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Frfihsch~den der Kleinhirnrinde pflegen sich gewShnlich an den 
Pul~II~jE-Zellen abzuspielen (SrI~L~rEYV, I~). SCHOLZ wies sparer auf  
eine gewisse Vu]nerabi]it~tsstaffelung der nervSsen Elemente bin. Be- 
kanntlich n immt gegenfiber dem, ,Komplex olig~tmiseher Mangelfaktoren" 
die spezifische Vulnerabilit~t yon den P(mxI~Jn-,  Korb- und Sternze]len 
fiber die KSrner bis zu den GoLcI-Zellen ab. 

Nicht ohne weiteres lassen sich unsere morpho]ogisehen Kenntnisse der 
akuten Erkrankungen des nervSsen Parenchyms im allgemeinen auch 
auf die K5rnerzellschiidigungen der Kleinhirnrinde fibertragen. Wenn 
auch die KSrnersehieht im Rahmen der Kleinhirnrindendegeneration, 
bei vielerlei Allgemeinerkrankungen und tierexperimentell durchaus 
Beachtung land, so gingen doeh nur wenige Beschreibungen auf spezielle 
Veriinderungen der KSrnerzellen ein. Ze]ldichte und Anfiirbbarkeit der 
K~irnersehicht Mieben oft nur subjektiver Beurteilung zug~tnglich; 
extreme Befunde, z. B. bei Kleinhirnrindenatrophie ,,vom KSrner typ"  
(UL~), shld reeht selten. Von wenigen Ausnahmen abgesehen, spielten 
wohl desha]b Ver~nderungen der KSrnerschieht und des Marks der Klein- 
hirnbi~umchen gegenfiber solehen der PunxI~zn-Zellen bisher nur eine 
untergeordnete Rolle. 

Die vorliegende Arbeit weist auf  die Bedeutung yon KSrnerschieht- 
und Mark-Ver~tnderungen bei der Beurteilung cerebrMer Frfihseh~den 
hin. Sie ist das Ergebnis derUntersuchung yon fiber 50 alcuten bzw. sub- 
akuten Todesfiillen, besonders bei Intoxikationen, aus den Jahren 1947 
his 1953. 

Vorbemerkungen ~. 
BAvE~ (1912) beschrieb erstmals morphologisehe Veri~nderungen an den Kfr- 

nern des Kaninchenkleinhirns (Sehnittverletzung), die er ,,~bergangsform" und 

* Auszugsweise vorgetragen uuf der 4. Tagung der Vereinigung Deutscher Heu- 
rop~thologen in ~tinchen am 25.8. 1953. 

1 Der Uberblick fiber das einsehl~gige Sehrifttum muB sieh aus t)latzgrfinden 
auf Hennung der wichtigsten Autoren und stiehwortar~ige Skizzierung ihrer Ergeb- 
nisse besehr~nken. 
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,,Halbmonde" nannte. Von SC~OB (1921) stammt die erste ausfiihrliche Darstellung 
yon KSrnerver~nderungen beim Menschen. Er trennte ,,chromolytische" yon ,,chro- 
matokinetischen" Untergangsformen. St~rkste Gefi~Berweiterung verlieh der KSr- 
nerschicht ein geflektes Aussehen (vgl, SC]~EREI~, ~r CARAVAN). ~-~UBER (1929) 
schilderte einen ,,Status spongiosus" der KSrnerschicht. In den experimentellen 
Untersuchungen yon Cm~ISTO~A~OS u. SOEOLZ (1933) und U~N~ns(1939) wurden 
Hunde mit Thiophen vergiftet. Entsprechend verschiedenen Versuchsanordnungen 
fanden sich Diffusschi~den, umschriebene Gefi~l~sch~den oder beides in der K5rner- 
schicht. UL~ beschrieb kiirzlich Kleinhirnrindenatrophien ,,veto KSrnertyp". Im 
iibrigen verweisen wit auf  ~ANKE ; A. ~A~OB ; TSCHERNYSCHE~F U. GI~IGOI~OWSKu 
SOHEI~ER; I-~ILLEI~; ]~ODECHTEL; WEIMANN; SI~IEL~EYER; I-~ECHST; MULLER; 
~ETEtCS ; KIRSOttBAU~ U. EICHI~OLZ; CASPEI~ ; THOMAS ; l~OSSI ; LA SALLE AI~CKA~- 
BAULT; LHERMITTE; M~kl%IE, FOIX u. ALAJOUA~NE; ]~IR~BAUM; VAN BOG&EI~T u. 
DALLEMAGNE; SANTttA; BRAIN, DANIEL U. G]~EEN~ELD; ]~AI:~I~AQUER-:BoI~DAS 11. 
]~OWE~T]~AL; ZULCtt; ~CItROED EI~ u. I~II~S OtIB AU]~I ;FEB, I~AI~O 11. ~ORB, ISON ; WILLIA~IS. 

Die Beobachtungen yon BERTRAND U. GODET-GUILLAIN, BEI~TRAND u. TIFFE- 
m~xV, LEIG~ u. MEYER sowie UnE (letzter Fall) gleichen sowohl klinisch als auch 
pathologisch-anatomisch unseren Befunden. 

Eigene Beobachtungen. 
I m  folgenden werden drei charakteristische morphologische Syndrome 

mSglicher Friihsch~den der Kleinhirnrinde beschrieben: Status bullosus 
und Morulastatus der KSrnerschicht und das Mark6dem der Klein- 
hlrnbgiumchen. 

Status bullosus. Der Status bullosus der KSrnerschicht konnte an zehn 
Fallen studiert werden. Er  stellt offenbar einen Schwellungsvorgang der 
K6rnerzellen mit ~/bergang in Ver/li~ssigung dar. Der ProzeS beginnt mit  
VergrS[3erung der Zellen und Homogenisierung der f~rbbaren Substanz. 
Die AuflSsung der Chromatinstruktur  scheint der Schwellung voraus- 
zugehen, denn man finder niemals vergrSSerte KSrner, in denen sieh das 
Chromatin aueh nur in Spuren nachweisen lieS. Mit zunehmender 
SchwelIung scheint jedoch die Fi~rbbarkeit abzunehmen, so dab weniger 
geschwollene Zellen kri~ftiger angefiirbt sind als grSSere. Der Durch- 
messer der gesehwollenen KSrnerze]len kann tiber das Doppe]te des 
Normalen betragen. Die Volumenzunahme ist vielfach mit  einer Ent- 
rundung der Zellen verbunden, besonders d~nn, wenn vergr61~erte Zellen 
aneinandersto6en. I m  Verlaufe weiterer Volumenzunahme kommt  es zu 
Ver/li~ssigungserscheinungen. Zun~chst zeichnen sich jene Zel]gebiete, 
die offenbar zuerst der Verfliissigung verfallen, dutch deutliche Auf- 
hellung innerhalb des sonst homogen gef~rbten Zellelements ab (Abb. 1 c 
und 2a). Sodann entstehen meist yon der Zellperipherie her eine oder 
mehrere blasse und scharfbegrenzte Vacuo]en (Abb. 2b), die sich nach 
zentral bin vergrSSern, mi t  einander konflnieren and  den Ze]]rest 
schlieSlich an den t~and eines Fliissigkeitsbliischens drangen. Solchen 
weitgehend verflfissigten KSrnerzellen liegt der f~rbbare Zellrest wie 
eine Mondsichel an, doeh b]eibt eine feine Begrenzung der erkrankten 
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Zelle auch dann noch erkennbar. MSglicherweise kSnnen sich aber auch 
randstgndige Flfissigkeitsblgschen zweier Zellen miteinander ver- 
einigen, so dM~ schliel3lich einer grSl3eren Fliissigkeifsansammlung zwei 
Zellreste anliegen (Abb. le).  Vor der restlosen Verflfissigung wird das 
Blgschen yon einem feinen Zellsaum umgeben (Abb. 2d). Das Neben- 
einander aller Untergangsstadien ergibf ein buntes Bild; ]iegen aber 
vide  in Verfliissigung befindliche KSrnerzellen in einem Gesich~sfeld 

kbb. 1. a )Norma le  KOrnerschicht. b)--e)Status bullosus (NIssn-iFgrbung). b) Geschwollene, 
homogen schwach blau gefiirbte, aneinander deformierende K6rnerzellen, yon denen die rechte bereifs 
Verfltissigungserscheinungea zeigt, c) lV[ehrere geschwollene X6rnerzellen. Ihre GrSgen sind ebenso 
unterschiedlich wie ihre t~arbtingiertmg ( x - *  beginnende Verflilssigung). d) Beginnende Ver- 
fltissigung an einer KSrnerperil)herie ( • -+). e) Resfe zweier X6rnerzellen am :gande einer Flfissig- 

kei~sblase. (Die Gr6i3enverh~iltnisse sind nnmi~telbar miteinander vergleichbar. - -  
0limmersionsaufnahmen.) 

bdeinander,  entsteht jenes oharakteristisehe Aussehen, dal] uns zu der 
Bezeichnung ,,Status bullosus ~ veranlaBte (Abb. 3). 

In  unserem Material fand sich ein Status bullosus yon diffuser Aus- 
breitung fiber die gesamte K6rnerschioht des Kleinhirns in seehs 
Fallen. Abgesehen yon 6rtliohen Eigent/imliohkeiten fgllt das fast 
ausschliel~liche und schwerste Betroffensein der KSrnerzellen auf. 
Von diesen Fgllen zeigten drei eine geringe Lichfung der PeREIXaE- 
Zellen. In  einem weiteren Fall - -  63 Jahre  alter Pat ient  - -  waren die 
P~r~KI~caE-Zellen hochgradig verfet tet  und gelichtef. Die Zellelemente 

16" 
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der Molekularschicht zeigten in keinem t~alle irgendwelche kr~nkhaften 
Ver~nderungen. Das Markscheidenbild war immer, das ~'ibrillenbild meist 
in takt  ~. Das tiberrascht um so mehr, Ms man nach dem NlssL-Bild 
~ngesiehts des sehweren destruierenden Prozesses in der K6rnerschieht 
fiberhaupt keinerlei norm ale Struktur  mehr vermutet .  Dem ist offenbar 
nich~ so, vielmehr erweisen sich lneist die KSrner einzig und al[ein als 

Abb. 2. Status bullosus (NzSSn-J~'/irbung). a) Aufhellung an  einer geschwollenen Kbrnerzelle. Be- 
ginnende Verltttssigung. ( x -~). b) Periphere Flttssfgkeitsbli~schen ( • -->). c) Norphologisch intakge 
kleine Gor~I-Zellen aus erkra~kger XSrnerschicht.  d) Zahlreiche Yerflt~ssigu~gsvorggnge. Naximale 

Sehwenmlg und ~entrale Yerfltissigung einer KSrnerzelle ( x ~ ) .  (61immersionsbilder. 
VergrSgerung wie Abb. 1.) 

geschgdigt. Die Moosfasern haben wir allerdings in keil~em Falle sicher 
zur Darstellung bringen k6nnen. Die Pamllelfasern sehienen mitunter  
gesehwunden zu sein, doeh ergab sich hierbei keine siehere Abhgngigkeit 
yon der Sehwere der KSrnervergnderungen. Schwund der Parallelfasern 
k6nnte immerhin Ms Kri ter ium dafiir gelten, dab der Status bullosus den 
Sehweregrad der , ,akuten Sehwellung" bereits iibersehritteil hat. Alle 
iibrigen ~ibril lenstrukturen (insbesondere N6rbe und Pu~xz~j~-Den- 
triten) waren stets intakt.  Glia und Mesenchym zeigten keine patho- 
morphologischen Vergnderungen. 

i Besonders im tIinbliek auf ds~s Fibrillenbild ergibt sich guge Ubereinstimmung 
mit des ,,akuten Schwellung" SPI~L~EYE~S. 
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Um den KSrneruntergang deutlicher erkennen zu kSnnen, empfiehlt 
sich die Anwendung mehrerer F~rbemethoden. Nach unseren Erfahrungen 
l~l~ sich sowohl Ausdehnung als auch Schwere des Status bullosus 
am besten mit  Markscheidenf~rbung (Sc~a61)~ und ScGA~o) am 
celloidineingebetteten Material zur Darstellung bringen. Mit dieser Me- 
rhode fiirben sich lediglich normale KSrner, hingegen keine ver~nderten 

Abb, 3. Status bullosus im ~Jbersich~sbild. NlssL-F~rbung. 

KSrnerzellen. So kommen nur die wenigen erhaltenen KSrnerzellen, die 
Gliakerne und die Markseheidenstrukturen zur Darstellung, und es 
entsteht ein fiir den Status bullosus recht spezifisches Bild (Abb. 4). 

Nicht immer ist jedooh die gauze Kleinhirnrinde betroffeu. Das war 
in vier weiteren Beobachtungen der Fall. So lag in eiuem Fall zwar eben- 
falls eine Diffusschadigung der KSrnerschieh~ vor, doeh waren die mark- 
nahen Bezirke der KSrnerschicht vielfaeh vollkommen intake; der 
ProzeB nahm zur Puu~I~5~-Schioht hin deutlich an I n t e n s i t ~  zu. Um 
manche Gef~Be waren die KSrner ebenso wie markw~rts besser erhal~en. 
Ein anderer Fall zeigte ebenfalls einen Diffusschaden, dooh waren vor- 
wiegend die pal~ocerebellaren Tefle betroffen. In  zwei weiteren Beob- 
achtungen waren nur einzelne Kleinhirnwindungen befallen. Hier waren 



234 O. Se~A~P~: 

unabhi~ngig y o n  der  Loka l i s a t ion  des S t a tu s  bui losus die PURKI~J~- 
Zellen , h o m o g e n i s i e r e n d "  bzw. ,,sehwer" e r k r a n k t  oder  a k u t  ge- 
schwollen.  Xhnl iche  Veri~nderungen liel~en sick an  den  Stern- ,  Korb -  
und  auch an  Golgizellen nachweisen  

Sicherl ieh geni igt  zum Naehweis  des S t a tu s  bul losus  nur  in ganz typ i -  
schen Fg] len  eine einzige Fg rbung .  Zell-, Markscheiden-  und  ]?ibri l lenbild 

Abb. 4. Diffuser Status bullosus (Kleinhirnhemisph~iren, sehwache Vergr6Berung). I m  ~Iark- 
scheidenbild hebt sieh die :PU:RKINJE-Schieht dttreh die Darstellung der ]31~]~(~}IA~-Glia als feiner 

Strich yon der hellen KOrnerschieht ab, 

e r l anben  jedoeh in al len Fg l l en  eine sichere Abgrenzung  gegen Ar te fak t -  
b i ldung.  Dabe i  is t  die N I s s ~ - F g r b u n g  offenbar am unzuver lgss igs ten  1. 

Morulastatus. Neben  dem S ta tus  bullosus konn te  eine d a v o n  unte r -  
sche idbare  Diffussehi~digung der  KSrner sch ich t  beobaeh t e t  werden,  die 
durch  regressive Ver~nderungen  an  den  KSrne rn  cha rak te r i s i e r t  i s t  

1 So hatten sick zweimal die KSrner nur als blasse Schatten dargestellt, was 
~llerdings im Vergleich zu den kri~ftig ~ingierten PURKIJ~J-E- uIld GOLGE-Zellen recht 
instruktiv wirkte und einen unmittelb~ren Eindruck yon der Schwere und Aus- 
dehnung des K6rnerprozesses vermittelte. Drei Fi~lle besti~tigten die Erfahrung, dab 
die F~rbbarkeit der K6rnerzellen mit Anilinfarben im Verlaufe einer mehrji~hrigen 
Formalinfixierung abnehmen kann (vgl. Zi)Leg). Diese drei Fi~lle stammten aus den 
Jahren 1950 und 1951. Wi~hrend am naeh kurzer Formolfixierung gefi~rbten Material 
eine ausreichende Tingierung der schwer veri~nderten KSrrterzellen stets gelang, 
war das bei den Nachfgrbungen zum Zwecke der Untersuehung fiir die vorliegende 
Arbeit nicht mehr mSglich. 
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(4 F~lle). Die dabei auftretenden Formver~nderungen ~hneln den yon 
Sc~Io]3 besehriebenen ehromatokine%ischen Untergangsformen. Unter 
fortsehreitender Schrumpfung der Zelle f/~rb~ sieh die Chromatinstruktur 
starker an. Die Verkleinerung der Zelle geht hierbei mit einer Verdichtung 
(vielleieht auch Zunahme) des Chromatins einher. Die Zellen nehmen 
Maulbeer- und Stechapfelformen an und gleiehen schlie/31ich einer Morul~. 

Abb. 5. ~Iorulastatus (NlSSL-Fiirbung). ]]twas gr6g, er als Abb. 1 (01immersion). 

Die Formvedinderungen unter weiterer Sehrumpfung werden anseheinend 
yon der relativen Starrheit der Chromatinsubstanz bestimmt, tIuf- 
eisen-, Ring- und Brezelformen wurden beob~chtet (Abb. 5). Mit Aus- 
nahme eines Falles mit unterschiedlichem gefggabhangigen Sehweregrad 
der KSrnervergnderung (Abb. 6d) war in den drei anderen Kleinhirnen 
kein Nebeneinander versehiedener KSrnerformen zu finden. 

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

Die Ausbildung des Morulastatus verlauft w~hrscheinlieh weniger 
akut Ms die des Status bullosus. Kommt  es zum ~ypischen Morulastatus, 
dann sind in der I%egel auch die anderen Ganglienzellen in MitMden- 
schaft gezogen; ebenso finden sieh Gliaver~tnderungen. 

Markgdem der Kleinhirnb~iumchen. In zwei unserer Beobachtungen 
mit Morulastatus fanden sich unabh~ngig davon auSerdem diffuse 
Markver~nderungen neben einem ~)dem der PuR~,IZ~J~-Schicht. Schon 
im NISSL-Bild fiel die nach per@her zunehmende Kernarmut im 
Bi~umchenmar/s auf, die in den Endaufzweigungen ihr grS~tes Ausma8 
erreichte. Das Gewebe wirkte loc/ser und wabig. Es wurde beim Anfertigen 



236 O. S c ~ e ~ :  

der Sctmitte anscheinend manchmM in Schnittrichtung an die gegen- 
tiberliegende KSrnersehieh~ gedr~ngt (Abb. 6c). Erfo]gte der Sehnitt 
abet in t~ichtung des 3~arseheidenverlaufs, blieb besonders im eelloidin- 
eingebetteten Material der Gewebszusammenhang gewahrt. Die Vet- 

Abb, 6. a) Kleinhirnrlndentuberkel (gfarkscheidenf~rbung). Die :KOrnersehieht in n~ichster Naeh- 
barschaft des Tuberkels sehei~t besser erhalten; im itbrigen diffuser Status bullosus (vgl. Abb. 4). 
b) St~rkere VergrSBerung aus einem tuberkelnahen Teil der K6merschieht (NIssL-l~rbung) mit 
Kortglutination der K6rnersehieht. e) ~Iark0dem tier Kleinhirnbiiumehen in den distMen L~ppchen- 

bezirken (l~[arkseheidenf~rbung). d) I~lottenfragartige ltarefizierung der K6rnerschicht 
(NIssL-F~irbung). 

hgitnisse lieBen sich n~turgemgf~ am b~sten am I~arkseheiclenbild s~u- 
dieren, das intakte aber auseinandergedrgngte Markseheiden erkennen 
lieg. Vermutlich bewirkt eine Fliissigkeit diese Verdr~ngung, deren fgr- 
berisehe Darstellung nieht gelang; wahrseheinlieh ist sie eiweigarm. Stets 
(aueh in einem dritten Fall) war die ganze Kleinhirnperipherie im Sinne 
des NarkSdems der Kleinhirnbgumchen ergriffen. Es scheint sich um 
ein sehr sel~,enes Vorkommnis zu handeln. Soweit ich die Literatur  
tibersehe, babe ich ~hnliehe Beobaehtungen nicht finden k6nnen. Auch 
ein vonP~.m~Rs besehriebener Fall unterseheidet sich hiervon betrgehtlich. 
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Zwar zeigten ,,die Markzungen der Kleinhirnb/iumehen... fleekf6rmige 
Aufhellung infolge eines intereelluNiren 0dems", dab etwa dem Mark- 
5dem entspreehen kSnnte. Daneben bestanden abet eine ,,diffuse Auf- 
he!lung dureh entspreehende degenerative Ver~inderungen an den 
Nervenfasern" und Gliaver~nderungen. ])as intereellul/~re 0dem war 
mit Masso~-FArbung darstellbar. Man kSnnte das Mark6dem der Klein- 
hirnb/~umehen mit jenen 0demveriinderungen vergleiehen, wie sie yon 
M~YE~ unl~ngst verSffentlieht wurden. Besonders in den Fi~llen yon 
,,spongi5ser Degeneration" (CAxAVAST) war die ~demfliissigkeit, die 
dort groBe Blasen f/illte, f/~rberiseh ebenso wenig darstellbar wie hier. 
SehlieBlich ware daran zu denken, dab ein yon SO~IE~E~ besehriebener 
Fall mit einem Status spongiosus des Kleinhirnmarkes den Endzustand 
eines MarkSdems darstell~. 

Der Verteilungstyp des Mark5dems erlaubt entweder den SehluB, 
dab in den peripheren Aufzweigungen der Kleinhirnbi~umehen dam 
Flfissigkeitsdruek des I~dems weniger Widerstand entgegengesetzt wird 
als zentral, oder, dab es sieh dort um ,,Sdembereite" Gebiete (JABIrREK) 
handelt. AuBerdem wissen wit aus der Pathologie der Marksklerosen, 
daft gerade Verzweigungsstellen und Peripherie des Lamellenmarkes 
typisehe Pri~dilektionsorte eines diskontinuierliehen ~{arkseheiden- 
prozesses darstellen (ScttE~E~; MAAs u. SOHE~Ex). Es ist denkbar, dab 
weitere Ausdehnung des 0dems strukturgegebene Untersehiede, wie sie 
hier zwisehen Mark und l%inde bestehen, verwiseht. In anderen FAllen 
karm aber aueh ein ganz anderes Verteilungsmuster entstehen (0dem der 
P~r~I~rJ~-Sehieht); die Arbeiten yon UotII1KUI~A und PFEIF~Et~ haben 
die Pathogenese weitgehend gekli~rt. 

Zwei unserer Beobachtungen, die nut ein Mark5dem erkennen lieBen 
(w/ihrend es im dritten Falle aueh zum 0dem der Pv~I~rJE-Sehicht 
gekommen war), weisen darauf hin, dab aueh das L/~ppehenmark neben 
der Lamina disseeans zu jenen peripheren Kleinhirnbezirken geh6rt, 
deren Gewebseigensehaften unter besonderen Bedingungen eine 0dem- 
entstehung begtinstigt. 

])as MarkOdem bildete sieh in unseren Fiillen vermutlieh in der prA- 
finalen Phase des Kreislaufversagens. Seine Seltenheit spricht ffir 
besondere Entstehungsbedingungen. Wir mSchten deshalb darauf hin- 
weisen, dab zwei unserer drei F/~lle schwere Polamidonvergfftungen 
waren. Wenn es auch zu den extremen Seltenheiten geh6ren mag, dab 
eine akute, letM endende Intoxikation auger einem MarkSdem der Klein- 
hirnbi~umchen keine weiteren Parenchymschiiden zeigt, und auch die 
iibrigen Befunde im Zentralnervensystem unbefriedigend sind, so lag 
uns doch daran, auf diese MSgliehkeit hinzuweisen. Das L/ippehenmark 
kann unter diesen Umst/~nden durchaus einmM fiir die Beurteilung yon 
cerebralen Friihsehiiden Bedeutung erlangen. 
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Besprechung der Ergebnisse 1. 
Verst~ndlicherweise wirkten andersartige Kleinhirnrindenerkrankungen 

bildraodifizierend auf den Status bullosus. Partielle L~ppchensklerosen 
zeigten die bekannten charakteristischen Merkmale. Soweit in ihnen K5r- 
ner erhalten warcn, unterlagen sie dem Schwellungsprozel~ und der Ver- 
flfissigung. In der Umgebung eines Rindentuberkels land sich Kongluti- 
nation der K6rner, wie sie SC~OB bereits 1921 beschrieb (Abb. 6 a un4 6 b). 

Man wird den Status bullosus als ,,elektive Parenchymnekrose" 
(Sc~oLz) bezeichnen kSnnen, da sich der Krankheitsprozel~ auf die 
neuronalen Strukturen der KSrnerschicht beschr~nkt. Gleichzeitig 
vorhandene, akute Ver~nderungen an anderen Ganglienzellen sind 
wahrscheinlich als zus~tzlich anzusehen, da sie auch ohne K6rnersch~den 
beobachtet werden k6rmen. Bet histologische Befund l~l~t (in ~ber- 
einstimmung mit LEIGy[, M]~u und ULI~) auf eine ganz akute Ent- 
stehung des Status bullosus in der finalen Krankheitsphase schliel~en. 

In den Beobachtungen yon BERTRA_NI) U. GGDET-GuILL~N, Bv:R- 
TRAND U. TIFFENAV, LEIG~ u. MEYER, ULE (Sektions-~qr. 50/50) sowie 
HENSON, RUSSEL und WILkinsoN (Fall 9) handelt es sich unseres Erach- 
tens urn einen Status bullosus. 

Die Entstehung des Status bullosus setzt unseres Erachtens entweder 
eine konstitutionelle Minderwertigkeit oder Anf~lligkeit der K6rner 
gegenfiber allgemeinen Faktoren (m6glicherweise im Rahmen einer 
Systemminderwertigkeit) oder das Wirksamwerden bestimmter, allein 
die KSrnerzellen sch/idigender Stoffe oder ein Zusammenwirken beider 
Bedingungen voraus. 

Man wird bedenken miissen, dal~ sich das Interesse der Untersucher - -  
nicht zuletzt wohl auch wegen der Geringffigigkeit der Befunde am iibrigen 
Zen t ra lne rvensys tem-  ganz besonders den Kleinhirnver~nderungen 
zugewandt hat. So wurden wahrscheinlich manche Besonderheiten ge- 
funden und beschrieben, die bei gew61mlicher routinem~l]iger Kleinhirn- 
bearbeitung weniger beachtet oder ganz iibersehen worden wiiren. Neben 
der Beobachtung einiger L~ppchensklerosen und Schwund, Verlagerung 
und Deformierung der PU~KINJE-Zellen ist bemerkenswert, dal~ BERTRAND 
U. GOD~T-GU~LAIN, LEmH U. MEYER und wir selbst deutliche, teilweise 
sogar schwere Olivenver/s fanden. LI~mH u. MEY]~ sahen auch 
Zahnkernzellenschwund, zum Teil mit Gliose, und HENSON and Mitarbeiter 
fanden ha hier verwendeten Fall ein Hamartom im Kleinhirnmark. 

Insbesondere die Olivenver~nderungen (Rarefizierung, Pigmentatrophie 
und Verfettung) sind bei der Annahme einer *erminalen Bildung des 
Status bullosus nicht als sekund/~re Folge des Status bullosus erkliirbar. 
Auch eine durch den gleichen Krankheitsprozel~ und gleichzeitig ver- 

1 Auf eine epikritische Darstellung der FMle mul]te aus Platzgriinden verziehtet 
werden. 



Friihschgden des Kleinhirns. 239 

Fall Nr. 

Alter 

Krankheitsdaue z 

BewuBtlosig- 
~eit 

Phanodormverg. 

Angeb. HohlfuB 

Leber- u. Gal- 
lenerkr. 

Tuberkulose 

Endog. Psychose 

Insulinkur 

Diabetes 

Operation 

Kri~mpfe, 
Hyperkinesen 

Bronchopneu- 
inonien 

Meningoenee- 
phalitis 

Tuberkel 

Olivenver~nde- 
rungen 

Li~ppchen- 
sklerosen 

Subaraehnoi- 
dalblutungen 

Erweichungen 

Hyalinofibrosen 

WESTP~L- 

STR~PELL- 
WILSO~- 
Syndrom 

Unspez. Gang- 
lienzellver/~ndg. 

Sekund. Gefi~B- 
ver~nderungen 

Status bullosus 

1 

58 
? 

? 

: 3 I 
15 25 

4J .  9Wo. 

3 Stdil2 Std 

TabeUe 1. 

4 5 6 

43 63 83 

? 2J. ? 

Std 5 T. Std 

X 

I 
x 

• x 

x 

• • • 2 1 5  • 

7 8 

15 33 
? 

Std 

• 

x 

X 

9 10 

23 68 

,lJ. Tage 

1~ Std 19 Std 

x x x 

x 

x 

x 

x • 

x x 

x x x 

Total 

15--83 J. 

wen. Tage 
lbis 4 J. 

!3 Std bis 
5 Tage 

2 

5 

3 

4 

10 

Die 10 F~lle mit Status bullosus sind naeh ARer, Dauer der Krankheit und der 
BewuBtlosigkeit sowie naeh klinisehen Diagnosen und pathologiseh-anatomisehen 
ttirnbefunden aufgeschliisselt. 
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ursachte Olivenzellerkranknng liegt sicher nicht vor. Wenn man also 
bedenkt, dab etwa die H~]fte a]ler Beobachtungen mit  Status bullosus 
auch mehr oder minder schwere Olivenver~nderungen zeigten, die vor der 
Erkrankung der KSrnerzellen entstanden sein mfissen, so ergibt sich die 
Frage, ob bei den engen funktionellen und anatomischen Beziehungen 
zwischen Oliven und KSrnerzellen den Olivenveriinderungen eine be- 
sondere Bedeutung zukommt 1. 

In  ~tiologischer Hinsicht sind die der Literatur  entnommenen F~lle 
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 Grfinden einer Insu]inku r unterzogen werden 
muBten und die an den Folgen einer plStzlichen, therapieresistenten 
Zuckerstoffwechse]stSrung starben. D i e  Carcinomkranken yon LEIG~ 
u. M~u erkrankten zwischen 3 und 12 Monaten vor dem Tode; 
H ~ s o ~  und Mitarbeiter gaben ffir ihren Fall 9 eine zweimonatige Krank-  
heitsdauer an. Die I typo-  bzw. ttyperglyki~mien ffihrten 36 Stunden bis 
17 Tage vor dem Tode zum Korea (L~mg u. M ~ Y ~ ,  ULE). 

Die Durchsicht unseres Materials liiI~t ira Gegensatz zu diesen fiber- 
sichtlichen Verh/iltnissen eine verwirrende Vielfg]tigkeit einzelner und 
miteinander kombinierter gtiologischer Faktoren erkennen (Tabelle). 
Bei der Best immung der Krankhei tsdauer  wurde yon jener Krankhei t  
ausgegangen, die fiir den p]Stzlichen letalen Ausgang vermutlich ent- 
scheidend wurde. Die Dauer der Bewul~tlosigkeit soil nur einen Orien- 
t ierungspunkt ffir den Beginn des finalen Geschehens geben. Sie dauerte 
in 7 F~llen unter 24 Stunden, in eig. em Fall (8) wird klares Bewul~tsein 
unmitte]bar vor dem Tode ausdrficklich erw~hnt. 

Es fragt sich, ob nicht ~tiologisch spezifische Faktoren zumindest als 
Teilursache ffir die Ents tehung  des Status bullosus verantwort]ich zu 
machen sind. Die sogenannten Carcinotoxine und Zuckerstoffwechsel- 
produkte kSmlten solche spezifischen Faktoren darstellen. Sechs unserer 
Kranken litten an ZuckerstoffwechselstSrungen bzw. starben an deren 
Folgen 2. Wenn auch bei einigen yon ihnen auBerdem eine l~eihe zus~tz- 
licher Faktoren eine recht bedeutsame gol le  spielte, so mSchten wit 
angesichts der H~iufigkeit den ZuckerstoffweehselstSrungen doeh eine 
besondere Bedeutung in der Verursaehung des Status bullosus zumessen. 
Andere, ganz verschiedenartige Krankhei ten kSnnen jedoch, wie unser 
Material beweist, im gleichen Sinne wh-ksam werden. 

Die sehr grol3e Haufigkeit i~hnlicher Olivenveri~nderungen an un~usgelesenem 
Sektionsgut schr~nkt andererseits die Bedeutung dieser Befunde erheblich ein. 
Trotzdem dfirfte ffir einen Tell unserer tP/~lle die Annahme einer konstitutionellen 
olivoeerebellaren Systemminderwertigkeit erlaubt sein. 

Nachtrag bei der Korrelctur. Inzwischen erhShte sieh die Zahl yon Status 
bullosus-Befunden auf 16, darunter 7 Diabeteskr~nke und 3 Todesf~lle im In- 
sulin-Kom~. 
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Zusammenfassung. 
Es  w e r d e n  dre i  c h a r a k t e r i s t i s c h e F o r m e n  v o n  Fri ihsch/~den d e r K l e i n -  

h i r n r i n d e  beschr ieben ,  die  als Status bullosus und  Morulastatus de r  K 6 r -  

n e r s c h i c h t  u n d  als MarkSdem der Kleinhirnb•umchen b e z e i c h n e t  werden .  

M 6 g l i c h k e i t e n  p a t h o g e n e t i s c h e r  u n d  /~tiologischer Z u s a m l n e n h ~ n g e  des  

S t a t u s  bul l0sus  w e r d e n  e r6r te r t .  D ie  be sch r i ebenen  Frf ihsch/~den des  

K l e i n h i r n s  h a l t e n  s ich n i c h t  an  j ene  Vu lne rab i l i t~ t s s t a f f e lung  des ner-  

vSsen  P a r e n c h y m s ,  wie sie u n t e r  o l igs  B e d i n g u n g e n  in  der  

R e g e l  a n g e t r o f f e n  wird.  
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