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Mit 7 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 1. Juli 1936.) 

In der groBen l~eihe der bereits grobanatomisch feststellbarell 
GestMtsa.nomalien des Kleinhirns ist - -  als eine seharf abgegrenzto 
Gruppe - -  die sog. konsekutive Hemiatrophie dieses Organs ziemlieh 
gut bekannt. Im Gegensatz zu den vielfachen KleinhirnmiBbildunger~ 
handelt es sieh hierbei um eine Involution des entwicklungsgeschichtlich 
normalerweise angelegten Kleinhirns, die infolge der Ls der gekreuzten 
GroBhirnhemisph~re bzw. infolge der Durchtrennung tier corticopon- 
tinen Bahnen sekund~rerweise zur Ausbfldung gelangt. Die Morphologie 
und das histologische Bild dieser KleinhirnanomMie wurde bereits 5fter 
und eingehend bearbeitet (Thomas-Cornelius, Thomas-Kononowa, Claude- 
Loyez, K6ppen, Vogt-Astwasaturow, Masuda usw., umfassende Literatur 
in den Arbeiten yon Brun, Demole, Tschernysche]/). Ein pr~gnanter 
und besonders lehrreicher Fall wurde vor kurzem yon Miskolczy un4 
Dancz verSffentlicht; hierbei konnte die Gesamtausbreitung der Ent- 
~rtungsvorg~nge der anschlieBenden Neuronenketten besonders gut 
festgestellt werden. 

In der Mehrzahl der mitgeteilten Fi~lle liegt aber bereits ein vor- 
geschrittenes oder das Endstadium der konsekutiven Kleinhirnatrophie 
vor, so dab hier der Mechanismus der Entstehung, d. h. die Reihenfolgo 
der Degeneration der Neuronsysteme nicht ganz klar ersichtlich ist. In  
den n~ehstfolgenden wird nun fiber 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 urn das Gehirn eines im jugendlichen Alter verstorbenen 
Mgdchens (gen~ues Lebensalter unbek~nnt), l)at. war schw~chsinnig, es lag ferner 
eine rechtsseitige Iiemiplegie yon infantilem Typ vor; die Sprache ersohwert, 
dysarthrisch, schwer verst~ndlich. Exitus an Bronchopneumonie. - -  Am Gehirn 
konnte ein groBer porencephalischer Defekt der linken Hemisphere nachgewiesen 
werden, so dab die Hemisphere ~ast in ihrem vollen Umfange zerstSrt ist. Die 
L~sion dringt tier in die Marksubstanz ein und breitet sich auch auf die innere 
Kapsel und auf die Stammganglien aus; der Seitenventrikel ist in der AushShlung 
ebenfalls vollst~ndig aufgeg~ngen. Im Mlgemeinen entspreehen die makroskopi- 
schen Befunde einer im frfihinfantilen Alter entstandenen L~sion yon v~sculi~rer 
Iterkunft. - -  Linke Ponshhlfte eingesunken; die rechte Kleinhirnhemisph~re is~ 
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im Vergleieh zur l inken ausgesprochen kleiner, die Windungen erseheinen beson- 
ders in  den or~leren Abschni t ten  der ttemisph/~re - -  verdiinnt .  

Das GroBhirn, ferner das abgetrennte  Kleinhirn saint  Oblongata und  Pons, 
wurden in lfickenlosen Weigertserien aufgearbeitet.  Von einer umst/~ndlichen 

Abb. 1. Weigertirontalschnitt des GroBhirns in der Ebene der roten Kerne. Fall 1. 
R die rechte, L die linke Hemisph~tre. 

Beschreibung der GroBhirnserie wird abgesehen, w i r  gedenken nur  tiber diejenigen 
Befunde zu berichten, die im Zusammenhang mi t  der vorliegenden Fragestellung 
yon Bedeutung sein k S n n e n . -  Die Gr6Be des porencephalischen Defektes ist  an  
einem aus dem Niveau der Peduneuli  s tammenden  Weiger tpraparat  (Abb. 1) sehr 
gu t  ersiehtlieh: auBer vereinzelter oberen Randabschn i t t e  ist die l inke Hemisphi~re 

Abb. 2. Weiffertbild des Kleinhirns aus Fall 1. R die rechte, L die linke Hemisph~ire; 
n~here Erkl~rung s. im Text. 

saint  N. caudatus und  lentiformis und  innerer Kapsel vollst/~ndig zerst6rt. Die 
caudalen Ebenen des Thalamus werden yon der Li~sion nieht  unmi t te lbar  getroffen, 
doch liegt hier eine derart ig fortgesehrit tene sekund/ire und  retrograde En ta r tung  
vor, dab dieser Kern im Vergleich zum gegenseitigen s ta rk  rednziert  erscheint;  
oralw~rts dr ingt  die L~sion selbst in  den Thalamus ein. - -  Der l inke N. ruber  is t  in 
seinem Umfange nicht  reduziert  und  wurde in dieser Ebene sogar in einer sehr groBen 
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Ausbrei tung yon der Schni t t r iehtung getroffen; aus der erheblichen Markarmnt  
kann  man  aber doeh auf eine erhebliehe Alterat ion des Kernes folgern. Die S. nigra 
ist  l inkerseits bedeutend st/irker mitgenommen,  es liegt eine erhebliche Abnahme 

des Kernes vor. - -  An der Stelle des l inken 
Pednneulus wird nu t  ein schmaler Streifen 
angetroffen, in dem vielleicht nu r  Reste der 
ursprfinglichen eortiealen Projektionsfaserung 
verlaufen. 

Im Bereiehe des Pons kann  eine starke 
Volumenabnahme der l inken H~lfte fest- 
gestellt werden,  die auf den Ausfall der 
Pyramide,  der cort icopontinen Faserung und  
der Ponskerne selbst zm'iickzuftihren ist;  in 
der rechten t t~]fte sind die Fibrae transversae 
pontis und  das Brachium pontis  erheblich 
reduziert .  Das rechte Brachium eonjunet ivum 
ist  im Vergleich zum linken ausgesprochen 
sehm~iler. Es ist ferner erwahnenswert,  dab 
das Feld der zentralen Haubenbahn  links Abb. 3. Fall 2. ~Veig'ertbild der Brticke; 

R rechte, L linke Seite; n~ihere sehm/iehtiger ist;  iihnliche Befunde kOnnen 
Erklarnng s. imText,  auch im Bereiehe des l inken Lemniscus 

mediMis erhoben werden. 
Die rechte Kleinhirnhemisphare ist  s ta rk  atrophisch (Abb. 2), die vor allem 

auf die ausgebreitete Redukt ion des gesamten ]-Iemisph~renmarks zuriickgefiihrt 
werden rou t ;  die intensivsten Ver/inderungen seheinen im Bereiehe der oberen 
Abschni t te  der Hemisph&re (Lobus anterior, also im wesentlichen Lob. quadr. 

sup. und. inf.) vorhanden zu sein, 
wenn aueh die fibrigen Abschni t te  
als betroffen gelten kSnnen. Die 
Kleinhirnrinde selbst ist  ebenfalls 
sehmaler, es ist  abet  nachdriick- 
lieh hervorzuheben, dad die Pur-  
kinjezellen im H~im.-Eos.-Bild 
zahlenmaBig vollstandig erhal ten 
sind und  auch grobe Entar tungs-  
erscheinungen nicht  festgestellt 
werden k6nnen. - -  Im Bereiche 
des Wurmes und  des reehten 
Flocculus sind keine Atrophien 
vorhanden (Abb. 2). 

Von den Kleinhirnkernen ist  
der reehte N. dentatus  atrophisch,  
wie dies naeh einem Vergleich mi t  

Abb. 4. Fall 2. Weigertbild des Kleinhirns; Seiten- dem gegenseitigen Kern leieht 
bezeiehnung wie friiher; n•here Erklfirung s.im Text. festgestellt werden kann  (Abb. 2). 

Die Windungen sind zusammen- 
gedriickt, das Band  ist  schmaler und  diinner. Im Ham.-Eos.-Bild sieht man  mehrere 
atrophische Zellen, zum Tell kann  auch AusfMlserscheinungen begegnet werden. 
Im Bereiche der weiteren Kleinhirnkerne konnten  keine Ver/~nderungen mi t  Sicher- 
hei t  iestgestellt  werden. - -  In  der Oblongata ist vor allem das Fehlen der l inken 
Pyramide  erwahnenswert. Vielleieht ist  die linke untere Olive etwas atrophiseh,  
da das Band  etwas schm~ler erscheint und  anch die Windungen znsammengedri iekt  
sind;  da aber an den Zellpr~paraten zwischen den beiderseibigen Kernen keine 
einwandfreie Differenz vorhanden war und  a u e h  die olivocerebellaren Systeme 
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keine Ver/~nderungen aufweisen, kann yon einer siehere~ i~troph~e' im Bereiehe 
der linken unteren Olive nieht gesproehen werden. 

.Fall 2. Die Minisehen Daten und das makroskopisehe Hirnbefund dieses t~alles 
wurde bereits in einer anderen Arbeit 1 mitgeteilt,  in der die Ver/~nderungen der yon 
den Oeeipitalstrata abgetrennten Oecipitalrinde den Gegenstand der Er6rterungen 
gebildet haben. Es handelt sieh um ein 2j/~hriges Xind, bei dem naeh den sp/~rliehen 
klinisehen Aufzeiehnungen hSehstwahrseheinlich eine rechtsseitige infantile t temi- 
plegie bestand. Anatomiseh wurde ein groger poreneephaliseher Defekt der linken 

Abb. 5. Fall 2. Imprhgnationsbild A der linken, B tier rechten Hemisphere; keine Differenz 
in tier Fibrillenstruktl~r und im Zustand der Purkinjezellen. Cajal-Kleinhirnimpragnation. 

Vergr. 120m~l. 

I-Iemisph~re angetroffen, erh~ltene Rindenabschnitte kommen nut an den Rand- 
gebieten der ttemisph~re, besonders occipital und frontal, vor. Der Seitenventrikel 
geht in der Aush6hlung auf; die Ausdehnung und dus makroskopische Aussehen 
des Herdes entsprieht einem infolge frtihinfantiler L~sion der Art. cerebri media 
entstandenen Defekt. 

Aus der Betraehtung der Markseheidenpr&parate geht nun hervor, dag linker- 
seits auBer den erw/ihnten Hemisph/irenabsehnitten auch die innere Xapsel und das 
Strigtum untergegangen sind. Der Thalamus ist extremerweise atrophiseh, so dab 
die bekannte Gliederung nieht erkannt werden kann. Im Bereiehe des tIirnstammes 
ist das v611ige Fehlen des linken Pedunculus erw/s der linke N. ruber 
ist im Vergleieh zum reehten ausgesprochen markarm. Die S. nigra erseheint viel- 
leieht noeh st/~rker gesehiidigt zu sein. - -  Die linke Ponsh/~lfte wird stark atrophiseh 
gefunden (Abb. 3); dies ist vor allem auf d~s Fehlen der Pyramide und der eortieo- 
pontinen lFaserung, ferner auf die starke Volumenabnahme der linksseitigen Pons- 
kerne zurfiekzuftihren. All diesen entspreehend liegt reehts eine Volumenabn~hme 
des Braehium pontis vor. Beachtenswert die Differenz zwisehen den beiden Binds- 
armen (Abb. 3): der reehte Bindearm hat  in seinem Volumen zweifellos erheblieh 

1 Arch. f. Psyehiatr. 10g. 
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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) ;/~hn- 
li the Erscheinungen werden auch im Bereiche der Lemnisci reed. angetroffen. Im Be- 
reiehe der Oblongata keine nennenswerten Differenzen im Gebiet der unteren Oliven. 

Die reehte Kleinhirnhemisph~tre ist kleiner 
als die gegenseitige; diese Atrophie kann aueh 
an den Markscheidenpr/~paraten festgestellt 
werden (Abb. 4) und wird haupts~chlich dureh 
die l~eduktion des Markes hervorgerufen. Der 
Vermis ist iiberall erhalten; das Gebiet der 
Flocken gelangte nieht zur Untersuchung. Unter 
dem Mikroskop ist es nun auffallig, dab im Be- 
reiche der Windungen die auff/~lligste Erscheinung 
die Atrophie des Windungsmarks ist w~thrend die 
Schichtenbreite der Molekularschicht und der 
KSrnerschieht ziemlieh normal erseheint. Aus 

Abb. 6. Peduneulus des Falles 3. 
Weigert!oraparat. Seitetlbezeich- einem Vergleieh yon Impr/~gnationspr/~paraten 
hung ~qe fr0her; n~here Erkl~rung geht weiterhin hervor (Abb. 5), dab rechts keine 

s. im Text. nennenswerte Reduktion in der Zahl der Pur- 
kinjezellen besteht, aueh die Fibrillenstruktur 

und auch das System der Kletterfasern sind erhMten. - -  Im Bereiche der Fdeinhirn- 
kerne liegt wiederum die Atrophie des N. dentatus vor: im Markscheidenbild is~ 
die gehguf~e Windung des im allgemeinen verschmglerten Bandes zu verzeichnen; 
im Zellbild kommen viele atrophisehe Elemente vor. Der rechte N. emboliformis 

seheint ebenfalls befallen zu 
sein. 

.Fall 3. ])as Gehirn wurde 
in Formo115sung in der Saturn- 
lung des Insti tutes aufbe- 
wahrt;  klinische Angaben sind 
nieht bekannt. Anatomiseh ist 
die gesamte rechte I-Iemisph~tr e 
yon einem ausgebreiteten Er- 
weichungsprozeB zerstOrt; grO- 
Bere erhaltene Rindeninseln 
kommen nur an den polaren 
Absehnitten vor. Dieselben 
Befunde kSnnen aueh aus der 

Abb. 7. Fall 3. Weigertbild des Kleinhirns. Seiten- Weigertserie des GroShirns er- 
bezeichnung w/e friiher; N~heres s. im Text. hoben werden mi t  der Erg~n- 

zung, dab auBer HemisphAren- 
rinde und Mark auch der N. lentiformis (Putamen und Pallidum), ferner die innere 
Kapsel saint Sehstrahlung vollst/indig vernichtet sind. Der Thalamus ist/~uBerst 
atrophiseh. 

Im I-Iirnstamm (Abb. 6) ist vor allem die extreme ])egeneration des rechten 
Pedunculus auffMlig, es gibt keine erhaltenen Fasern. Der rechte N. tuber ist 
mark/~rmer als der linke, wenn auch eine Volumendifferenz zwischen den beider- 
seitigen Kernen nieht nachgewiesen werden kann. Besonders stark ist die rechte 
S. nigra ergriffen: Sie ist vollst~Lndig marklos; die Zona reticularis und die pallido- 
pedunkul~re (Tractus pallido entopeduncularis) Faserung fehlt. An den Zellbildern 
sind die Nigrazellen stark atrophiseh und auch zahlenlnABig stark reduziert. - -  In  
dieser Ebene ist auch die auff~tllige Ent~rtung des rechf~n Br. quadr, sup. erw~hnens- 
wert; die degenerierten ]~'aserziige lassen sich leicht in das im allgemeinen kleinere 
Corp. quadr, sup. verfolgen (Entartung der corticotektalen Faserung). 
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Im Pens wird das bereifs gut bekannte Bild angetroffen; wir mSchten nur die 
Lgsion des linken Bindearms und die in einzdnen Ebenen zweifellose Volumen- 
reduktion der rechten zentra]en Haubenb~hn und des Lemniscus reed. erwghnen. 
In der Oblongafa keine sichere Kern~trophien. 

Die linke KleinhirnhAlfte war bereits makroskopisch etw~s kleiner; diese ziem- 
lich unbedeutende Volumenreduktion konnte am Markscheidenprgparat bestgtigt 
werden (Abb. 7), die entsprechende Vermish~lfte und die Flocke dieserseits sind 
jedenfalls vollstgndig verschont. Die Volumenreduktion der linken Kleinhirn- 
hemisphgre ist auf den Markausfal] zuriiokzuftihren, da die Kleinhirnrinde links eine 
vollstgndig normale Struktur aufweist und ~uch die Purkinjezellen vollzahlig 
erhalten geblieben sind. Hingegen ist wiederum der linke N. denfatus atrophisch 
(Abb. 7), das Band ist schmal, die Zellen ersoheinen im H~m.-Eos.-Bild atrophisch, 
wean auch ausgebreitefere Ausfglle nicht festzustellen w~ren. 

Besprechung. 
Es wird fiber die histologischen Befunde dreier Fglle berichtet, in 

denen ats Folge eines ausgebreiteten Hemisph/s bzw. der 
Quersehnittlgsion der gesamten inneren Kapsel, eine Atrophie der gegen- 
iiberliegenden Fdeinhirnhemisphgre festgestellt worden war. Der ent- 
sprechende HirnschenkdfuB, die zugehSrige Ponshglfte saint dem gegen- 
iiberliegenden Brachium pontis sind ausgesproehen atrophisch. Weiter- 
hin liegt eine Schgdigung des N. ruber auf der Seite der GroBhirnlgsion 
und eine Beteiligung der zentralen Haubenbahn der gleiehen Seite vor. 
I m  gegenseitigen Kleinhirn dominiert die l~eduktion der Marksubstanz, 
wghrend die Rinde, vor allem das System der Purkinjeneurone nicht 
erheblich geschgdigt war; ein Ausfall yon PurMnjezellen konnte in keinem 
Fall mit  Sicherheit nachgewiesen werden. Vermis und Floeke weisen 
nicht einmal eine Markabnahme auf. Von den grauen Kernen der ent- 
spreehenden Kleinhirnhemisphgre ist tier N. dentatus, wenn auch nicht 
schwer, so doch regelmgBig affiziert: das Band ist schmgler und reicher 
gefgltelt, die Zellen weisen zum Tell eine Atrophie des Zelleibes auf; ein 
erheblicher Zellausfalt liegt nieht vor. In  sgmtlichen Fgllen ist ferner der 
dem atrophisehen N. dentatus entsprechende Bindearm erheblieh ge- 
sehgdigt, so daf~ diese Bahn auf einen Bruchteil ihres urspriingliehen 
Umfanges verkleinert ist. Die untere Olive und das Corpus restiforme 
wurden in sgmtliehen Fgllen normal gofunden. 

Vergleichen wir nun unsere Fglle mit  dem prggnanten Fall yon 
Miskolczy und Dancz, in welehem das Fortsehreiten der Degenerations- 
prozesse der anschlieBenden Neuronsysteme als abgeschlossen gelten 
kalm, so geht daraus hervor, dai~ in unseren Fgllen nun wenigere Neurone 
an der Atrophie beteiligt sind. I m  Fall yon Miskolczy und Dancz liegt 
auBer tier Degeneration der corticopontinen und pontocerebellaren 
:Faserung auch ein starkes Betr0ffensein 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 Lgsion mit- 
befallen. Hingegen war in unseren Fgllen die Kleinhirnrinde selbst 
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nieht erheblioh betroffen, da die Purkinjezellen iiberM1 erhMten geblieben 
sind. Aueh die Oliva inferior und die olivoeerebellaren Faserungen 
waxen versehont. Aus all diesem geht hervor, dab wir bei unseren Fallen 
weniger fortgesehrittene, zur Zeit nieht abgeschlossene Phasen des Pro- 
zesses vor uns haben. W~hrend also der Fall yon Miskolczy und Dancz 
fiir das Studium der Gesamtausbreitung des konsekutiven Degenerations- 
prozesses besonders geeignet war, k6nnen wit auf Grund des vorliegenden 
Materials die frtiheren Perioden des Vorganges, besonders die Reihen- 
folge der Verbreitung desselben auf das Kleinhirn unter giinstigen Ver- 
h/~ltnissen verfolgen. 

In unseren F/illen tr i t t  infolge des Ausfalles der eortieopontinen 
Faserung die transneurale Atrophie der Ponsganglien und des gegen- 
seitigen Br/iekenarmes deutlieh hervor. Die Kleinhirnrinde ist in allen 
F/~llen verschont, so dab sieh die transneurMe Atrophie noeh nicht auf 
die Purkinjeneurone ausgebreitet hat. Trotzdem haben wit im gleieh- 
seitigen N. dentatus eerebelli, der auf die erhMten gebliebenen Purkinje- 
zellen folgt, immer unverkennbare Zeichen einer L/~sion festgestellt. 
Noeh markanter tr i t t  die Differenz zwisehen den beiden Bindearmen 
hervor: Der aus dem getroffenen N. dentatus hervorgehende Bindearm, 
weleher also der GroBhirnl/~sion entgegengesetzt gelegen ist, erseheint 
immer in einer schweren Form ergriffen. Diese anomalen Ersehei- 
nungen k6nnen aber kaum Ms Folgen der sich auf dem Wege der eortico- 
pontinen Faserung ausbreitenden transneurMen Degeneration aufgefaBt 
werden, da in dieser Kette  ein Neuronensystem, n/~mlieh die Purkinje- 
zellen, an der Atrophie nicht teilnimmt. F/it ihre Entstehung muB also 
eine andere Erkl/~rung gefunden werden. 

Im Zusammenhang mit der gekreuzten I-Iemiatrophie gibt Miskolczy 
an, dab hier auger direkten transneuralen Degenerationen aueh retrograde 
Atrophien eine Rolle spielen kSnnen. Hierbei w/~re nun zu erw/~hnen, 
dab Thomas und Kononowa, ferner besonders Demole, darauf aufmerksam 
maehen, dab in den F/illen yon konsekutiver Kleinhirnatrophie die 
initiMen Lgsionen des Bindearms und des N. dentatus infolge retro- 
grader Entartung via N. ruber und zum Tefl ThMamus entstehen. In 
F/~llen yon ausgebreiteteren GroBhirnl/~sionen werden ns der 
Thalamus und auch der N. tuber (frontorubrale Faserung, Verbin- 
dungen mit den h6heren Zentren des Extrapyramidiums) yon einer 
konsekutiven Degeneration ergriffen. Diese breitet sieh nun auf die 
Bindearmfaserung, die ja gr6Btenteils im N. ruber, bruchteilweise im 
Thalamus endigt, aus. So kann ira Bindearm der entgegengesetzten 
Seite eine Atrophie retrograder Riehtung entstehen, wobei aueh der 
Ursprungskern, also haupts/tchlieh tier N. dentatus, auf der Seite der 
Kleinhirnatrophie gesehgdigt wird. Nach Demole t r i t t  diese retrograde 
Ver/~nderung des gegenseitigen N. dentatus cerebelli naeh L/~sion der 
GroBhirnhemisph/~re aueh b e i  erwaehsenen Mensehen sehr ~riihzeitig 
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auf, so da6 sic bereits binnen einiger Monate nach der InitialzerstSrung 
erscheinen kann. 

Auf Grund unserer Befunde schlieBen wir uns der obigen Ansicht 
von Thomas, Kononowa und Demole an; die Vergnderungen des ent- 
spreehenden N. dentatus kSnnen ja vorliegend in Anbetracht  der In- 
takthei t  der Purkinjeneurone nur mit  Degenerationsvorg/~ngen retro- 
grader l~ichtung erkl/~rt werden. Dies ist um so leichter, als in unseren 
Fgllen 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 gesch~digt sind, w/~hrend die 
Affektion des zugehSrigen N. dentatus als eine relativ bedeutend 
leiehtere erscheint. 

Thomas und Kononowa geben nun einen weiteren Weg an, an dem 
die Degenerationen sich auf alas Kleinhirn ausbreiten kSnnen. Sie haben 
n/~mlieh in ihren F~llen die l~eduktion tier homolateralen zentralen 
Haubenbahn festgestellt, die dann die Atrophie der entsprechenden 
unteren Olive hervorzurufen imstande ist. Damit  ist die MSgliehkeit 
gegeben, dab die Entartungsvorg/s sich dutch die Vermittlung der 
olivocerebellaren Systeme des C. restiforme auf die Kleinhirnrinde aus- 
breiten kSnnen. Eine Atrophie der der Gro6hirnt/~sion homolateralen, 
zentralen Haubenbahn haben wit aueh in unseren F/~llen (besonders 
deutlieh im Fall 2) angetroffen. Diese mSehten wir nun im Sinne der 
neueren Forschungen, naeh denen die zentrale Haubenbahn haupts/~chtich 
aus dem N. tuber  hervorgeht und keine thalamoolivare Verbindung dar. 
steilt, auf die in unseren Fs deutlieh vorhandene N. ruber-L/~sion 
zuriickfiihren. Es hat  namlieh Spatz naehdriieklieh darauf hingewiesen, 
da8 die zentrale Haubenbahn im wesentliehen aus dem roten Kern  her- 
vorgehen mu6 (sie ist ja aueh in den Gehirnen der von KSrnyey und 
Gamper besehriebenen Mittelhirnwesen erhalten geblieben), wenn auch 
in ihr Pallidumfasern verlaufen, wie dies in dem Spatzsehen Laboratorium 
yon Weisschedel gezeigt werden konnte, gedenfalls ist die zentrale 
Haubenbahn nach Spatz neben den reticulo-retikul~ren Fasern als die 
wiehtigste efferente Bahn des gesamten Nucl. motorius tegmenti  zu 
betraehten, neben weleher der Traetus rubrospinalis beim Mensehen 
stark an Bedeutung verloren hat. 

In  unseren F/~llen haben sieh die homolateralen unteren Oliven ats 
intakt  gezeigt, nur einmal haben wit ganz unbest immte Zeiehen einer 
Versehmalerung des frontalen Absehnittes bemerkt,  die altein nieht im 
Sinne einer Entar tung verwertet  werden konnte. Wir sin4 deshalb der 
Ansicht, da6 eine Atrophie dieses Kerns auf dem Wege der zentralen 
t taubenbahn in den frfiheren Phasen des Prozesses nieht erfolgt; um 
so weniger kann es sieh um eine Ausbreitung auf die Kleinhirnrinde 
handeln. Die Ver/s der unteren Olive stellen sieh vielmehr 
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erst nach der Erkrankung der Kleinhirnrinde, speziell der K6rnerschicht 
ein, well 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 yon Miskolczy und Dancz, hervorgerufen werden. Dieser ProzeB 
kann vielleicht durch die Atrophie des Seha//ersehen dentatoolivi~ren 
Bfindels noch begiinstigt werden. 

Fassen wir nun die Art und Weise der Entstehung der konsekutiven 
Kleinhirnhemiatrophie zusammen, so kSnnen wit im AnschluB an Demole 
hauptsi~chlich auf zwei Wege hinweisen: Es stellt sich inlolge der trans- 
neuralen Degeneration der pontocerebellaren Faserung eine l~eduktion 
des Kleinhirnhemisphs ein, worauf die makroskopische Ver- 
kleinerung des Organs - -  besonders am Anfang - -  zuriickzuffihren ist. 
Parallel mit  diesem" ProzeB, oder vielleicht noch friiher, stellen sich im 
Kleinhirn aueh Vers retrograder Natur 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 ponfocerebellaren Faserung (Kletterfasern, 
Miskolczy), wie auch mit  dem N. dentatus  in inniger Beziehung stehen. 
Der Ausfall der Purkinjeneurone wie im Fall Miskolezy-Dancz, stellt 
also eine weitere Etappe des Prozesses dar und ist wahrscheinlich als das 
Resultat yon zwei Faktoren (transneurale Degenerationen yon direkter 
und yon retrograder Richtung) zu betrachten; welchem yon diesen zwei 
Faktoren dabei eine gr6Bere Bedeutung einzur~umen ist, k6nnen 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 Ausfa]l der Fasern der zentralen 
Haubenbahn ebenfMls eine gewisse l~olle. 

Zum Sehlug mSehten wir kurz auf einige Detailfragen hinweisen. Es 
ist ls bekann~, dab die konsekutive Kleinhirnatrophie die ent- 
sprechende Wurmh~lfte und auch die Flocke verschont; im ]%ll yon 
MiskoIczy und Dancz war dies auch so. Das Verschontbleiben des Wurmes 
kann, gems den Befunden yon Masuda, damit erM~rt werden, dM] 
zwischen Ponsgrau und Kleinhirnwurm keine direkte Verbindung vor- 
liegt; deshalb ist die Int~ktheit  des Wurms trotz der transneuralen 
Degeneration der Ponsganglien leichf versts Hingegen wird yon 
Winkler ~nd Biemond angenommen, dad die Ponsganglien mit  dem 
Vermis doppelseitig verbunden slnd, und zwar gehen diese Fasern aus 
den ventrM-distalen Abschnitten des beiderseitigen Ponsgraus aus. 
Unter  diesen Umsts ist es denkbar ,  dab die halbseitige Atrophie 
der Briicke nicht geniigt, um im Wurm augenseheinliche Ver/~nderungen 
hervorrufen zu kSnnen, da die ungekreuzten Wurmverbindungen yon 
der transneuralen Degeneration verschont bleiben. 
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Es wurde yon Tscherr~ysche/] auf Grund seiner Beobaoh~ungen an- 
genommen, dab die Kleinhirnhemisphi~ren aueh mit der homolateralen 
Brfiekenh~l~te verbunden sind, In  unseren Fi~llen h~ben wir keine 
Befuncle erhoben, mit denen did obige Ansieh~ zu stfitzen ws Dal3 
abet auch homolaterale Verbindungen zwisohen Groin- und Kleinhirn 
vorhanden sein mfissen, geht aus dem Vorhandensein der Scha//ersohen 
Kleinhirnpyramide hervor. Das Biindel stellt - -  wie bekannt - -  einen 
Absehnitt der Pyramide dar, welcher auf dem Wege des homolateralen 
C. restiforme ins Kleinhirn gelangt. Welche Bedeutung aber diesem 
Scha//erschen Kleinhirnantefl der Pyramidenbahn beim Zustande- 
kommen der konsekutiven Kleinhirna~rophie beizumessen ist, kann zur 
Zeit kaum angegeben werclen. 

Zusammenfassung. 

Es wurde fiber 3 F~lle yon 'konsekutiver Kleinhirnhemiatrophie 
berichteb, in denen die fffiheren Phasen des Prozesses veffolgt werden 
]~ormten. Die Volumenreduktion der entspreehenden Kleinhirnhemisph/~re 
ist als Folge des Ausfalles der direkt transneural degenerierten ponto- 
cerebellaren l%serung zu betrachten, wi~hren4 die ebenfalls sehr frfih- 
zeitig erscheinende Li~sion des N. dentatus au~ der retrograden Atro- 
phie des Bindearms beruht. Die beiden Prozesse treffen sich dann in 
der Kleinhirnrinde in den Purkinjeneuronen, deren Ausfall also wahr- 
seheinlich auf eine Zusammenwirkung yon transneuralen Degenera- 
tionen direkter und retrograder Richtung zuriiekzuffihren ist. Erst 
sparer stellt sich die Entartung si~mtlicher Kleinhirnrindensysteme ein, 
die dann auch die retrograde Ver~nderung der unteren 0live bewerk- 
stelligen. Der Atrophie der zentralen Haubenb~hn kann beim Zustande- 
kommen der Erkrankung der unteren Olive - -  wenigstens in den 
frfiheren Perioden - -  keine gr6i~ere Bedeutung beigemessen werden. 
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