auf die gegenseitige untere Olive
ausbreitet; vielleicht spielt hierbei der Ausfall der Fasern der zentralen
Haubenbahn ebenfalls eine gewisse Rolle.

Zum Schlufl mdchten wir kurz auf einige Detailfragen hinweisen. Es
ist lingst bekannt, daBl die konsekutive Kleinhirnatrophie die ent-
sprechende Wurmhalfte und auch die Flocke verschont; im Fall von
Miskolczy und Dancz war dies auch so. Das Verschontbleiben des Wurmes
kann, gemalB den Befunden von Masude, damit erklirt werden, daf3
zwischen Ponsgrau und Kleinhirnwurm keine direkte Verbindung vor-
liegt; deshalb ist die Intaktheit des Wurms trotz der transneuralen
Degeneration der Ponsganglien leicht verstindlich. Hingegen wird von
Winkler und Bremond angenommen, dafl die Ponsganglien mit dem
Vermis doppelseitig verbunden sind, und zwar gehen diese Fasern aus
den ventral-distalen Abschniften des beiderseitigen Ponsgraus aus.
Unter diesen Umstdnden ist es denkbar, daB die halbseitige Atrophie
der Briicke nicht geniigt, um im Wurm augenscheinliche Verinderungen
hervorrufen zu kénnen, da die ungekreuzten Wurmverbindungen von
der transneuralen Degeneration verschont bleiben.
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Es wurde von T'schernyscheff auf Grund seiner Beobachtungen an-
genommen, dafl die Kleinhirnhemisphéren auch mit der homolateralen
Briickenhilfte verbunden sind: In unseren Fillen haben wir keine
Befunde erhoben, mit denen die obige Ansicht zu stiitzen wire. DaB
aber auch homolaterale Verbindungen zwischen GroB- und Kleinhirn
vorhanden sein miissen, geht aus dem Vorhandensein der Schafferschen
Kleinhirnpyramide hervor. Das Biindel stellt — wie bekannt — einen
Abschnitt der Pyramide dar, welcher auf dem Wege des homolateralen
C. restiforme ins Kleinhirn gelangt. Welche Bedeutung aber diesem
Schafferschen Kleinhirnanteil der Pyramidenbahn beim Zustande-
kommen der konsekutiven Kleinhirnatrophie beizumessen ist, kann zur
Zeit kaum angegeben werden.

Zusammenfassung,

BEs wurde iiber 3 Fille von konsekutiver Kleinhirnhemiatrophie
berichtet, in denen die fritheren Phasen des Prozesses verfolgt werden
konnten. Die Volumenreduktion der entsprechenden Kleinhirnhemisphére
ist als Folge des Ausfalles der direkt transneural degenerierten ponto-
cerebellaren Faserung zu betrachten, wihrend die ebenfalls sehr friih-
zeitig erscheinende Lésion des N. dentatus auf der retrograden Atro-
phie des Bindearms beruht. Die beiden Prozesse treffen sich dann in
der Kleinhirnrinde in den Purkinjeneuronen, deren Ausfall also wahz-
scheinlich - auf eine Zusammenwirkung von transneuralen Degenera-
tionen direkter und retrograder Richtung zuriickzufiihren ist. FErst
spater stellt sich die Entartung simtlicher Kleinhirnrindensysteme ein,
die dann auch die retrograde Verdnderung der unteren Olive bewerk-
stelligen. Der Atrophie der zentralen Haubenbahn kann beim Zustande-

kommen der Hrkrankung der unteren Olive — wenigstens in den
fritheren Perioden — keine gréBere Bedeutung beigemessen werden.
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