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Friihschiden des Kleinhirns *.

Von
OTTO SCHRAPPE.

Mit 6 Textabbildungen.
(Eingegangen am 13. Dezember 1954. )

Frihschiden der Kleinhirnrinde pflegen sich gewdhnlich an den
Purkingu-Zellen abzuspielen (SFIELMEYER). ScHoLZ wies spéter auf
eine gewisse Vulnerabilitdtsstaffelung der nervisen Elemente hin. Be-
kanntlich nimmt gegentiiber dem ,,Komplex oligimischer Mangelfaktoren
die spezifische Vulnerabilitit von den PURKINJIE-, Korb- und Sternzellen
itber die Korner bis zu den Gorci-Zellen ab.

Nicht ohne weiteres lassen sich unsere morphologischen Kenntnisse der
akuten HErkrankungen des nervisen Parenchyms im allgemeinen auch
auf die Kornerzellschidigungen der Kleinhirnrinde tibertragen. Wenn
auch die Kornerschicht im Rahmen der Kleinhirnrindendegeneration,
bei vielerlei Allgemeinerkrankungen und tierexperimentell durchaus
Beachtung fand, so gingen doch nur wenige Beschreibungen auf spezielle
Verdnderungen der Kérnerzellen ein. Zelldichte und Anfirbbarkeit der
Kornerschicht blieben oft nur subjektiver Beurteilung zuginglich;
extreme Befunde, z. B. bei Kleinhirnrindenatrophie ,,vom Kérnertyp*
(UrE), sind recht selten. Von wenigen Ausnahmen abgesehen, spielten
wohl deshalb Veréinderungen der Kérnerschicht und des Marks der Klein-
hirnbdumchen gegeniiber solchen der PUrRKINJE-Zellen bisher nur eine
untergeordnete Rolle.

Die vorliegende Arbeit weist auf die Bedeutung von Kérnerschicht-
und Mark-Verdnderungen bei der Beurteilung cerebraler Frithschiden
hin. Sie ist das Ergebnis der Untersuchung von iber 50 akuten bzw. sub-
akuten Todesfillen, besonders bei Infoxikationen, aus den Jahren 1947
bis 1953.

Yorbemerkungen .

BAUER (1912) beschrieb erstmals morphologische Verénde}ungén an den Kor-
nern des Kaninchenkleinhirng (Schnittverletzung), die er ,,Ubergangsform® und

* Auszugsweise vorgetragen auf der 4. Tagung der Vereinigung Deutscher Neu-
ropathologen in Miinchen am 25. 8. 1953.

1 Der Uberblick tiber das einschligige Schrifttum muB sich aus Platzgriinden
auf Nennung der wichtigsten Autoren und stichwortartige Skizzierung ihrer Ergeb-
nisse beschranken.

Arch. . Psychiatr, u. Z. Neur., Bd. 193. 16
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,»Halbmonde*‘ nannte. Von Scror (1921) stammt die erste ausfithrliche Darstellung
von Kornerveranderungen beim Menschen. Er trennte ,,chromolytische* von ,,chro-
matokinetischen“ Untergangsformen. Stirkste GefalBerweiterung verlieh der Kor-
nerschicht ein geflektes Aussehen (vgl. ScHERER, MEYER, CANAVAN). HuBER (1929)
schilderte einen ,,Status spongiosus der Kérnerschicht. In den experimentellen
Untersuchungen von CHrISTOMANOS u. ScrHoLzZ (1933) und UrxErs(1939) wurden
Hunde mit Thiophen vergiftet. Entsprechend verschiedenen Versuchsanordnungen
fanden sich Diffusschiden, umschriebene Gefiafschiden oder beides in der X 6rner-
schicht. ULE beschrieb kiirzlich Kleinhirnrindenatrophien ,,vom Kérnertyp“. Im
iibrigen verweisen wir auf RANKE; A. JaR0B; TSCHERNYSCOHEFF u. GRIGOROWSKY ;
Scaerer; HirLer; BoprchTEL; WEIMANN; SPIELMEYER; HecHST; MULLER;
PeTERS; KIRSCHEBAUM u. E1cHEO0LZ; CASPER; THOMAS; Rosst; LA SALLE ARCHAM-
BAULT; LHERMITTE; MaRIE, FOIX u. ALAJOUANINE; BIRNBAUM; vAN BOGAERT u.
DALLEMAGNE; SANTHA; BRAIN, DANIEL u. GREENFIELD; BARRAQUER-BORDAS u.
LOWENTHAL; ZULCH ; SCHROEDER 1. KIRSCHBAUM ; FERRARO u. MORRISON ; WILLIAMS,

Die Beobachtungen von BERTRAND u. GODET-GUILLAIN, BERTRAND u. TiFrE-
NAU, LeicH u. MEver sowie ULE (letzter Fall) gleichen sowohl klinisch als auch
pathologisch-anatomisch unseren Befunden.

Eigene Beobachtungen.

Im folgenden werden drei charakteristische morphologische Syndrome
mdoglicher Frithschiden der Kleinhirnrinde beschrieben: Status bullosus
und Morulastatus der Kornerschicht und das Markédem der Klein-
hirnbaumchen.

Status bullosus. Der Status bullosus der Kornerschicht konnte an zehn
Fillen studiert werden. Er stellt offenbar einen Schwellungsvorgang der
Kérnerzellen mit Ubergang in Verfliissigung dar. Der ProzeB beginnt mit
Vergriferung der Zellen und Homogenisierung der fairbbaren Substanz,
Die Auflésung der Chromatinstruktur scheint der Schwellung voraus-
zugehen, denn man findet niemals vergroBerte Korner, in denen sich das
Chromatin auch nur in Spuren nachweisen liel. Mit zunehmender
Schwellung scheint jedoch die Féarbbarkeit abzunehmen, so dafl weniger
geschwollene Zellen kriftiger angeffirbt sind als gréBere. Der Durch-
messer der geschwollenen Kérnerzellen kann tiber das Doppelte des
Normalen betragen. Die Volumenzunahme ist vielfach mit einer Eni-
rundung der Zellen verbunden, besonders dann, wenn vergréBerte Zellen
aneinanderstoBen. Im Verlaufe weiterer Volumenzunahme kommt es zu
Verfliissigungserscheinungen. Zunéchst zeichnen sich jene Zellgebiete,
die offenbar zuerst der Verflissigung verfallen, durch deutliche Auf-
hellung innerhalb des sonst homogen gefirbten Zellelements ab (Abb.1lc
und 2a). Sodann entstehen meist von der Zellperipherie her eine oder
mehrere blasse und scharfbegrenzte Vacuolen (Abb.2b), die sich nach
zentral hin vergréBern, mit einander konfluieren und den Zellrest
schlieBlich an den Rand eines Flilssigkeitsblaschens dréngen. Solchen
weitgehend verflissigten Kornerzellen liegt der firbbare Zellrest wie
eine Mondsichel an, doch bleibt eine feine Begrenzung der erkrankten
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Zelle auch dann noch erkennbar. Moglicherweise kénnen sich aber auch
randstindige Fliissigkeitsblischen zweier Zellen miteinander ver-
einigen, so daf3 schliefilich einer groferen Flissigkeitsansammiung zwei
Zellreste anliegen (Abb. le). Vor der restlosen Verfliissigung wird das
Blidschen von einem feinen Zellsaum umgeben (Abb. 2d). Das Neben-
einander aller Untergangsstadien ergibt ein buntes Bild; liegen aber
viele in Verfliissigung befindliche Koérnerzellen in einem Gesichtsfeld

_

Abb. 1. ¢) Normale Kornerschicht. b)—e¢) Status bullosus (NISsL-Firbung). 4) Geschwollene,
homogen schwach blau gefiirbte, aneinander deformierende Kornerzellen, von denen die rechte bereits
Verfllissigungserscheinungen zeigt. ¢) Mehrere geschwollene Koérnerzellen, Thre GroBen sind ebenso
unterschiedlich wie ihre Farbtingierung (x — beginnende Verfliissigung). d) Beginnende Ver-
fliissigung an einer Kérnerperipherie (X — ). ¢) Reste zweier Kornerzellen am Rande einer Flissig-
keitsblase. (Die GroBenverhiiltnisse sind unmittelbar miteinander vergleichbar, —
Olimmersionsaufnahmen.)

beieinander, entsteht jenes charakteristische Aussehen, dafl uns zu der
Bezeichnung ,,Status bullosus® veranlafite (Abb. 3).

In unserem Material fand sich ein Status bullosus von diffuser Aus-
breitung iiber die gesamte Kornerschicht des Kleinhirns in sechs
Fillen. Abgesehen von ortlichen Eigentimlichkeiten féllt das fast
ausschlielliche und schwerste Betroffensein der Kornerzellen auf.
Von diesen Fillen zeigten drei eine geringe Lichtung der PURKINJE-
Zellen. In einem weiteren Fall — 63 Jahre alter Patient — waren die
Purgingz-Zellen hochgradig verfettet und gelichtet. Die Zellelemente

16%
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der Molekularschicht zeigten in keinem Falle irgendwelche krankhaften
Verénderungen. Das Markscheidenbild war immer, dag Fibrillenbild meist
intakt!. Das tiberrascht um so mehr, als man nach dem Nigsr-Bild
angesichts des schweren destruierenden Prozesses in der Kornerschicht
iiberhaupt keinerlei normale Struktur mehr vermutet. Dem ist offenbar
nicht so, vielmehr erweisen sich meist die Korner einzig und allein als

Abb. 2. Status bullosus (NI1ssL-Fiarbung). ) Aufhellung an einer geschwollenen Kornerzelle. Be-
ginnende Verfliissigung. ( X — ). b) Periphere Flilssigkeitsblischen (X —). ¢) Morphologisch intakte
kleine GoLai-Zellen aus erkrankter Xornerschicht. d) Zahlreiche Verflilssigungsvorginge. Maximale
Sehwellung und zentrale Verfiiissigung einer Kornerzelle (x — ). (Olimmersionsbilder.
Vergroflerung wie Abb. 1.)

geschidigt. Die Moosfasern haben wir allerdings in keinem Falle sicher
zur Darstellung bringen kénnen. Die Parallelfasern schienen mitunter
geschwunden zu sein, doch ergab sich hierbei keine sichere Abhéngigkeit
von der Schwere der Kornerverdnderungen. Schwund der Parallelfasern
koénnte immerhin als Kriterium dafiir gelten, dafl der Status bullosus den
Schweregrad der ,akuten Schwellung® bereits tiberschritten hat. Alle
ibrigen Fibrillenstrukturen (insbesondere Korbe und PUREKINIE-Den-
triten) waren stets intakt. Glia und Mesenchym zeigten keine patho-
morphologischen Veriinderungen.

1 Besonders im Hinblick auf das Fibrillenbild ergibt sich gute Ubereinstimmung
mit der ,,akuten Schwellung*® SPIRLMEYERS.
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Um den Kérneruntergang deutlicher erkennen zu kénnen, empfiehlt
sich die Anwendung mehrerer Farbemethoden. Nach unseren Erfahrungen
148t sich sowohl Ausdehnung als auch Schwere des Status bullosus
am besten mit Markscheidenfirbung (ScEr6DER und SvcaMo) am
celloidineingebetteten Material zur Darstellung bringen. Mit dieser Me-
thode farben sich lediglich normale Kérner, hingegen keine verinderten

]

ADbb, 3. Status bullosus im Ubersichtsbild. Nisst-Firbung.

Kérnerzellen. So kommen nur die wenigen erhaltenen Kérnerzellen, die
Gliakerne und dje Markscheidenstrukturen zur Darstellung, und es
entsteht ein fiir den Status bullosus recht spezifisches Bild (Abb. 4).
Nicht immer ist jedoch die ganze Kleinhirnrinde betroffen. Das war
in vier weiteren Beobachtungen der Fall. So lag in einem Fall zwar eben-
falls eine Diffusschidigung der Kérnerschicht vor, doch waren die mark-
nahen Bezirke der Kornerschicht vielfach vollkommen intakt; der
Prozefl nahm zur PURKINJE-Schicht hin deutlich an Intensitit zu. Um
manche Gefdlle waren die Korner ebenso wie markwirts besser erhalten.
Ein anderer Fall zeigte ebenfalls einen Diffusschaden, doch waren vor-
wiegend die paldocerebellaren Teile betroffen. In zwel weiteren Beob-
achtungen waren nur einzelne Kleinhirnwindungen befallen. Hier waren
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unabhéingig von der Lokalisation des Status bullosus die PurRkINsE-
Zellen ,homogenisierend” bzw. ,schwer erkrankt oder akut ge-
schwollen. Ahnliche Veréinderungen lieBen sich an den Stern-, Korb-
und auch an Golgizellen nachweisen

Sicherlich geniigt zum Nachweis des Status bullosus nur in ganz typi-
schen Fillen eine einzige Farbung. Zell-, Markscheiden- und Fibrillenbild

ADbDb. 4, Diffuser Status bullosus (Kleinhirnhemisphiiren, schwache VergroBerung). Im Mark-
scheidenbild hebt sich die PURKINJE-Schicht durch die Darstellung der BERGMANN-Glia als feiner
Strich von der hellen Koérnerschicht ab.

erlauben jedoch in allen Fillen eine sichere Abgrenzung gegen Artefakt-
bildung. Dabei ist die Nissr-Fiarbung offenbar am unzuverldssigsten?.

Morulastatus. Neben dem Status bullosus konnte eine davon unter-
scheidbare Diffusschidigung der Kérnerschicht beobachtet werden, die
durch regressive Verdnderungen an den Kornern charakterisiert ist

1 So hatten sich zweimal die Koérner nur als blasse Schatten dargestellt. was
allerdings im Vergleich zu den kraftig tingierten PURKINIE- und Gorai-Zellen recht
instruktiv wirkte und einen unmittelbaren Eindruck von der Schwere und Aus-
dehnung des Kornerprozesses vermittelte. Drei Falle bestatigten die Exfahrung, daB
die Farbbarkeit der Kornerzellen mit Anilinfarben im Verlaufe einer mehrjahrigen
Formalinfixierung abnehmen kann (vgl. ZtrcH). Diese drei Falle stammten aus den
Jahren 1950 und 1951, Wahrend am nach kurzer Formolfixierung gefirbten Material
eine ausreichende Tingierung der schwer verdnderten Kornerzellen stets gelang,
war das bei den Nachfirbungen zum Zwecke der Untersuchung fir die vorliegende
Arbeit nicht mehr moglich,
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(4 Fille). Die dabei auftretenden Formverdnderungen #hneln den von
ScuoB beschriebenen chromatokinetischen Untergangsformen. Unter
fortschreitender Schrumpfung der Zelle firbt sich die Chromatinstruktur
stirker an. Die Verkleinerung der Zelle geht hierbei mit einer Verdichtung
(vielleicht auch Zunahme) des Chromatins einher. Die Zellen nehmen
Maulbeer- und Stechapfelformen an und gleichen schliefilich einer Morula.

|

Abb. 5. Morulastatus (N1ssL-Fiarbung). Etwas groBer als Abb. 1 (Olimmersion).

Die Formveridnderungen unter weiterer Schrumpfung werden anscheinend
von der relativen Starrheit der Chromatinsubstanz bestimmt. Huf-
eisen-, Ring- und Brezelformen wurden beobachtet (Abb. 5). Mit Aus-
nahme eines Falles mit unterschiedlichem gefaflabhingigen Schweregrad
der Kérnerverinderung (Abb. 6d) war in den drei anderen Kleinhirnen
kein Nebeneinander verschiedener Kornerformen zu finden.

Im Gegensatz zum Status bullosus war der Morulastatus in der Mehr-
zahl der Beobachtungen mit mehr oder minder schweren Veréinderungen
an den iibrigen Zellelementen kombiniert. Lediglich in einem Falle
waren die Korner allein betroffen; moglicherweise liegt ein beginnender
Schrumpfungsprozel zugrunde.

Die Ausbildung des Morulastatus verlduft wahrscheinlich weniger
akut als die des Status bullosus. Kommt es zum typischen Morulastatus,
dann sind in der Regel auch die anderen Ganglienzellen in Mitleiden-
schaft gezogen; ebenso finden sich Gliaverinderungen.

Markédem der Kleinhirnbdumchen. In zwei unserer Beobachtungen
mit Morulastatus fanden sich unabhédngig davon auBerdem diffuse
Markverinderungen neben einem Odem der PURKINJE-Schicht. Schon
im Nrissc-Bild fiel die nach peripher zunchmende Kernarmut im
Biumchenmark auf, die in den Endaufzweigungen ihr grofites Ausmall
erreichte. Das Gewebe wirkte locker und wabig. Es wurde beim Anfertigen
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der Schuitte anscheinend manchmal in Schnittrichtung an die gegen-
iiberliegende Kornerschicht gedrangt (Abb. 6¢). Erfolgte der Schnitt
aber in Richtung des Marscheidenverlaufs, blieb besonders im celloidin-
eingebetteten Material der Gewebszusammenhang gewahrt. Die Ver-

Abb. 8. a) Xleinhirnrindentuberkel (Markscheidenfirbung). Die Kornerschicht in nichster Nach-
barschaft des Tuberkels scheint besser erhalten; im iibrigen diffuser Status bullosus (vgl. Abb. 4).
b) Stérkere VergrdéBerung aus einem tuberkelpahen Teil der Xérnerschicht (NISSL-Fiarbung) mit
Konglutination der Kornerschicht. ¢) Markddem der Kleinhirnbdumehen in den distalen Lappchen-
bezirken (Markscheidenfdrbung). d) MottenfraBartige Rarefizierung der Koérnerschicht
(N1ssT-Féarbung).

haltnisse lieBen sich naturgemil am besten am Markscheidenbild stu-
dieren, das intakte aber auseinandergedringte Markscheiden erkennen
lieB. Vermutlich bewirkt eine Fliissigkeit diese Verdréngung, deren fér-
berische Darstellung nicht gelang; wahrscheinlich ist sie eiweilarm. Stets
(auch in einem dritten Fall) war die ganze Kleinhirnperipherie im Sinne
des Markddems der Kleinhirnbdumchen ergriffen. Hs scheint sich um
ein sehr seltenes Vorkommnis zu handeln. Soweit ich die Literatur -
itbersehe, habe ich dhnliche Beobachtungen nicht finden kdnnen, Anch
ein von PETERS beschriebener Fall unterscheidet sich hiervon betrichtlich.
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Zwar zeigten ,,die Markzungen der Kleinhirnbéiumchen . . . fleck{érmige
Aufhellung infolge eines intercelluliren Odems®, daBl etwa dem Mark-
6dem entsprechen konnte. Daneben bestanden aber eine ,,diffuse Auf-
hellung durch entsprechende degenerative Verdnderungen an den
Nervenfasern und Gliaverinderungen. Das intercellulire Odem war
mit MassoN-Firbung darstellbar. Man konnte das Markédem der Klein-
hirnbdumchen mit jenen Odemverinderungen vergleichen, wie sie von
Mzver unlingst verdffentlicht wurden. Besonders in den Féllen von
,,Spongidser Degeneration® (Caxavaw) war die Odemflissigkeit, die
dort groBe Blasen fiillte, firberisch ebenso wenig darstellbar wie hier.
SchlieBlich wire daran zu denken, da8 ein von SUHERER beschriebener
Fall mit einem Status spongiosus des Kleinhirnmarkes den Endzustand
eines Markodems darstellt.

Der Verteilungstyp des Markodems erlaubt entweder den Schluf,
daB in den peripheren Aufzweigungen der Kleinhirnbdumchen dem
Fliissigkeitsdruck des Odems weniger Widerstand entgegengesetzt wird
als zentral, oder, daf} es sich dort um ,,6dembereite” Gebiete (JABUREK)
handelt. AuBerdem wissen wir aus der Pathologie der Marksklerosen,;
daB gerade Verzweigungsstellen und Peripherie des Lamellenmarkes
typische Pridilektionsorte eines diskontinuierlichen Markscheiden-
prozesses darstellen (SCHERER; Maas u. ScHERER). Es ist denkbar, daf3
weitere Ausdehnung des Odems strukturgegebene Unterschiede, wie sie
hier zwischen Mark und Rinde bestehen, verwischt. In anderen Fillen
kann aber auch ein ganz anderes Verteilungsmuster entstehen (Odem der
PurkingE-Schicht); die Arbeiten von Ucnimura und PrEIFFER haben
die Pathogenese weitgehend geklirt.

Zwei unserer Beobachtungen, die nur ein Marktdem erkennen liefen
(wihrend es im dritten Falle auch zum Odem der PURKINJE-Schicht
gekommen war), weisen darauf hin, dafl auch das Lippchenmark neben
der Lamina dissecans zu jenen peripheren Kleinhirnbezirken gehért,
deren Gewebseigenschaften unter besonderen Bedingungen eine (dem-
entstehung begiinstigt.

Das Markédem bildete sich in unseren Fillen vermutlich in der pré-
finalen Phase des Kreislaufversagens. Seine Seltenheit spricht fiir
besondere Entstehungsbedingungen. Wir moéchten deshalb darauf hin-
weisen, dall zwei unserer drei Fille schwere Polamidonvergiftungen
waren. Wenn es auch zu den extremen Seltenheiten gehoren mag, dafl
eine akute, letal endende Intoxikation auBer einem Markédem der Klein-
hirnb#umchen keine weiteren Parenchymschiden zeigt, und auch die
ithrigen Befunde im Zentralnervensystem unbefriedigend sind, so lag
uns doch daran, auf diese Moglichkeit hinzuweisen. Das Lappchenmark
kann unter diesen Umstinden durchaus einmal fiir die Beurteilung von
cerebralen Frithschdden Bedeutung erlangen.
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Besprechung der Ergebnissel.

Verstidndlicherweise wirkten andersartige Kleinhirnrindenerkrankungen
bildmodifizierend auf den Status bullosus. Partielle Lappchensklerosen
zeigten die bekannten charakteristischen Merkmale. Soweit in ihnen Kor-
ner erhalten waren, unterlagen sie dem SchwellungsprozeB und der Ver-
flissigung. In der Umgebung eines Rindentuberkels fand sich Kongluti-
nation der Korner, wie sie ScHOB bereits 1921 beschrieb (Abb. 6aund 6b).

Man wird den Status bullosus als ,elektive Parenchymnekrose®
(Scmorz) bezeichnen koénnen, da sich der Krankheitsprozef auf die
neuronalen Strukturen der Kornerschicht beschrinkt. Gleichzeitig
vorhandene, akute Verdnderungen an anderen Ganglienzellen sind
wahrscheinlich als zusétzlich anzusehen, da sie auch ohne Kornerschiden
beobachtet werden konnen. Der histologische Befund 1aBt (in Uber-
einstimmung mit Lrrer, MEYER und ULk) auf eine ganz akute Ent-
stehung des Status bullosus in der finalen Krankheitsphase schliefen.

In den Beobachtungen von BERTRAND u. GODET-GUILLAIN, BER-
TRAND u. T1FFENAU, LEteH u. MEYER, ULE (Sektions-Nr. 50/50) sowie
Hexson, RusseL und WiLkiNson (Fall 9) handelt es sich unseres Erach-
tens um einen Status bullosus.

Die Entstehung des Status bullosus setzt unseres Erachtens entweder
eine konstitutionelle Minderwertigkeit oder Anfilligkeit der Kérner
gegeniiber allgemeinen Faktoren (moglicherweise im Rahmen einer
Systemminderwertigkeit) oder das Wirksamwerden bestimmter, allein
die Kornerzellen schidigender Stoffe oder ein Zusammenwirken beider
Bedingungen voraus. »

Man wird bedenken miissen, daB sich das Interesse der Untersucher —
nicht zuletzt wohl anch wegen der Geringfiigigkeit der Befunde am iibrigen
Zentralnervensystem — ganz besonders den Kleinhirnverdnderungen
zugewandt hat. So wurden wahrscheinlich manche Besonderheiten ge-
funden und beschrieben, die bei gewShnlicher routineméBiger Kleinhirn-
bearbeitung weniger beachtet oder ganz iibersehen worden wiren. Neben
der Beobachtung einiger Léppchensklerosen und Schwund, Verlagerung
und Deformierung der PURKINIE-Zellen ist bemerkenswert, daf BERTRAND
u. GopET-GUILLAIN, LEIGH u. MEYER und wir selbst deutliche, teilweise
sogar schwere Olivenverdnderungen fanden. LeicH u. MEYER sahen auch
Zahnkernzellenschwund, zum Teil mit Gliose, und HENsoN und Mitarbeiter
fanden im hier verwendeten Fall ein Hamartom im Kleinhirnmark.

Insbesondere die Olivenveréinderungen (Rarefizierung, Pigmentatrophie
und Verfettung) sind bei der Annahme einer terminalen Bildung des
Status bullosus nicht als sekundire Folge des Status bullosus erkliarbar.
Auch eine durch den gleichen Krankheitsprozel und gleichzeitig ver-

1 Auf eine epikritische Darstellung der Falle muflte aus Platzgriinden verzichtet
werden.
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Tabelle 1.
Fall Nr. 1] ' 5]6] 78] 9 [ 10] Total
Alter 58| 15 | 25 | 43 16383 | 15 (33| 23 68 |15—83 J.
Krankheitsdauer| ? | 4J.|9Wo.| ? 2J.| ? | @ | ? | 4J. | Tage [wen. Tage
bis 4 J.
BewuBtlosig- ? |3 Std|12 Std 6 Std5T.|Std |6 Std| z |18 Std |19 Std]3 Std bis
keit ( ‘ 5 Tage
|

Phanodormverg. | x ! 3 i 1
Angeb. HohlfuB x| 1
Leber- u. Gal- T T 3
lenerkr. x X
Tuberkulose X T % 2
Endog. Psychose X S X 2
Ingulinkur X [L X 2
Diabetes ‘ X | X | X ] x 4
Operation X X X X 4
Krampfe, N T B
Hyperkinesen X ’ x| X } ! % 4
Bronchopneu- Lol 3
monien X ‘ \ XX
Meningoence- | t 4
phalitis X [ XX X
Tuberkel T % T X , 2
Olivenverinde- | - T T 5_’
rungen X | XX | % X
Lappchen- - ’;l—‘ N
sklerosen X x ! X \ 3
Subarachnoi- | | - T | X
dalblutungen %
Erweichungen | x 7[~ X 3
Hyalinofibrosen ?rx_ - { 2
WESTPHAL- T o
STRUMPELL- : 9
WILSON- X X
Syndrom
Unspez. Gang- |
lienzellverandg. ‘ X ] X X X 5
Sekund. GefiB- l l » l o
verinderungen ] X , | xR X 4
Status bullosus l X } X ‘\ X X ’ X I X } X \ X 10

Die 10 Falle mit Status bullosus sind nach Alter, Dauer der Krankheit und der
BewuBtlosigkeit sowie nach klinischen Diagnosen und pathologisch-anatomischen

Hirnbefunden aufgeschliisselt.
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ursachte Olivenzellerkrankung liegt sicher nicht vor. Wenn man also
bedenkt, dal etwa die Hélfte aller Beobachtungen mit Status bullosus
auch mehr oder minder schwere Olivenverdnderungen zeigten, die vor der
Erkrankung der Kornerzellen entstanden sein miissen, so ergibt sich die
Frage, ob bei den engen funktionellen und anatomischen Beziehungen
zwischen Oliven und Kornerzellen den Olivenverdnderungen eine be-
sondere Bedeutung zukommt?,

In &tiologischer Hinsicht sind die der Literatur entnommenen Fille
leicht auswertbar. Es handelt sich um 23 Kranke mit Visceral-Carci-
nomen und um 10 Patienten, die entweder an einem Diabetes litten
oder aus therapeutischen Griinden einer Insulinkur unterzogen werden
mufiten und die an den Folgen einer plotzlichen, therapieresistenten
Zuckerstoffwechselstérung starben. Die Carcinomkranken von LEleH
u. MeYER erkrankten zwischen 3 und .12 Monaten vor dem Tode;
Hexsox und Mitarbeiter gaben fiir ihren Fall 9 eine zweimonatige Krank-
heitsdauer an. Die Hypo- bzw. Hyperglykdmien fithrten 36 Stunden bis
17 Tage vor dem Tode zum Koma (Lerea u. MeYER, ULE).

Die Durchsicht unseres Materials 146t im Gegensatz zu diesen iiber-
sichtlichen Verhiltnissen eine verwirrende Vielftiltigkeit einzelner und
miteinander kombinierter #tiologischer Faktoren erkennen (Tabelle).
Bei der Bestimmung der Krankheitsdauer wurde von jener Krankheit
ausgegangen, die fiir den plétzlichen letalen Ausgang vermutlich ent-
scheidend wurde. Die Dauer der BewuBtlosigkeit soll nur einen Orien-
tierungspunkt fiir den Beginn des finalen Geschehens geben. Sie dauerte
in 7 Fillen unter 24 Stunden, in einem Fall (8) wird klares Bewuftsein
unmittelbar vor dem Tode ausdriicklich erwéhnt.

Es fragt sich, ob nicht dtiologisch spezifische Faktoren zumindest als
Teilursache fiir die Entstehung des Status bullosus verantwortlich zu
machen sind. Die sogenannten Carcinotoxine und Zuckerstoffwechsel-
produkte kénnten solche spezifischen Faktoren darstellen. Sechs unserer
Kranken litten an Zuckerstoffwechselstérungen bzw. starben an deren
Folgen?. Wenn auch bei einigen von ihnen auBerdem eine Reihe zuséitz-
licher Faktoren eine recht bedeutsame Rolle spielte, so mdchten wir
angesichts der Hiufigkeit den Zuckerstoffwechselstorungen doch eine
besondere Bedeutung in der Verursachung des Status bullosus zumessen.
Andere, ganz verschiedenartige Krankheiten kénnen jedoch, wie unser
Material beweist, im gleichen Sinne wirksam werden.

1 Die sehr grofe Haufigkeit ahnlicher Olivenverinderungen an unausgelesenem
Sektionsgut schrankt andererseits die Bedeutung dieser Befunde erheblich ein.
Trotzdem diirfte fiir einen Teil unserer Falle die Annabme einer konstitutionellen
olivocerebellaren Systemminderwertigkeit erlaubt sein.

2 Nachirag bei der Korrektur. Inzwischen erhohte sich die Zahl von Status

bullosus-Befunden auf 16, darunter 7 Diabeteskranke und 3 Todesfille im In-
sulin-Koma,
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Zusammenfassung.

Es werden drei charakteristische Formen von Frithschiden der Klein-
hirnrinde beschrieben, die als Stafus bullosus und Morulastaius der Kor-
nerschicht und als Markidem der Kleinhirnbdumchen bezeichnet werden.
Moglichkeiten pathogenetischer und itiologischer Zusammenhinge des
Status bullosus werden erértert. Die beschriebenen Frithschiden des
Kleinhirns halten sich nicht an jene Vulnerabilitdtsstaffelung des ner-
visen Parenchyms, wie sie unter oligimischen Bedingungen in der
Regel angetroffen wird.
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