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Zur Analyse konsekutiver Olivenschiden bei vasculir
bedingten Kleinhirndefekten.

Von
HERMANN JAKOB.

Mit 8 Textabbildungen.
( Bingegangen am 10. Mai 1955.)

Die in letzter Zeit wieder auflebende Diskussion um offene Fragen in
der Beurteilung morphologischer Kriterien sekundérer, retrograder und
transneuronaler Degeneration (H. Jacoe, BECKER) zeigt immer wieder,
wie fragwiirdig unsere Ausdeutung histologischer Phénomene hier noch
ist. Hs ist gleichgiiltig, welche neuronalen Systeme wir zu unseren Unter-
suchungen iiber Degeneration heranziehen; wir miissen nur dabei die
allgemeinen ProzeBeigentiimlichkeiten (H. JacoB) neben den fir jedes
Griseum besonderen beriicksichtigen, wobei letztere oft dem betreffen-
den morphologischen Bild ihren Stempel aufdriicken. Einen Anreiz fiir
solche Untersuchungen bieten besonders eng gekoppelte Neuronen-
systeme; unter diesen hat das Kleinhirn-Olivensystem wegen der als
Punkt-zu-Punkt-Projektion des Kleinhirns zur Olive bezeichneten
zahlreichen Neuronenverbindungen seit langem Beachtung gefunden
(HENSCHEN, STEWART u. Hormus, HAENEL u. BIELscHOWSKY, BRroU-
weER u. COENEN, BruUN, insbesondere BropAL). Bei vorhergehenden,
die Olivenschiden vasaler Genese betreffenden Untersuchungen hatten
wir in der Ausdeutung total verddeter Bandanteile der Olive bei dem
Nebeneinander von vasalem und Systemfaktor eine Unbekannte offen
lagsen miissen, eben die Moglichkeit retrograd-degenerativen Geschehens
nach Kleinhirnaffektionen. Auf diese Schwierigkeit wurde schon frith
bei Untersuchungen der Altersverinderungen der Olivenzelle hinge-
wiesen (v. BRAUNMUHL) ; neuerdings hat Scrorz die gleiclie Frage bei der
Differentialdiagnose alter Krampfechdden der unteren Olive ange-
schnitten.

Eine Klarung der jeweiligen Situation ist nur moglich, wenn man
Ausdehnung und Grad der Kleinhirnschiden, sowie die anatomische
Verbindung der Olive zum Kleinhirn genau kennt. Letztere ist in vielem
noch hypothetisch. In der ilteren Literatur finden wir zwei sich gegeniiber-
stehende Ansichten. Die eine Gruppe von Autoren hielt an der alleinigen
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Abhéngigkeit der Olive von der Kleinhirnrinde via tractus olivo-cere-
bellaris fest, wobei auf die Untersuchungen von Hormes und STEWART,
Brouwer u. CoENEN, HAENEL u. BIELSCHOWSKY u.a. hingewiesen
wurde (KuBo, MARBURG, SCHERER).

Dabei wurde der Hauptwert auf Fragen der Projektionsanatomie gelegt, wihrend
die Beschreibung der Zellverinderungen in der betroffenen Olive mehr in den
Hintergrund trat. Die urspriinglich von STEWART u. HorLMES auf Grund ihrer Un-
tersuchungen angegebenen, sich lokal entsprechenden (dorsal im Xleinhirn
entspricht dorsal in den Oliven, lateral-lateral, ventral-ventral usw.). Verbindungen
der Olive zur Kleinhirnrinde haben durch die Untersuchungen Bropars an Tieren
in verschiedenen Hohen eine betrachtliche Abwandlung erfahren. Sein Projek-
tionsschema, das er mit groBer Skepsis auch auf den Menschen iibertragen hat, ist
im ganzen differenzierter, wenn auch eine gewisse lokale Entsprechung erkennbar
ist. Bemerkenswert ist die Projektion des Wurms auf die Nebenoliven, der Tonsille
auf das ventrale Blatt der Hauptolive, das weite Projektionsgebiet der Lobi semi-
lunares auf den dorsalen und lateralen Bandanteil und das des N. dentatus auf das
dorsale Band der Olive caudal. BRopAL hob dabei besonders hervor, worauf schon
BrunwER auf Grund phylogenetischer Untersuchungen hinwies, da8 phylogenetisch
altere Gebiete mit -dem Alter der entsprechenden Projektionsgebiete - iiberein-
stimmen,

Eine zweite Gruppe von Autoren (VooT u. ASTWAZATUROW, MINGAZ-
ZINI u. GIANULLI, v. STAUFFENBERG, 1'SCHERNYSCHEFF) schloB sich
der Ansicht ScEAFFERS an; dieser folgerte von Fillen hochgradiger
Degeneration der Oliven bei Kleinhirnschiddigungen, bei denen auch der
N. dentatus zerstért war, auf die Existenz einer doppelliufigen, einer
olivo-cerebellaren und einer cerebello-olivaren bzw. dentato-olivaren
Bahn. BRODAL hat spiter eindeutig dagegen Stellung genommen.
ScHAFFER beschrieb einen ,rapiden und vollkommenen Schwund der
Olivenganglienzellen®, eine ,,Pseudohypertrophie“ der unteren Oliven
mit einem Mangel an Markfasern im Olivenband. Diese hochgradige
Degeneration der unteren Olive im Zusammenhang mit der Zerstdrung
des N. dentatus ist nach unseren heutigen Kenntnissen zweifellos eine
Folge der Degeneration der zeniralen Haubenbahn.

Die Oliven stehen mit dem Kleinhirn nicht nur via tractus olivo-cerebellaris in
Verbindung, sondern sind mit ihm unter Vermittlung des N. ruber und der zen-
tralen Haubenbahn (Z.H.B.) zu einem ,, Riickmeldekreis® (Hassrer 1950, HassLER
1953) verkniipft: vom N. dentatus aus tiber den kleinzelligen Anteil des N. ruber,
wo die Z.H.B. zum gréBten Teil ihren Anfang nimmt (WEISSCHEDEL), verlauft die
Bahn via fasciculus rubro-olivaris, dem ventralen der 3 Teilbiindel der Z.H.B., zur
unteren Olive und schlieBt damit den Funktionskreis Olive-Kleinhirn-N. ruber-
Olive. CRITCHLEY, MacpoNALD u. ScHUSTER nannten diese Verbindung ein
»zusammenhingendes funktionelles System‘. Dabei bilden die Fasern des ventralen
Biindels, die teils aus langen, teils aus einer Kette kurzer Fasern mit Unterbrechung
in der Briickenhaube bestehen, im wesentlichen den bis an das mediale Ende des
ventralen Olivenschenkels reichenden perioliviren Markmantel, das VlieB; aus-
genommen sind die durch das ventrale Teilbiindel hindurchtretenden Fibrae ar-

cuatae int. Auf dem Schnitt kann man sehen, wie die Olive an ihrer ganzen lateralen
Flache von Fasern der Z.H.B. umgeben wird (WEISSCEEDEL).



Zur Analyse konsekutiver Olivenschéden bei Kleinhirndefekten. 585

Der N. dentatus wird nun mit dem gréBten Teil der Facies sup. des
Kleinhirns von der A. cerebellaris sup. versorgt, in deren Irrigations-
bereich auch das Brachium conjunctivum und, etwas unregelmiBig, die
Briickenhaube und ein Teil des N. ruber fallen. Eine Kreislaufstérung in
ihrem Versorgungsbereich mit einer Zerstérung des N. dentatus und
gleichzeitiger Lasion des Brachium conjunctivum kann dann iiber den
kleinzelligen Anteil des N. ruber eine Degeneration der contralateralen
Z.H.B. zur Folge haben. Fille dieser Art sind mehrfach publiziert worden
(DavisoN, GOODBART u. SAviTzZKY, CRITCHLEY, MACDONALD u. SCHU-
STER, TSCHERNYSCHEFF Uu. GRIGOROWSKY u.a.). In anderen Fillen
kénnen kleine Herde im Bereich der Briickenhaube eine Degeneration
der hier verlaufenden Z.H.B. hervorrufen (CRITCHLEY, MACDONALD u.
ScHusTER, WEISSCHEDEL u. a.). Die folgende antegrad-transneuronale
Degeneration der unteren Olive zeichnet sich durch einen besonders
sstarken Zellzerfall” (ScmAFFER) aus. Die Olivenzellen zeigen dabei
neben der priméren Reizung alle Grade von Degeneration bis zum volli-
gen Schwund, Vakuolisierung der Zellen und eigenartige, vor allem im
Silberpraparat sichtbare, bizarre Formen vakuolisierter Nervenzellen
(Broxp1). SeaTz hat diese hochgradige Degeneration mit derjenigen der
Substantia nigra nach Pallidumldsion verglichen.

Bereits WINELER hat den Unterschied zwischen der Olivendegeneration bei
»»Pseudohypertrophie’‘ und jener nach Kleinhirnherden anderer Lokalisation hervor-
gehoben und hat, ebenso wie spiter Bronpi, die Pseudohypertrophie als Folge
eines ,,in loco entstandenen prim#ren Vorganges** aufgefaBt; andere haben eine
vasculdre Ursache angenommen (LEERMITTE). Doch hat dann bereits Forx diese
» Pseudohypertrophie’ als Folge der Degeneration der Z.H.B. angesehen, und nach
Kenntnis ihres Verlaufs wurden immer mehr pathogenetisch ahnliche Fille bekannt
(WEISSCHEDEL, SPATZ).

In den vorliegenden Untersuchungen stellen wir zur Diskussion 1. In-
wieweit wir imstande sind, diese antegrad-transneuronal entstandene
Verdnderung im einzelnen Olivenquerschnitt der retrograden Oliven-
degeneration nach Kleinhirnrindenléision gegeniiberzustellen und beides
gegen die systemartigen elektiven Parenchymausfille bei Kreislauf-
storungen abzugrenzen; 2. ob die von BropaL bei Tieren festgestellten
Projektionsverhdltnisse des Kleinhirns auf die Olive auch an mensch-
lichen Fallen bestéitigt werden konnen.

Es kam uns darauf an, die Ausdehnung lokal begrenzter, alterer Kleinhirn-
defekte durch histologische Untersuchung festzulegen und den Verinderungen in
der unteren Olive gegeniiberzustellen. Zu diesem Zweck wurden 10 Fille dlterer
Kleinhirnerweichungen nach dem makroskopischen Bild unter nachtraglicher
histologischer Kontrolle in ein Kleinhirnschema eingetragen; die Strukturen der

betreffenden Olivenserie wurden moglichst genau nachgezeichnet und die Scha-
densgrenzen ebenso eingezeichnet.

Von den Olivenschiden waren 2 Fille transneuronale Degenerationen
nach Haubenbahnlision, 2 Fille gut definierte, projektionsdegenerative
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Schéiden, wihrend sich 1 Fall als vasculdr bedingter Parallelschaden in
der Olive bei einem Kleinhirnherd erwies.

Farbung der teils in Celloidin, teils in Paraffin eingebetteten Kleinhirnschnitte
mit Kresylviolett, v. Gison, Markscheidenfarbung- nach Worrxe, Gliafdrbung
nach Horzer. Von den in Celloidin eingebetteten Olivenserien wurde etwa jeder
15. Schnitt nach Nissr gefirbt, andere nach v. Greson; von jeder Serie wurden
einige Markscheidenfirbungen nach WorLkE und Silberfirbungen nach Bodian
hergestellt.

Die Kleinhirnschéden! waren samtlich Zufallsbefunde bei der Sektion.
Unter ihnen wurden méglichst iibersichtlich und verschieden lokalisierte
Defekte bei sicheren Befunden in der Olive ausgewdhlt. AuBer einem
Fall fanden sich sdmtliche Herde in der rechten Kleinhirnhemisphire,
die offenbar am haufigsten betroffen ist (TSCHERNYSCHEFF u. GRIGo-
rowsKY). Die Seltenheit geeigneten menschlichen Materials gibt dem
Einzelnen immer nur einige wenige Félle in die Hand; wir sind mit
unserem Material deshalb auch nur imstande, etwas zu den konsekutiven
Verdnderungen der Olive zu sagen, wiahrend wir uns zur Projekiions-
anatomie weniger sicher dullern kénnen. Infolge der Zufilligkeit mensch-
lichen Materials ist eine systematische Nachpriifung der BrRoDALschen
Tierversuche hier nicht mdéglich, es lassen sich lediglich einzelne
Lokalisationsfragen diskutieren.

“Fall 1, 8. 60 J. Die Sektion zeigte einen ausgedehnten, scharf abgegrenzten
Defekt an der Facies sup. der re. Kleinhirnhemisphare (Abb. 1a). Das gesamte
Versorgungsgebiet der re. A. cercbellaris sup., also fast die ganze dorsale Klein-
hirnrinde mit anschlieBenden Markpartien einschlieBlich des N. dentatus ist in die
Erweichung einbezogen.

Histologisch handelt es sich um eine ausgedehnte Erweichung des Lobus ant., die
bis tief ins Mark hineinreicht und in den zentralen Partien noch nicht vollstandig
abgerdumt ist.

-In Zellpriparaten bietet die ganze li. Olive und stellenweise auch die beiden
medialen Nebenoliven ein véllig anderes Bild, als die dem Kleinhirndefekt gleich-
seitige Olive. Der Bestand an Olivenzellen ist deutlich vermindert, die noch vorhan-
denen lipofuscinhaltigen Exemplare sind vielfach im Sinne einer primiren Reizung
verdndert. Andere bieten Anzeichen einer Degeneration mit Vakuolenbildung und
Kernschwund. Neben diesen groien Zellen sieht man zahlreiche kleine Exemplare,
die sich etwas blasser anfirben und die verschiedene Grade von A#rophie zeigen:
von der normal grofien Olivenzelle bis zu dem kleinsten, kaum noch sichtbaren
Zellgebilde sind alle Groflenordnungen vertreten. Dabei ist die Glia erheblich
gewuchert, man sieht geméastete Glia und Gliarasen neben einer regional verstarkten
Wucherung der Hortegaglia. Durch diese verschiedenen Arten von Zelldegene-
rationen, zusammen -mit der verstirkten gliésen Proliferation kommt ein recht
buntes Bild im Grau zustande (Abb. 2). Die in den gestrichelten Gebieten der Serie
(Abb. 1b) lokalisierten Verinderungen zeigen iiberall das gleiche Bild, ein greif-
barer Unterschied — etwa von dorsalem und ventralem Bandanteil — findet sich
nicht. Die andere Olive ist vollkommen unauffallig. In Markscheidenpraparaten hat

1 Fiir die Uberlassung von Sektionsmaterial bin ich Herrn Prof. Laas, Chefarzt
der pathologischen Abteilung des Allgemeinen Krankenhauses Hamburg-Heidberg
zu groflem Dank verpflichtet.
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man den Eindruck einer Verbreiterung des li. Olivenbandes, die durch den Ausfall
von Markfasern hervorgerufen wird. Es zeigt sich eine Aufhellung der hilaren und

perihiliren Faserung der li. Olive, eine
Rarefizierung der einzelnen Markscheiden

unter Zerfall und Markballenbildung. Die

Grenze gegen die umliegenden, erhaltenen
Markscheidenistscharf. Im Silberpréparat
nach BobIaN ist eine Rarefizierung der
Achsenzylinder in Vlie8 und Hilus der
li. Olive zu erkennen. Im Olivenband
selbst finden sich deutliche Degenerations-
erscheinungen an den Achsenzylindern,
viele sind ungleichmiBig verdickt oder
kolbig aufgetrieben. Stellenweise sind im
Olivenband keine erhaltenen Nervenfasern
mehr zu erkennen. Die Nervenzellen, die
hier samtlich stark verindert sind, senden
nur kurze Axonstiimpfe in die Umgebung;
verschiedentlich sind diese, vor allem
an ,,hypertrophischen Zellen mit Zeichen
von Schwellung mdéchtig aufgetrieben.
Diese Olivenzellen sind, im Silberpréparat
besonders gut hervortretend, grofenteils
grob vakuolig verandert.

Foll 2, Kr. 63 J., 8 58/54. Bei diesem
kurz vor dem Tode hier zur Aufnahme
gekommenen Patienten ergab die Hirn-
sektion — auBer einer allgemeinen Arterio-
sklerose und einem Hydrocephalus int.
— einen alten Kreislaufschaden in Form

&g
A

Abb.lau.b. Falll. Altere Kleinhirnerweichung
mit transneuronaler Degeneration der Olive
nach Lision der Z.H.B. ¢ Ubersicht der re.
Kleinhirnhemisphére. Kresyl. x Léppchen-
atrophie im Grenzgebiet der Nekrose.
b Olivenserie siehe Text.

groBerer, gut abgegrenzter, von Narbengwebe durchzogener Cysten im Bereich des
li. Thalamus und in der Gegend des 1i. Mittelhirns.

Histologisch ist in einem Markscheidenschnitt etwa in Hohe der unteren Vier-
hiigel nahezu die ganze li. Seite dorsal der Substantia nigra durch eine gro8e Cyste



588 H. JakoB:

eingenommen, die dorsal von den Augenmuskelkernen auch grofle Teile der re. Seite
zerstort hat (Abb. 3). Beschidigt oder zerstort sind auBer dem 4. N. ruber und der
Substantia nigra der li. Lemniscus med., der groBte Teil des li., aber auch Teile des
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Abb. 8. Fall2. S 58/54. GroBe Cyste im Bereich des Mittelhirns, vor allem li., mit Zerstorung des li. N.
ruber und sekundirer Degeneration der zentralen Haubenbahn, WOELKE.
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re. Oculomotoriuskerns, das gesamte zentrale Hohlengrau li. und ein groBer Teil des
re. mit dem Aquaduct, Teile des li. Locus caeruleus und des hinteren Lingsbiindels.
Das Gebiet der MEy~NERTschen und Forerschen Haubenkreuzung medial ist er-
halten geblieben, ebenso die beiden Hirnschenkel, deren li. eine Entmarkung im
Bereich der Pyramidenbahn aufweist. Eine serienmiBige Untersuchung des re.
N.ruber an Zellpraparaten zeigt, daB das Parenchym, im Gegensatz zum véllig zer-
storten li. Kern, groBtenteils gut erhalten geblieben ist. Generell geht der Parenchym.

ADbb. 4. Ders. Fall. Transneuronale Degeneration der 1i. Olive, Markfaserarmut und Aufhellung der
hildren und perihiliren Faserung, des ventralen Biindels der Z.H.B. — x Aufhellung der
perihiliren Faserung. SCHRODER.

schaden nur gering iiber das durch die Cysten bereits makroskopisch gekennzeich-
nete nekrotische Gebiet hinaus. Die Cystenwand besteht aus gliés-mesenchymalem
Organisationsgewebe.

Bereits makroskopisch lie sich ein deutlicheres Hervortreten des Bandes der li.
unteren Olive feststellen. Histologisch beruht diese auf einer Degeneration infolge
Lésion der zentralen Haubenbahn, die hier an Markscheidenschnitten vom Aus-
gangspunkt, dem zerstorten li. N. ruber, bis zum Endpunkt in der unteren Olive
gut zu verfolgen ist. In der caudalen Briickenhaube finden sich Entmarkungen in
allen 3 Teilbiindeln der li. Seite, auBerdem eine Markfaserarmut des Olivenbandes
und eine Aufhellung im Bereich der hiliren und perihiliren Faserung (Abb. 4).
Daneben ist die Pyramidenbahn sekundir degeneriert.

Serienschnitte der Medulla oblongata zeigen ebenfalls wieder die von oben bis
unten durchgehende Degeneration der durch die Haubenbahnlision betroffenen li.
Olive. Die Olivenzellen auf der li. Seite sind durchwegs gegeniiber der re. Seite
gleichméflig verkleinert, atrophisch, auch zahlenmaBig reduziert. Einzelne der
grofleren Olivenzellen befinden sich im Stadium der primaren Reizung. Die Ver-
dnderung wird begleitet von einer deutlichen glidsen Reaktion. Die dadurch charak-
terisierte degenerative Verdnderung ist hier durch einen frischen Kreislaufeffekt
iiberlagert: Das dorsale Band ist stérker geschadigt infolge zahlreicher Ganglien-
zellausfille, dazwischen finden sich hie und da Ganglienzellnekrosen, die die homo-
genisierende Verdnderung aufweisen. Doch ist ventral, sowie cranial und caudal,
in Hohen, in denen der Kreislaufeffekt nicht besteht, die Olivenverinderung rein
degenerativ. In Silberpréparaten findet sich wiederum eine gewisse Verarmung
einstrahlender Fibrillen in das Olivenband.

Arch, f, Psychiatr, u. Z. Neur., Bd. 193, 39
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In beiden hier beschriebenen Fiallen liegt bei verschieden lokalisierten
Herden im Funktionskreis Olive-Kleinhirnrinde-N. dentatis-N. ruber-
Olive grundsstzlich der gleiche Olivenbefund vor: Es handelt sich um
eine antegrad-transneuronale Degeneration nach Lésion der ZH.B. —
Diese zeigt sich in einer Entmarkung des zur Olive fiihrenden ventralen
Teilbiindels der Z.H.B., einer Aufhellung der perihiliren Faserung und
einer Markfaserarmut des Olivenbandes, wodurch der Anschein einer
Verbreiterung erweckt wird (,,Pseudohypertrophie’). Die Bezeichnung
Hypertrophie, die man vielfach antrifft (Davisox, GOODHART u. Sa-
VITSKY, ALAJOUANINE, Tourtr u. HorNET, ScBAFFER), sollte besser
vermieden werden ; sie konnte zur Vorstellung fithren, als handle es sich
um eine Verbreiterung des Olivenbandes (BECKER). Dieser Eindruck
wird jedoch nur durch das stéirkere Hervortreten der markarmen Olive
hervorgerufen, keineswegs ist dabei das Band selbst verbreitert, wie
entsprechende Zellpriparate beweisen. Diese zeigen an den Olivenzellen
Kriterien eines degenerativen Geschehens: eine individuelle und zahlen-
miBige Atrophie, begleitet von einer lebhaften glissen Wucherung.

Beide Falle unterscheiden sich in der Lokalisation des Primérherdes
im Funktionskreis und in der Ausprigung der Olivenverinderung. Im
ersten Fall liegt der Erweichungsherd in der Facies sup. der rechten
Kleinhirnhemisphire und bezieht den N. dentatus mit ein. Nach der
Defektausdehnung muB es sich um einen Verschlull der rechien A. cere-
bellaris sup. mit den beiden Hauptisten und Kollateralen — in dem uns
zur Verfiigung stehenden Teilpriparat in seiner Gesamtheit nicht mehr
rekonstruierbar — gehandelt haben (CriTcHLEY, MACDONALD u. SCHU-
STER, DAVisON, GOODHART u. SAVITSKY). Der relativ jungen Erweichung
entspricht eine noch im Gange befindliche Degeneration in der Olive mit
auffallend vehementem Zelluntergang. Man sieht gleichzeitig primére
Reizung der Nervenzellen, Schwellungszustinde mit Vakuolisierung des
Plasmas und degenerativen Kernveridnderungen, Axonauftreibungen
im Silberpriparat, einfache Atrophie mit Volumensreduktion und eine
frische gliose Reparation (Abb. 2).

Der Fall gleicht den transneuronalen Olivendegenerationen nach Dentatuslision
und Lasion der Z.H.B., die bisher bekannt geworden sind (CrircHLEY, Macpo-
NALD u. SCHUSTER, DAVISON, GOODHART u. SaviTsky, KLigx u. a.). Der dritte Fall
von CRITCHLEY zeigte beispielsweise neben einem Kleinhirnherd li. und einer Zer-
storung des Dentatums eine maximale Entmarkung der re. Olive bei fast volligem
Fehlen der re. Z.H.B. Verff. machen dafiir Astchen der A. cerebelli sup. zur Pons-
haube, zum Bindearm und N. dentatus verantwortlich. Das im gleichen Irri-
gationsgebiet liegende Brachium conjunctivum wird dabei auch meist betroffen oder
der N. ruber ist mitbeschadigt, was die Degeneration der Z.H.B. zur Folge hat!.
Fine eingehendere Beschreibung einer unserem Fall sehr dhnlichen Zelldegeneration
findet sich bei N1cOLESCO.

1Leider war hier eine genaue Untersuchung der Bindearmgegend und des
N. ruber nicht moglich.
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Der zweite Fall einer antegrad-transneuronalen Olivendegeneration
nach Lision der Z.H.B. in der Ponshaube mit Erweichung des N. ruber
hat ebenfalls Parallen in der Literatur (SpaTz, WEISSCHEDEL, VER-
HAART, WINKLER, GUILLAIN, THUREL u. BERTRAND). Gegentber dem
vorhergehenden Fall sind die Verdnderungen gleichmafiger, die glidse
Begleitreaktion geringer. Bei Kenntnis der Eigenart dieser Olivenver-
dnderung 1ift sich, natiirlich unter Beriicksichtigung des Gesamt-
befundes, bereits ans dem einzelnen Olivenquerschnitt eine antegrad-
transneuronale Degeneration feststellen. Wir sind damit auch in der
Lage, eventuelle Kreislaufeffekte von der eigentlichen Atrophie ab-
zuziehen.

Bei keinem der nun folgenden Beispiele retrograder Degeneration
der Olive nach Kleinhirnldsion haben wir ein annéhernd &hnliches Bild
in der Olive angetroffen.

Fall 4, Pr. 77 J. und Fall 5, Ha 23 J. In beiden Fiallen handelt es sich um ma-
kroskopisch scharf abgegrenzte, dltere Defekte an der Facies inferior beider Klein-
hirnhemisphéren in verschiedener Ausdehnung (Skizzen Abb.5a und 6a). Bei
Fall Pr. sind nur Teile des unteren Lobus semilunaris, biventer und der Tonsille
ergriffen, der Wurm ist freigeblieben. Bei Fall Ha. erstreckt sich der Defekt, der
frithzeitig, wahrscheinlich schon in frither Kindheit erworben wurde, in gréBerer
Ausdehnung auf den Lobus semilunaris inf. und biventer und hat auch auf den
Wurm iibergegriffen, wihrend die Tonsille groftenteils erhalten geblieben ist.

Bei der histologischen Kontrolle der Schadensgrenzen zeigte sich, daB nur im
Fall Ha. mit Sicherheit die Grenzen der alten Nekrose den makroskopisch skizzier-
ten Bereich nicht wesentlich iiberschreiten. Bei Fall Pr., bei dem es sich um mehr-
fache Embolien bei Arteriosklerose gehandelt hat, lassen sich die Grenzen der
Kleinhirnschadigung nur an einigen Stellen deutlich bestimmen, anderenorts sind
diese infolge der schlechten Anfirbbarkeit des tdematdsen Gewebes, besonders
gegen das Mark zu, nur annéhernd festzulegen. Abbauerscheinungen sind nicht mehr
nachweisbar und eine feine, diffuse anisomorphe Gliose am Rande der nekrotischen
Bezirke weist darauf hin, daf} es sich um einen nicht mehr ganz frischen Erweichungs-
herd handelt. Dieser erstreckt sich auf das skizzierte Gebiet der Facies inf., doch
lassen sich dariiber hinaus Parenchymschiden im Nucleus dentatus und in der
Tonsille, auBlerhalb des Defektes, nachweisen. Auf eine exakte Abgrenzung des
Schadensbezirkes miissen wir in diesem Fall verzichten. DaB es sich dennoch um
scharfe Grenzen handeln muB, beweist die Olivenuntersuchung.

Die dem Kleinhirndefekt gegeniiberliegende untere Olive zeigt in beiden Fillen
eine scharf abgegrenzte Atrophie verschiedener Bandanteile in systematischer
Ausbreitung (Abb. 5b und 6b). Bei Ha. ist der dorso-mediale Bandanteil in etwas
wechselnder Ausdehnung ergriffen, wobei in der Serie von cranial nach caudal aus
Raumgriinden nur die li. Seite dargestellt ist; der atrophische Bandanteil mit
gleichmaBiger Zellatrophie ist diinn gestrichelt. Bei Pr. zeigt die contralaterale
Olive ebenfalls eine systematische, durchgehend von cranial bis caudal reichende
Schidigung, wobei von der Degeneration, etwas unregelmaBig, beide Neben-
oliven, der ventrale und ein Teil des lateralen Bandanteils der Hauptolive total
betroffen sind (Schwarz ausgefiillte Bandanteile der Serie Abb. 6b, re. Olive). Der
Ausfall beginnt im lateralen Bandanteil bzw. im lateralen Abschnitt des dorsalen
Bandanteils, in dem die Zahl der Nervenzellen deutlich. vermindert ist, was auch fiir
den groften Teil der medialen Nebenoliven zutrifft (gestrichelte Abschnitte der Serie).

39%*
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Sowohl topographisch als auch histologisch sind diese beiden Fille von
den vorhergehenden Olivendegenerationen nach Lision der Z.H.B. ver-
schieden. Beide Kleinhirnerweichungen nehmen gréBere Rindengebiete

a Skizze der Defektausdehnung an der a Skizze der Defektausdehnung an der
Ventralseite der re. Kleinhirnhemisphére. Ventralseite der li. Kleinhirnhemisphire.

& Olivenserie siehe Text. b Olivenserie siehe Text.
Abb. 5au.b. ¥all 3. Pr. Abb. 6au.b. Fall4. Ha. F. A. 103/44

der Facies inf. des Kleinhirns ein und hatten eine auf gewisse Band-
abschnitte der contralateralen Olive begrenzte Degeneration in Form
einer Atrophie zur Folge. Die Lision unterbricht hier die anatomischen
Verbindungen Olive-Kleinhirnrinde im Verlauf und der Endigungsstatte
des Tractus olivo-cerebellaris. Die Kontinuitidtsunterbrechung des
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Tractus olivo-cerebellaris bzw. die Zerstérung der Kleinhirnrinde hat
hier zu einer retrograden Degeneration in der Olive gefithrt, deshalb
koénnen wir diese Olivenatrophie als sekundér degenerativ, das heilt von
dem Kleinhirndefekt abhidngig ansehen. Die Z.H.B. ist unversehrt ge-
blieben, wie Markscheidenschnitte von Briicke und Medulla oblongata
zeigen, da die Kreislaufstérung diesmal ein anderes Gefdfiversorgungs-
gebiet betroffen hat. Der Irrigationsbereich der fiir den Kleinhirn-
schaden verantwortlichen Arterie (A. cerebellaris inf. post.) bezieht in
keinem der beiden Fialle die Oliven ein, da nur jeweils die contralaterale
Olive betroffen ist. Es bestdtigt sich damit, daB} die olivo-cerebellaren
Fasern ,,s0 gut wie vollstindig gekreuzt verlaufen*’ (BropaL).

Im Falle Pr., in dem sich der Schadensbezirk histologisch nicht genau abgrenzen
lieB und sicher iiber die skizzierten Defektgrenzen hinausging, 148t sich die Frage
der Kleinhirnprojektion nicht anschneiden.

Der Vergleich des Falles Ha. mit dem Brobarschen Schema ergibt,
daBl dem Defekt an der Facies inf. der linken Kleinhirnhemisphére mit
Einbeziehung der Lobi semilunares, des Lob. biventer, Teilen des
Wurms und der Tonsille (Abb. 6a) eine ventro-laterale Degeneration der
rechten Hauptolive mit Teilen des dorso-medialen Bandes, sowie nahezu
der gesamten medialen Nebenolive (Abb. 6b) entspricht. Ubereinstim-
mend ist auch die Verteilung der Schiden im lateralen und ventralen
Olivenband mit der Herdlage an der Facies ventralis des Kleinhirns. Der
ventrale Bandanteil der Olive ist in seiner Gesamtausdehnung von
cranial bis caudal betroffen, und auch das laterale Olivenband ist gemaf}
der Ausdehnung des Defektes auf laterale Partien der Kleinhirnhemi-
sphire bis auf den cranialsten Abschnitt degeneriert. Das Ubergreifen
des Kleinhirndefektes auf mittlere Gebiete des Wurms (Declive) findet
seinen Ausdruck in der Degeneration des grofiten Teiles der medijalen
Nebenolive, was in grofen Ziigen auch mit den Ergebnissen BropaLs
ibereinstimmt: ,,Die mediale Nebenolive projiziert auf Lappchen des
Mittelwurms und einen Teil des Oberwurms® (zitiert nach HASSLER).
Eine weitere Bestéitigung findet die bei ihm angegebene Projektion des
Lobus biventer und der Tonsille auf das ventrale Band. Beide Lappen
sollen ein weites Projektionsgebiet in der Olive besitzen (BROUWER u.
CoENEN).

Bei einem detaillierten Vergleich mit dem BrRobaLschen Schema lassen
sich Differenzen feststellen, deren Deutung wegen der naturgemif
groberen  Ausfallsgrenzen humanpathologischen Materials gegeniiber
dem Tierexperiment nicht leicht fallt. Wir kénnen nur ganz sichere Ab-
weichungen werten; aullerdem sind dabei besondere Eigentiimlichkeiten
der retrograden Degeneration zu beriicksichtigen.

So ist trotz der fast volligen Nekrose des unteren und eines Teils des oberen
Semilunarlappens das dorsale Band in der Olive fast ganz erhalten geblieben,
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wihrend dieses bei BRODAL, abgesehen von cranialsten und caudalen Schnitten,
vollig auf diese beiden Lappen projiziert. Die Unversehrtheit des groBten Teils des
dorsalen Bandes kann jedoch nicht sicher gegen die BrRobarschen Untersuchungs-
ergebnisse herangezogen werden, da noch ein kleiner Teil der Semilunarlappen
erhalten ist und der Degenerationsbereich des Olivenbandes leicht erheblich kleiner
sein kanmn, als es der eigentlichen Projektionsausdehnung entspricht. Ferner finden
groflere, noch erhalten gebliebene Gebiete der Kleinhirntonsille keine Entsprechung
im ventralen Olivenband, das bei BroDAL in mittleren Hohen groBenteils mit der
Tonsille verbunden ist. Hier ist umgekehrt denkbar, dafl das Restgebiet der noch
teilweise erhaltenen Tonsille wegen seiner geringen Ausdehnung am Rande nekro-
tischer Bezirke projektionsanatomisch im ventralen Olivenband nicht in Erschei-
nung tritt.

Als sichere Abweichung unserer projektionsdegenerativen Oliven-
schiden vom BropALschen Schema bleibt bestehen, daB hier ventrale
Bandanteile im cranialsten Olivenabschnitt mit in die Degeneration
einbezogen wurden (Abb. 6b), obwohl die Facies sup. des Kleinhirns im
Seitenlappen und Wurm fast vollig unbeschidigt ist, die nach BropaL
die Endstitte der cranialen Olive darstellt. Dadurch wird im Schema
die systematische Ausbreitung der Olivenschiden stdrker betont; die
Degenerationsgebiete wirken in ihrer Verteilung eintoniger und sind in
verschiedenen Hoéhen nicht so different, als man es nach dem BropAr-
schen Schema erwarten sollte. Die Serie gleicht mehr den Befunden von
Hormes und StEWART, die vor allem die Gleichortlichkeit der Projektion
des Kleinhirns auf die Oliven hervorhoben (ventral im Kleinhirn ent-
spricht ventral in den Oliven usw.). Es mag sein, da bei menschlichen
Féllen iiberhaupt die Olivenausfiille in der Serie eine ziemlich einténige,
systematische Ausbreitung bieten, da einzelne Details der Projektion, die
BropAL an Hand von Tierversuchen feststellen konnte, bei humanem
Material wohl infolge groflerer Ausbreitung der Kleinhirndefekte nicht
so zur Geltung kommen.

Die scharf begrenzte Verbindung der Olive zur kontralateralen
Kleinhirnhemisphire zeigt sich in Zellbildern der Serie im Fall Pr.

Besser als jede Schilderung zeigt der in Abb.7 dargestellte scharfe
Ubergang in den gleichmaBig mit verkleinerten Zellen besetzten dorsalen
Bandanteil das Erscheinungsbild dieser konsekutiven Degeneration.
Eine wesentliche glidse Begleitreaktion wird vermiflt, da die Zahl der
Nervenzellen in den atrophischen Partien nicht merklich vermindert ist.
Das Entscheidende ist die gleichméBige Verkleinerung der Zelle (Srartz,
Hocue, v. Moxnakow). Eine Markscheidendegeneration fehlt ebenfalls
gegeniiber den transneuronalen Degenerationen unserer ersten beiden
Fille, die auBerdem, besonders in Fall 1 eine fiir diesen Degenerations-
modus ungewohnliche Vehemenz des Zelluntergangs erkennen lassen.
Transneuronale Degenerationen unterscheiden sich sonst von retro-
graden durch einen lingeren zeitlichen Ablauf (H. JacoB). Wir wissen
andererseits aber, daf auch retrograd bzw. antegrad transsynapiische
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Degenerationen je nach der Koppelung des Systems unter Umstinden
recht rasch fortschreiten konnen (BEcKER). Die Feststellung eines relativ
schnellen und vollkommenen Zellschwundes berechtigt also nicht ohne
weiteres zur Annahme einer direkt retrograden Degenerstion. Die ein-
fache Atrophie der im Falle Pr. vorliegenden Olivenschiadigung nach
einem Kleinhirndefekt ist jedenfalls als retrograde, projektionsdegene-
rative aufzufassen.

5 o i
T or S L

Abh. 7. Fall 3. Olivenbandausschnitt der li. Olive, schatfer Ubergang in den atrophischen Randanteil.
NISSL.

In unserer pathogenetisch ahnlichen Olivendegeneration von Fall Ha.
sieht man die Atrophie an den zahlenmaBig verminderten Nervenzellen
des lateralen und eines Teils des dorsolateralen Bandanteils (gestrichelte
Abschnitte der Serie Abb.6b), wihrend es in dem gerade verlaufenden
ventralen Band (MiBbildung) zu einer Verédung an Nervenzellen ge-
kommen ist.-Einige besonders atrophische Zellen bilden hier noch kleine
Gruppen, Residualzellen, ,ein allgemeines Charakberistikum in der
Prozefimorphologie retrograder und transneuronaler Vorgange* (H. Ja-
coB). Es ist durchaus nicht ungewshnlich, daf die einzelne Nervenzelle
jahrelang in einem bestimmten Stadium der Atrophie verharren kann,
wihrend das betreffende Neuron, in diesem Fall das efferente oder das
Erfolgsorgan zerstort sind (Bienscmowsky, Lr Gros CLaRK, v. Mo-
Nakow). Wenn wir auch von der Art des Degenerationsbildes der
Ganglienzelle allein nie sicher auf das Alter der Degeneration schlieBen
kénnen (H. Jacor), so ist im Gesamtbild doeh anzunehmen, daBl wir hier
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ein spétes Stadium der Degeneration vor uns haben; denn eine einfache
Atrophie und erst recht der darauf folgende villige Schwund der Gang-
lienzelle ist immer ein Zeit beanspruchender Vorgang. Das Alter der

konsekutiven  Olivendegeneration
stimmt mit dem Alter des Kleinhirn-
defektes iiberein. So haben wir in
diesen beiden retrograden Oliven-
degenerationen  Ausschnitte von
,,Phasen sekundirer Riickbildungs-
vorgange'* (v. MONARKOW) vor uns.
Ein abschlieffender Fall soll die
oft vorhandenen Schwierigkeiten der
Unterscheidung zwischen konseku-
tiven Olivendegenerationen und den
hiufigen primir kreislaufbedingten

Olivenbandausfillen beleuchten.
Foll5 Fr. 68J.(F.A. 112[52). Es liegt
ein alterer, bereits organisierter, groB-
flachiger Defekt an der Ventralseite der
rechten Kleinhirnhemisphire vor (Klein-
hirnskizze Abb.8a), bei dem histologisch
. keine Abbauerscheinungen mehr nachzu-

Abb.8 au.b. Fall5. Fr. F. A.112/52, Kleinhirn- . ind. Tn Kombinati it di
defekt und Olivenschidigung infolge throm- welsen S : n O_m 1na,.1on'm1 lej%r
botischen Verschlusses der re. A. vertebralis ~ alten Erweichung im Irrigationsbereich
und A. cerebellaris inf. post. — a schematische der rechten A. cerebellaris inf. post.
Wiedergabe des Sektionsbefundes mit Lokali- als Folge eines Vertebralisverschlusses

gation der Thrombose und Defektausdehnung " H ., .
an der 16, Kleinhimhemisphare. @ Versehlug. ~ Oefafiskizze Abb. 8a) sehen wir einen
stelle der A. vertebralis. z, cerebellaris inf.  systemartigen Ausfallin einem Teilbereich
Post. — b Olivenserie siehe Text. der unteren Olive der dem Kleinhirn-
defekt gleichen, rechten Seite (schwarz
ausgefiillte Bezirke der Serie Abb.8b). Es sind links in der Olive zwar auch
Xleinere Bezirke total oder teilweise (die gestrichelten Bandanteile) ausgefallen, sie
sind aber weit unsystematischer, geringer und lingst nicht so scharf abgegrenzt,

wie rechts.
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Die hier dem Kleinhirndefekt gleichseitige Schéadigung der Olive, das
sprunghafte Verhalten der Ausfille und auch deren Zunahme nach
caudal zu weisen eindeutig darauf hin, dafl wir es hier mit einem Kreis-
laufschaden der Olive ans gemeinsamer Ursache mit dem Kleinhirndefekt
zu tun haben, némlich dem thrombotischen Verschluff der A. vertebralis
und damit der davon abgehenden A. cerebellaris inf. post. Dieser Fall
beweist, was wir bei unseren Kreislaufuntersuchungen der Olive aus
Injektionsversuchen (ALEXANDER u. SUH) nur vermuten konnten (H. Ja-
®oB); ndmlich zu dem seit WALLENBERG bekannten Versorgungsgebiet
des medialen Astes der A. cerebellaris inf. post. in der lateralen Partie
der Medulla oblongata, das vom Corpus restiforme bis zur unteren Olive
reicht, gehdrt in einer nach der Hohe wechselnden Ausdehnung auch die
Olive mit dorso-lateralen und lateralen Bandanteilen, wobei nach caudal
zu grofere Olivenbandbezirke hineinfallen (A. fossae paroliv. lat. post.
nach ALEXANDER u. SUH).

Die Kreislaufstérung hat hier die fir vasculdre Schiden in der Olive
charakteristischen kleinfleckigen, teils totalen, teils partiellen Ausfille
auch im linken Olivenband hervorgerufen. Dadurch verwischt sich der
systematische Charakter der Ausfélle; wir kommen hier weniger in Ver-
suchung, eine sekundére retrograde Degeneration in den Oliven als Folge
des Kleinhirndefektes anzunehmen. Wenn wir jedoch von- diesen An-
haltspunkten im Stich gelassen werden und im einzelnen Olivenquer-
schnitt nur noch auf das Nisst-Bild angewiesen sind, so kann in einzelnen
Hohen der Olive die Differentialdiagnose zwischen dem Kreislauf — und
dem sekundir degenerativen Schaden geradezu unmdéglich werden, wenn
wir nicht die gesamte Serienuntersuchung und die Seitendiagnose mit
heranziehen. So lehrt uns ein Vergleich zwischen der Lokalisation der
Totalausfille unseres Falles Fr. im caudalsten Schnitt rechts (Serie
Abb. 8b) mit den beiden untersten im Schema angegebenen Total-
ausfillen des vorhergehenden Falles Ha. (Abb. 6b), wie sehr der durch
besondere angioarchitektonische Gegebenheiten bedingte Teilausfall
infolge Kreislaufstorung das sekundédr degenerative Endstadium nach
Kleinhirnldsion imitieren kann. Aus dieser Verlegenheit helfen auch
nicht Versuche zur Darstellung der Markscheiden oder Neurofibrillen,
denn sowohl Markscheiden- als auch Silberpriparate konnen véllig
gleichartige Bilder ergeben, weil der Kreislaufschaden auf Grund des
passageren O,-Mangels eben auch streng elektiv ist.

Liegt dagegen die Serienuntersuchung vor, so hat man gewohnhch
ausreichende Anhaltspunkte, um mit Sicherheit die Pathogenese be-
stimmen zu konnen. AuBler dem gelegentlichen Vorkommen atrophischer
Zellen und der Seitendifferenz der Olivenschidigung ist es dann vor
allem das strenge System der Ausfille von cranial bis caudal mit oft
gleichortlicher Lokalisation zu den Kleinhirnausfillen, die uns die
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sekundire Degeneration in der Serie erkennen laft. Dabei werden jene

recht unsystematischen, sprunghaften partiellen Olivenbandschéden auf

der Gegenseite, wie sie bei kreislaufbedingten Ausfillen oft vorkommen,

vermifit. An die antegrad-transsynaptische Degeneration ist dann zu .
denken, wenn es sich um Kleinhirnherde im Bereich der A. cerebellaris

sup. mit Einbeziehung der dorsalen Kleinhirnrinde und des N. dentatus

handelt.

Zusammenfassung.

Zur Frage der Analyse konsekutiver Schiden der unteren Olive nach
Kleinhirnlision wurden insgesamt 10 Fille dlterer, begrenzter Klein-
hirndefekte und in jedem Falle die Medulla oblongata serienmibig
untersucht. In 2 von den verwertbaren Fillen fand sich eine ,,Pseudo-
hyvpertrophie® der Olive nach Lision der zentralen Haubenbahn (Z.H.B.),
2 andere waren gut definierte, retrograde Degenerationen nach vasculir
bedingten Kleinhirndefekten. Ein Fall erwies sich als ein vasculdr be-
dingter Parallelschaden in Olive und Kleinhirn.

An einem der ersten beiden Fille wird gezeigt, daf die Olivendegene-.
ration (Pseudohypertrophie) nicht auf die vorhandenen Herde im
Nucleus dentatus und an der Facies sup. des Kleinhirns, sondern auf eine
gleichzeitige Lision der Z.H.B. zu beziehen ist. Die gemeinsame Ursache
sind Kreislaufstorungen im Bereich der A. cerebellaris sup., die nicht nur
die beiden letztgenannten Regionen im Kleinhirn, sondern, wenn auch
nicht ganz konstant, Teile des N. ruber und der Briickenhaube versorgt,
wobei es zu einer Mitschidigung der in dieser Gegend verlaufenden
Z.H.B. kommen kann. Infolge der Degeneration des bedeutenden, zur
unteren Olive ziehenden ventralen Teilbiindels der Z.H.B. entsteht in der
Olive jene als ,,Pseudohypertrophie” bezeichnete antegrad-transneuro-
nale Degeneration.

Die Genese dieser Olivenschidigung lafit sich vor allem an der im
Markscheidenbild sichtbaren Degeneration der Z.H.B. erkennen und von
der retrograden Degeneration nach Kleinhirnherden, wie auch von
vasculir bedingten Schéden unterscheiden.

In den beiden Fillen mit retrograden Degenerationen werden die
systematischen, scharf begrenzten Olivenausfille den Kleinhirndefekten
gegeniibergestellt. Nur in einem Fall fand sich eine sichere Abweichung
vom BropaLschen Schema.

SchlieBlich werden die Gesichtspunkte erértert, die man bei der Diffe-
rentialdignose gegeniiber Olivenbandschéden vasaler Genese heranziehen
muB: auBer der Seitendiagnose (Befall der kontralateralen Olive bei
Systemdegeneration) ist die Serienuntersuchung zur Vermeidung von
Trrtiimern hierbei meist nicht zu umgehen. Bei Systemdegeneration zeigt
diese eine strenge Systematik der Ausfille, wobei in verddeten Band-
anteilen hie und da Residualzellen angetroffen werden.
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