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Die in letzter Zeit wieder auflebende Diskussion um oftene Fragen in 
der Beurteilung morphologischer Kriterien sekund/irer, retrograder und 
tr~nsneuronaler Degeneration (~. JACOB, B~cK~)  zeigt immer wieder, 
wie fragwfirdig unsere Ausdeutung histologiseher Ph~nomene hier noch 
ist. Es ist gleichgfiltig, welche neurona]en Systeme wir zu unseren Unter- 
suehungen fiber Degeneration heranziehen; wir mfissen nur dabei die 
a]]gemeinen ProzeBeigentfimliehkeiten (It. JAcoB) neben den ffir jades 
Griseum besonderen berficksichtigen, wobei letztere oft dem betreffen- 
den morphologischen Bild Lhren Stempel aufdrficken. Einen Anreiz ffir 
solche Untersuchungen bieten besonders eng gek0ppelte Neuronen- 
systeme; unter diesen hat  das Kle!nhirniOlivensystem wegen der a l s  
Punkt-zu-Punkt-Pr0jektion des Kleinhirns zur Olive bezeichneten 
zahlreichen Neuronenverbindungen seit ]angem Beuchtung gefunden 
(~EI~SCHEN, STEWA~I~T n. HOLLIES, ~IAEl~EL U. ~IELSCHOWSKY, Bl~o~- 
W~l~ u. CoEN~, B~vN, insbesondere BRODAL). Bei vorhergehenden, 
die Olivensch/iden vasaler Genese betreffenden Untersuchungen hatten 
wir in der Ausdeutung total verSdeter Bandanteile der Olive bei dem 
Nebeneinander yon vasalem und Systemfaktor eine Unbekannte often 
lassen mfissen, eben die MSglichkeit retrograd-degenerativen Gesehehens 
naeh Kleinhirnaffektionen. Auf diese Schwierigkeit wurde sehon frfih 
bei Untersuehungen der Altersveranderungen der Olivenzelle hinge- 
wiesen (v. B~AV~C~O~L) ; neuerdings hat ScgoLz die gleiehe Frage bei der 
Differentialdiagnose alter Krampfsch~den der unteren Olive ange- 
schnitten. 

Eine Kl~rung der jeweiligen Situation ist nur m6glich, wenn man 
Ausdehnnng und Grad der Kleinhirnsch/iden, sowie die anatomische 
Verbindung der Olive Zum Kleinhirn genau kennt. Letztere ist in vielem 
noch hypothetisch. In der/~]teren Literatur finden wir zwei sich gegenfiber- 
stehende Ansichten. Die eine Gruppe yon Autoren hielt an der alleinigen 
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Abhgngigkei t  der Olive yon der Kle inh i rnr inde  via t rae tus  olivo-cere- 
belIaris fest, wobei auf  die Un te r suehungen  yon HOLMES und  STEWART, 
BROUWER U. COENEN, t~AENEL 11. BIELSCHOWSKu U.a.  hingewiesen 
wurde (Kv]3o, MAR~V~C, SCHEaER). 

Dabei wurde der Hauptwert auf Fragen der Projektionsanatomie gelegt, w~hrend 
die Besehreibung der Zellver~nderungen in der betroffenen Olive mehr in den 
Hintergrund trat. Die urspriinglich yon StEWArT u. HOLMES auf Grund ihrer Un- 
tersuchungen angegebenen, sich lokal entsprechenden (dorsal im Kleinhirn 
entsprieht dorsal in den Oliven, lateral-lateral, ventral-ventral usw.). Verbindungen 
der Olive zur KMnhirnrinde haben durch die Untersuehungen BRODALS an Tieren 
in versehiedenen tt6hen eine betrachtliehe Abwandlung erfahren. Sein Projek- 
tionsschema, das er mit groBer Skepsis auch auf den Menschen fibertragen hat, ist 
im ganzen differenzierter, wenn auch eine gewisse ]okale Entsprechung erkennbar 
ist. Bemerkenswert ist die Projektion des Wurms auf die Nebenoliven, der Tonsi]le 
auf das ventrale Blatt der Hauptolive, das weite Projektionsgebiet der Lobi semi- 
lunares auf den dorsalen und ]ateralen Bandanteil und das des N. dentatus auf das 
dorsale Band der Olive caudal. BRODAL hob dabei besonders hervor, worauf schon 
BaV~NE~ auf Grund phylogenetischer Untersuchungen hinwies, dab phylogenetisch 
~ltere Gebiete mit dem Alter der entspreehenden Projektionsgebiete fiberein- 
stimmen. 

Eine  zweite Gruppe yon  Autoren  (VocT U. ASTWAZATUROW, MINOAZ- 
ZINI U. GIANULLI, V. STAUFFENBERG, TSCHERNYSCHEFF) sehlofl sich 
der Ansicht  SCHAFFE~S an ;  dieser folgerte yon  F/~llen hochgradiger 
Degenerat ion der Oliven bei Kle inhi rnschadigungen,  bei denen aueh der 
N. den ta tus  zerstSrt war, auf  die Existenz ehler doppell/iufigen, einer 
olivo-cerebellaren und  einer eerebello-olivaren bzw. denta to-ol ivaren  
Bahn.  BRODAL ha t  sparer e indeut ig dagegen Stel lung genommen.  
SO.AFtER besehrieb einen , ,rapiden u n d  vo l lkommenen  Sehwund der 
01ivenganglienzellen",  eine , ,Pseudohypertrophie"  der un te ren  0 l iven  
mi t  einem Mangel an  Markfasern im 01ivenband.  Diese hochgradige 
Degenerat ion der un te ren  Olive im Zusammenhang  mi t  der ZerstSrung 
des N. den ta tus  ist naeh  unseren heut igen Kenn tn i s sen  zweifellos eine 
Folge der Degeneration der zentralen Haubenbahn. 

Die Oliven stehen mit dem ICleinhlrn nicht nur via tractus olivo-cerebellaris in 
Verbindung, sondern sind mit ihm unter Vermittlung des N. ruber und der zen- 
tralen ttaubenbahn (Z.H.B.) zu einem ,,Rtiekmeldekreis" (HASSLER 1950, HASSLER 
1953) verknfipft: vom N. dentatus aus fiber den kleinzelllgen Anteil des N. ruber, 
wo die Z.H.B. zum grSBten Teil ihren Anfang nimmt (WEIsSCHEDEL), verl~uft die 
Bahn via fascieulus rubro-olivaris, dem ventralen der 3 Teilbfindel der Z.tt.B., zur 
unteren Olive und schliel3t damit den Funktionskreis Olive-Kleinhirn-N. ruber- 
Olive. CRITCn~EY, MACDONALD U. SCHUSTER nannten diese Verbindung ein 
,,zusammenhkngendes funktionelles System". Dabei bilden die Fasern des ventralen 
Biindels, die tefls aus langen, teils aus einer Kette kurzer Fasern mit Unterbreehung 
in der Brfiekenhaube bestehen, im wesentliehen den bis an das mediale Ende des 
ventralen Olivenschenkels reichenden perioliv/~ren Markmantel, das VlieB; aus- 
genommen sind die (lurch das ventrale Teilbfindel hindurehtretenden Fibrae ar- 
euatae int. Auf dem Schnitt kann man sehen, wie die Olive an ihrer ganzen lateralen 
Fl~che yon Fasern der Z.H.B. umgeben wird (WEIsSCI=IEDEL), 
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Der N. dentatus wird nun mit dem gr6Bten Teil der Facies sup. des 
Kteinhirns yon der A. cerebellaris sup. versorgt, in deren Irrigations- 
bereich auch das Brachium conjunctivum nnd, etwas unregelmal~ig, die 
Brfickenhaube und ein Teil des N. ruber fallen. Eine Kreis]aufstSrung in 
ihrem Versorgungsbereieh mit einer ZerstSrung des N. dentatus und 
gleiehzeitiger Lasion des Brachium conjunctivum kann dann fiber den 
kleinzelligen Anteil des N. ruber eine Degeneration der contralatera]en 
Z.I{.B. zur Folge haben. Falle dieser Art sind mehrfaeh publiziert worden 
(DAwsoN, GOODtIART U. SAVITZKY, CRITCtILEu MACDONALD U. SCHU- 
STER, TSCHERNu U. GRIGOROWSKu n.a.). In anderen Fallen 
kSnnen kleine I-lerde im Bereich der Briickenhaube eine Degeneration 
der hier verlaufenden Z.I-I.B. hervorrufen (CRITOHL]Zu MACDONALD U. 
SCHUSTER, WEISSCIIED:EL II. a.). Die folgende antegrad-transneuronale 
Degeneration der unteren Olive zeichnet sich durch einen besonders 
,,starken Zellzerfa]l" (SC~AFFE~) aus. Die Olivenzellen zeigen dabei 
neben der primaren Reizung alle Grade yon Degeneration bis zum vSlli- 
gen Schwund, Vakuolisierung der Zellen und eigenartige, vor allem im 
Silberpraparat sichtbare, bizarre Formen vakuolisierter l~ervenzellen 
(BIONDI). SPATZ hat diese hochgradige Degeneration mit derjenigen der 
Substantia nigra nach Pal]idumlasion verglichen. 

Bereits WINKLER hat den Unterschied zwisehen der Olivendegeneration bei 
,,Pseudohypertrophie" und j ener naeh Kleinhirnherden anderer Lokalisation hervor- 
gehoben und hat, ebenso wie sparer BIo~DI, die Pseudohypertrophie als Folge 
eines ,,in loco entstandenen prim~iren Vorganges" aufgefa[~; andere haben eine 
vascul~tre Ursaehe angenommen (LHEa~IT~E). Doch hat dann bereits FoIx diese 
,,Pseudohypertrophie" als Folge der Degeneration der Z.tt.B. angesehen, und naeh 
Kenntnis ihres Verlaufs wurden immer mehr pathogenetisch ~hnliehe F~lle bekannt 
(WEIsscHEDE~, SPATZ). 

In den vorliegenden Untersuchungen stellen wir zur Diskussion 1. In- 
wieweit wir imstande sind, diese antegrad-transneuronal entstandene 
Veranderung im einzelnen Olivenquerschnitt der retrograden Oliven- 
degeneration nach Kleinhirnrindenlgsion gegenfiberzustellen und beides 
gegen die systemartigen e]ektiven Parenchymausfalle bei Kreislauf- 
stSrungen abzugrenzen; 2. ob die yon Bt~ODAL bei Tieren festgeste]lten 
Projektionsverhaltnisse des Kleinhirns auf die Olive auch an mensch- 
lichen Fallen bestatigt werden kSnnen. 

Es kam uns darauf an, die Ausdehnung ]okal begrenzter, ~lterer Kleillhirn- 
defekte dureh histologisehe Untersuchung festzulegen nnd den Ver~inderungen in 
der unteren Olive gegeniiberzustellen. Zu diesem Zweck wurden 10 Falle S, lterer 
Kleinhirnerweichungen nach dem makroskopisehen Bild unter naeh~raglieher 
histologischer Kontrolle in ein Kleinhirnschema eingetragen; die Strukturen der 
betreffenden Olivenserie wurden m5glichst genau nachgezeiehnet und die Scha- 
densgrenzen ebenso eingezeiehnet. 

Von den Olivenschaden waren 2 F~lle transneuronale Degenerationen 
nach Haubenbahnlasion, 2 Fglle gut definierte, projektionsdegenerative 
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Seh~den, wi~hrend sich 1 Fal l  als vaseuli~r bedingter  Paral lelsehaden in 
der Olive bei einem Kle inh i rnherd  erwies. 

F~rbung der tells in Celloidin, tells in Paraffin eingebetteten Kleinhirnsehnitte 
mit Kresylviolett, v. G~ESON, Markseheidenf~rbung naeh WOELKE, Gliaf~rbung 
naeh HOLZEn. Von den in Ce!loidin eingebetteten Olivenserien wurde etwa jeder 
15. Sehnitt naeh NIssL gef~rbt, andere naeh v. GIESON; yon jeder Serie wurden 
einige Markseheidenf&rbungen naeh WOELXE und Silberf~rbnngen naeh Bodian 
hergestellt. 

Die Kle inhi rnseh~den 1 waren si~mtlieh Zufal lsbefunde bei der Sektion. 
Un te r  ihnen wurden m6gliehst  iibersiehtlieh und  versehieden lokalisierte 
Defekte bei sieheren Befunden  in der Olive ausgews AuBer einem 
Fal l  fanden sieh s~mtliehe Herde in der reehten Kleinhirnhemisphi~re, 
die offenbar am hi~ufigsten betroffen ist (TscHE~NYSCHEFF U. GRmO- 
~OWSKu Die Seltenheit  geeigaeten mensehl ichen Materials gibt  dem 
Einzelnen immer  n u r  einige wenige F/~lle in die H a n d ;  wir sind mit  
unserem Material  deshalb aueh n u t  imstande,  etwas zu den konsekut iven  
Ver~nderungen der Olive zn sagen, w/~hrend wir uns z u r  Projelctions- 
anatomic  weniger sieher ~ugern kSnnen.  Infolge der Zuf~lligkeit menseh- 
lichen Materials is t  eine systematisehe Naehpri i fung der BRODALsehen 
Tierversuehe hier n i eh t  m6glieh, es lassen sieh lediglieh einzelne 
Lokalisat ionsfragen diskutieren.  

Fall 1, Si. 60 J.  Die Sektion zeigte einen ausgedehnten, seharf abgegrenzten 
Defekt an der Facies sup. der re. Kleinhirnhemisph/~re (Abb. 1 a). Das gesamte 
Versorgungsgebiet der re. A. eerebellaris sup., also fast die ganze dorsale Klein- 
hirnrinde mit ansehlieBenden Markpartien einsehlieglieh des N. dentatus ist in die 
Erweiehung einbezogen. 

Histologisch handelt es sieh um eine ausgedehnte Erweiehung des Lobus ant., die 
bis tief ins Mark ~hineinreieht und in den zentralen Partien noch nieht vollst/~ndig 
abger/~umt ist. 

In Zellpr~paraten bietet die ganze li. Olive und stellenweise aueh die beiden 
medialen Nebenoliven ein vSllig anderes Bild, als die dem Kleinhirndefekt gleieh- 
seitige Olive. Der Bestand an Olivenzellen ist deutlieh vermindert, die noeh vorhan- 
denen lipofuseinhaltigen Exemplare sind vielfaeh im Sinne einer prim~ren Reizung 
ver~ndert. Andere bieten Anzeiehen einer Degeneration mit Vakuolenbildung und 
Kernsehwund. Neben diesen groBen Zellen sieht man zahlreiehe kleine Exemplare, 
die sich etwas blasser anf/~rben und die versehiedene Grade yon Atrophie zeigen: 
yon der normal grogen Olivenzelle bis zu dem kleinsten, kaum noeh siehtbaren 
Zellgebilde sind alle Gr6genordnungen vertreten. Dabei ist die Glia erheblieh 
gewuehert, man sieht gem~stete Glia und Gliarasen neben einer regional verst~rkten 
Wueherung der Hortegaglia. Durch diese verschiedenen Arten yon Zelldegene- 
rationen, zusammen mit  der verst&rkten gliSsen Proliferation kommt ein reeht 
buntes Bild im Grau zustande (Abb. 2). Die in den gestriehelten Gebieten der Serie 
(Abb. l b) lokalisierten Ver~nderungen zeigen fiberall das gleiche Bild, ein greif- 
barer Untersehied - -  etwa yon dorsalem und ventralem Bandanteil - -  finder sieh 
nieht. Die andere Olive ist vollkommen unauff~llig. In Markseheidenlor/~paraten hat 

1 Ftir die Uberlassung yon Sektionsmaterial bin ieh Herrn Prof. L~_~s, Chefarzt 
der pathologisehen Abteilung des Allgemeinen Krankenhauses Itamburg-]-Ieidberg 
zu grogem Dank verpflichtet. 
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man den Eindruek einer Verbreiterung des li. Olivenbandes, die dureh den Aus/c~l[ 
yon Mark/asern hervorgerufen wird. Es zeigt sieh eine Aufhellung der hil/~ren und 

• 

perihil/~ren Faserung der li. Olive, eine 
I~refizierung der einzelnen Markseheiden 
unter Zerfall mid Markballenbildung. Die 
Grenze gegen die umliegenden, erhaltenen 
Markseheidenist seharf. Im Silberpr/~parat 
naeh BoDIAI~ ist eine Rarefizierung der 
Aehsenzylinder in Vlieg und I-Iilus der 
li. Olive zu erkennen. Im Olivenband 
selbst finden sieh deutliehe Degenerations- 
erseheinungen an den Aehsenzylindern, 
viele sind ungleiehmiigig verdiekt  oder 
kolbig aufgetrieben. Stellenweise sind im 
Olivenband keine erhaltenen Nervenfasern 
mehr zu erkennen. Die Nervenzellen, die 
hier s/~mtlieh stark ver/~nderg sind, senden 
nur kurze Axonstiimpfe in die Umgebung;  
versehiedentlieh sind diese, vor allem 
an,,hyper~rophisehen" Zellen mi~ Zeiehen 
yon Sehwellung m&ehtig aufgetrieben. 
Diese Olivenzellen sind, im Silberpriiparat 
besonders gut hervortretend, groBenteils 
grob vakuolig ver/indert. 

~'ctll 2, Kr. 63 J., N 88/g~. Bei diesem 
kurz vor dem Tode hier zur Anfnahme 
gekommenen Pa t i en~n  ergab die Him- 
sektion - -  auger einer allgemeinen Arterio- 
sklerose und einem HydroeephMus int. 
- -  einen alten Kreislaufsehaden in Form 

.-.~'[" (,TDC;.! 

"2 J21" (f'~'--) /'~o~__~ 
. . . . .  ; , . S ? ' . ' . ; 7  ::' 

C-< ,:~:;; .~.:~2@.i;? 
... ~-: .~;~.~... ,.:., ..~., 
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Abb. I a u. b. Fall 1. -~-lt ere Kleinhirnerweiehung 
mit transneuronaler Degeneration der Olive 
naeh Liision der Z.H.B. a ~'bersieht der re. 
Kleinhirnhemisphiire. Kresyl. x L~ippehen- 

atrophie im Grenzgebiet der Nekrose. 
b Olivenserie siehe Text. 

gr613erer, gut abgegrenzter, yon Narbengwebe durchzogener Cysten im Bereieh des 
li. Thalamus und in der Gegend des li. Mittelhirns. 

[-Iistologisch ist in einem Markscheidensehni~0t etwa in H6he der unteren Vier- 
hiigel nahezu die ganze li. Seite dorsal der Substantia nigra dutch eine grofle Cyste 
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eingenommen,  die dorsal von  den Augenmuskelkernen auch groBe Teile der re. Seite 
zerstSrt  ha t  (Abb. 3). Besch~idigt oder zerst6rt  sind auBer dem li. N .  ruber und  der 
Subs tan t ia  nigra der li. Lemniscus  reed., der gr6Bte Tell des li., aber ~uch Teile des 

Abb. 2. Ders. Fall. Olivenbandausschnitt der li. degenerierten Olive, ,,Pseudohypertrophie". NISSL. 

Abb. 3. Fall 2. S 58/54. Groi3e Cyste im ]~ereich des 5fittelhirns, vor allem 1i., mit Zerst0rung des li. N. 
tuber und sekundiirer Degeneration der zentralen Haubenbahn. WOELI~E. 
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re. Oculomotoriuskerns, das gesamte zentrale H6hlengrau li. und  ein groBer Tell des 
re. mi t  dem Aqueduct,  Teile des li. Locus eaeruleus und  des hinteren L/~ngsbfindcls. 
Das Gebiet der MEY~ERTschen und  Fo~ELschen Haubenkreuzung medial ist  er- 
hal ten geblieben, ebenso die beiden Hirnschenkel,  deren li. eine En tmarkung  im 
Bereich der Pyramidenbahn  aufweist. Eine serienm/iBige Untersuchung des re. 
N. ruber  an  Zcllpr/~paraten zeigt, dab das Parenchym,  im Oegensatz zum vSllig zer- 
stSrten li. Kern,  grSBtenteils gut  erhal ten geblieben ist. Generell geht der Parenchym.  

Abb. 4. Ders. Fall. Transneuronale Degeneration der li. Olive, 5iarkfaserarmut und Aufhellung der 
hil/~ren nnd perihil~ren Faserung, des ventralen Biindels der Z.H.B. - -  • Aufhellung der 

perihil/iren Faserung. SOHRODER. 

sehaden nur  gering fiber das dureh die Cysten bereits makroskopiseh gekennzeich- 
nete nekrotische Gebiet hinaus. Die Cystenwand besteht  aus gliSs-mesenchymalem 
Organisationsgewebe. 

Bereits makroskopisch ]ieB sich ein deutlicheres Hervor t re ten  des Bandes der li. 
unteren O]ive feststellen. Histologisch beruht  diese auf  einer Degeneration infolge 
L/~sion der zentralen Haubenbahn,  die hier an  Markseheidensehnit ten vom Aus- 
gangspunkt ,  dem zerst6rten li. N. ruber, bis zum E n d p u n k t  in der unteren Olive 
gut  zu verfolgen ist. In  der eaudalen Bri ickenhaube finden sich En tmarkungen  in 
allen 3 Teilbfindeln der li. Seite, auBerdem eine Markfaserarmut des Olivenbandes 
und  eine Aufhellung im Bereieh der hil/iren und  perihil/iren Faserung (Abb. 4). 
Daneben ist die Pyramidenbahn  sekund/~r degeneriert. 

Seriensehnitte der Medulla oblongata zeigen ebenfalls wieder die yon oben bis 
un ten  durehgehende Degeneration der dureh die Haubenbahnli~sion betroffenen li. 
Olive. Die Olivenzellen auf  der li. Seite sind durehwegs gegenfiber der re. Seite 
gleiehm/~Big verkleinert,  atrophisch, auch zahlenm/~Big reduziert. Einzelne der 
gr6Beren Olivenzellen befinden sieh im Stadium der prim/~ren Reizung. Die Ver- 
~nderung wird begleitet von einer deut]iehen gliSsen Reaktion.  Die dadurch charak- 
terisierte degenerative Ver/~nderung ist  bier durch einen frischen Kreislaufeffekt 
fiberlagert: Das dorsale Band  ist starker gesch/~digt infolge zahlreieher Ganglien- 
zellausf/ille, dazwischen finden sieh hie und  da Ganglienzcllnekrosen, die die homo- 
genisierende Ver/~nderung aufweisen. Doch ist ventral ,  sowie cranial und  caudal, 
in H6hen, in denen der Kreislaufeffekt n icht  besteht ,  die Olivenver/~nderung rein 
degenerativ. In  Silberpr/~paraten findet sich wiederum eine gewisse Verarmung 
einstrahlender Fibrfllen in das Olivenband. 

Arch. f. Psychiatr. u. Z, Neur., Bd. 193. 39 
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In beiden hier beschriebenen Fgllen liegt bei verschieden lokalisierten 
Herden im Funktionskreis Olive-Kleinhirnrinde-N. dentatis-N, ruber- 
Olive grunds~tzlich der gleiche O]ivenbefund vor: Es handelt sich um 
eine antegrad-transneuronale Degeneration nach L~sion der Z.H.B. - -  
Diese zeigt sich in einer Entmarkung des zur Olive fiihrenden ventralen 
Teilbfinde]s der Z.H.B., einer Aufhellung der perihi]~ren Faserung und 
einer Markfaserarmut des Olivenbandes, wodurch der Anschein einer 
Verbreiterung erweekt wird (,,Pseudohypertrophie"). Die Bezeichnung 
Hypertrophie, die man vielfach antrifft (DAvISO~, GOODHART U. SA- 
VITSKu ALAJOUANINE, THUI~EL U. I~OR!~ET, SCHAFFER), sollte besser 
vermieden werden; sie kSnnte zur Vorstel]ung ffihren, als handle es sich 
um eine Verbreiterung des Olivenbandes (BEcKEI~). Dieser Eindruck 
wird jedoeh nur durch d~s st~rkere Hervortreten der markarmen Olive 
hervorgerufen, keineswegs ist dabei das Band selbst verbreitert, wie 
entsprechende Zellpr~parate beweisen. Diese zeigen an den Olivenzellen 
Kriterien eines degenerativen Geschehens: eine individuelle und zahlen- 
m~Bige Atrophie, begleitet yon einer lebhaften gli5sen Wucherung. 

Beide F~lle unterscheiden sich in der Lokalisation des Prim~rherdes 
im Funktionskreis und in der Auspr~gung der 01ivenver~nderung. Im 
ersten Fall liegt der Erweichungsherd in der Facies sup. der rechten 
Kleinhirnhemisph~re und bezieht den N. dentatus mit ein. Naeh der 
Defektausdehnung mul~ es sich um einen Verschlul~ der rechten A. cere- 
bellaris sup. mit den beiden Haupt~sten und Kollateralen - -  in dem uns 
zur Verffigung stehenden Teilpr~parat in seiner Gesamtheit nicht mehr 
rekonstruierbar - -  gehandelt haben (CRITCHL~Y, MACDONALD U. SCHU- 
STER, I)AVISON, GOODtIAI~T U. SAVlTSKY). Der relativ jungen Erweichung 
entspricht eine noch im Gange befindliche Degeneration in der Olive mit 
auffallend vehementem Zelluntergang. Man sieht gleichzeitig primate 
Reizung der Nervenzellen, Sehwe]lungszust~nde mit Vakuolisierung des 
Plasmas und degenerativen Kernver~nderungen, Axonauftreibungen 
im Sflberpr~parat, einfache Atrophie mit Volumensreduktion und eine 
frische gliSse Reparation (Abb. 2). 

Der Fall gleicht den transneuron~len 01ivendegenerationen aach Dentatusl~sion 
und Lasion der Z.H.B., die bisher bekannt geworden sind (C~TO~L~Y, MACDO- 
NALD U. SCHUSTER, DAu GOOD]tAInT U. SAVITSKY, KLIE~ U. ~.). Der dritte Fall 
yon CRITC~LEY zeigte beispielsweise neben einem Kleinhirnherd li. und einer Zer- 
stSrung des Dentatums eine maxim~le Entmarkung der re. Olive bei fast vSlligem 
Fehlen der re. Z.H.B. Verff. m~chen daffir ~stchen der A. cerebelli sup. zur l~ons - 
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 mitbesch~digt, was die Degeneration der Z.H.B. zur Folge h~t ~. 
Eine eingehendere Beschreibung einer unserem Fall sehr ~hnlichen Zelldegeneration 
findet sieh bei iNieOLESeO. 

1 Leider war hier eine genaue Untersuchung der Bindearmgegend und des 
N. ruber nicht mSglieh. 
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Der zweite Fal l  einer an tegrad- t ransneurona len  Olivendegenerat ion 

nach L~sion der Z.H.B. in der Ponshaube  mi t  Erweichung des N. ruber  
ha t  ebenfalls Para l len  in der L i te ra tu r  (SrATZ, WEISSC~D]~L, VER- 
HAART, WINKLER, GUILLAIN, TttUREL U. BERTRAND). Gegeniiber dem 
vorhergehenden Fal l  s ind die Veranderungen  gleichmaBiger, die gliSse 
Beglei t reakt ion geringer. Bei K e n n t n i s  der Eigenar t  dieser Olivenver- 
anderuog  ]aBt sieh, natfir l ich un te r  Beri icksichtigung des Gesamt- 
befundes,  bereits aus dem einzelnen Ol ivenquersehni t t  eine antegrad-  
t ransneurona]e  Degenerat ion feststellen. Wir  sind dami t  auch in der 
Lage, eventuel le  Kreislaufeffekte yon der eigentlichen Atrophic ab- 
zuziehen. 

Bei keinem der n u n  folgenden Beispiele r e t r o g r a d e r  Degenerat ion 
der Olive nach Kle inhi rn las ion  haben  wir ein a n n a h e r n d  ahnliches Bild 
in der Olive angetroffen. 

Fall d, Pr. 77 J. und Fall 5, Ha 23 J. In beiden Fallen handelt es sieh um ma- 
kroskopisch scharf abgegrenzte, altere Defekte an der Facies inferior beider Klein- 
hirnhemispharen 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 sieh der Defekt, der 
friihzeitig, wahrscheinlich schon in friiher Kindheit erworben wurde, in grSBerer 
Ausdehnung auf den Lobus semilunaris infl und biventer und hat auch auf den 
Wurm fibergegriffen, wahrend die Tonsille grS[~tenteils erhalten geblieben ist. 

Bei der histologischen Kontro]le der Schadensgrenzen zeigte sich, dal~ nur im 
Fall Ha. mit Sicherheit die Grenzen der alten I%krose den makroskopisch skizzier- 
ten Bereich nicht wesentlich fiberschreiten. Bei Fall Pr., bei dem es sich um mehr- 
faehe Embolien bei Arteriosklerose gehandelt hat, lassen sieh die Grenzen der 
Kleinhirnschadigung nur an einigen Stellen deutlieh bestimmen, anderenorts sind 
diese infolge der schlechten Anfarbbarkeit des 6dematSsen Gewebes, besonders 
gegen dab Mark zu, nur annahernd festzulegen. Abbauerscheinungen sind nicht mehr 
nachweisbar und eine feine, diffuse anisomorphe Gliose am Rande der nekrotisehen 
Bezirke weist darauf bin, dab es sieh um cinch nieht mehr ganz frisehen Erweichungs- 
herd handelt. Dieser erstreekt sich auf das skizzierte Gebiet der Facies infi, doeh 
lassen sich dariiber hinaus Parenchymsohaden im Nucleus dentatus und in der 
Tonsille, auBerhalb des Defektes, naehweisen. Auf eine exakte Abgrenzung des 
Schadensbezirkes miissen wir in diesem Fall verzichten. DaB es sieh dennoch um 
seharfe Grenzen handeln muB, beweist die Olivenuntersuchung. 

Die dem Kleinhirndefekt gegeni~berliegende untere Olive zeigt in beiden Fallen 
eine seharf abgegrenzte Atrophic verschiedener Bandanteile in systematischer 
Ausbreitung (Abb. 5b und 6b). Bei Ha. ist der dorso-mediale Band~nteil in etwas 
wechselnder Ausdehnung ergriffen, wobei in der Serie yon cranial naeh caudal aus 
Raumgrfinden nur die li. Seite dargestellt ist; der atrophische Bandanteil mit 
gleiehmal3iger Zellatrophie ist diinn gestrichelt. Bei Pr. zeigt die contralaterale 
Olive ebenfalls eine systematische, durehgehend yon cranial bis caudal reichende 
Sehadigung, wobei von der Degeneration, etwas unregelmaBig, beide Neben- 
oliven, der ventrale und ein Tell des lateralen Bandanteils der Hauptolive total 
betroffen sind (Sehwarz ausgefiillte Bandanteile tier Serie Abb. 6b, re. Olive). Der 
Ausfall beginnt im lateralen Bandanteil bzw. im lateralen Abschnitt des dorsalen 
Bandanteils, in dem die Zahl der Nervenzellen deutlieh vermindert ist, was auch fiir 
den grSBten Tell der medialen Nebenoliven zutrifft (gestrichelte Abschnitte der Serie). 

39* 
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Sowohl topogr~phisch als auch histologisch sind diese beiden F~lle yon 
den vorhergehenden Olivendegenerationen nach L~sion der Z.H.B. ver- 
schieden. Beide Kleinhirnerweichungen nehmen gr6Bere Rindengebiete 

a Skizze der Defektausdehnung an  der 
Vent ra tse i te  der  re. Kleinhirnhemisph~ire.  

a ~kizze der  Defek tausdehnung  an  der 
Vent ra lse i te  der li. Kle inhi rnhemisph~re .  

b Olivenserie siehe Text .  b Olivenserie siehe Texg. 

Abb.  5 a u. b. ~'all 3. Pr .  Abb. 6 a u. b. Fa l l  4. 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 Lgsion unterbricht bier die anatomischen 
Verbindungen Olive-Kleinhirnrinde im Verlauf und der Endigungsstgtte 
des Tr~ctus olivo-cerebellaris. Die Kontinuiti~tsunterbrechung des 
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Traetus olivo-cerebellaris bzw. die ZerstSrusg der Kleinhirnrinde hat  
hier zu einer retrograden Degeneration in der Olive gefiihrt, deshalb 
kSnnen wir diese Olivenatrophie als sekundar degenerativ, das heiBt von 
dem Kleinhirndefekt abhangig ansehen. Die Z.H.B. ist unversehrt  ge- 
blieben, wie Markseheidenschnitte yon Briieke und Medulla oblongata 
zeigen, da die Kreislaufst6rung diesmal ein anderes Gef/~gversorgungs- 
gebiet betroffen hat. Der Irrigationsbereich der fiir den K]einhirn- 
sehaden verantwortlichen Arterie (A. eerebellaris inf. post.) bezieht in 
keinem der beiden F~lle die Oliven ein, da nur jeweils die eontralaterale 
Olive betroffen ist. Es best/~tigt sieh damit, dab dig olivo-eerebellaren 
Fasern ,,so gut wie vollst~ndig gekreuzt verlaufen" (B~oDAL). 

Im Falle Pr., in dem sieh der Sehadensbezirk histologisch nieht genau abgrenzen 
lieg und sieher fiber die skizzierten Defektgrenzen hinausging, 1/~Bt sieh die Frage 
der Kleinhirnprojektion nieht ansehneiden. 

Der Vergleieh des Falles Ha. mit dem BaoDALsehen Schema ergibt, 
dag dem Defekt an der Facies inf. der linken Kleinhirnhemisph~ire mit  
Einbeziehung der Lobi semilunares, des Lob. biventer, Teilen des 
Wurms und der Tonsille (Abb. 6a) eine ventro-laterale Degeneration der 
reehten Hauptolive mit  Teilen des dorso-medialen Bandes, sowie nahezu 
der gesamten medialen Nebenolive (Abb. 6b) entsprieht. Ubereinstim- 
mend ist aueh die Verteilung der Seh~iden im lateralen und ventralen 
Olivenband mit  der Herdlage an der Facies ventralis des Kleinhirns. Der 
ventrale Bandanteil  der Olive ist in seiner Gesamtausdehnung yon 
cranial bis caudal betroffen, und aueh das ]aterale Olivenband ist gem~iB 
der Ausdehnung des Defektes auf ]aterale Part ien der Kleinhirnhemi- 
sphere bis auf den crania]sten Abschnitt  degeneriert. Das Ubergreifen 
des Kleinhirndefektes auf mittlere Gebiete des Wurms (Declive) findet 
seinen Ausdruek in der Degeneration des grSBten Teiles der medialen 
Nebenolive, was in grogen Ztigen aueh mit  den Ergebnissen BRODALS 
iibereinstimmt: ,,Die mediale Nebenolive projiziert auf  Lappehen des 
Mittelwurms und einen Tell des Oberwurms" (zitiert nach HASSLEI~). 
Eine weitere Best~tigung finder 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 (BRouwEa u. 
Co~E~). 

Bei einem detaillierten Vergleieh mit  dem BaoDALsehen Schema lassen 
sieh Differenzen feststellen, deren Deutu~g wegen der naturgem/iB 
grSberen Ausfallsgrenzen humanpathologisehen Materials gegenfiber 
dem Tierexperiment nieht leieht f/~l]t. Wir kSnnen nur ganz sichere Ab- 
weichungen werten; auBerdem sind dabei besondere Eigentiimlichkeiten 
der retrograden Degeneration zu beriieksiehtigen. 

So ist trotz der fast vSlligen Nekrose des unteren und eines Teils des oberen 
Semilunarlappens das dorsale Band in der Olive fast ganz erhalten geblieben, 
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w~hrend dieses bei BRO])AL, abgesehen yon cranialsten und caudalen Schnitten, 
v511ig auf diese beiden Lappen projiziert. Die Unversehrtheit des grS•ten Teils des 
dorsMen Bandes kann jedoch nicht sicher gegen die B~ODALschen Untersuchungs- 
ergebnisse herangezogen werden, da noch ein kleiner Teil der Semilunarlappen 
erhMten ist und der Degenerationsbereich des Olivenbandes leicht erheblich kleiner 
sein kann, als es der eigentlichen Projektionsausdehnung entspricht. Ferner finden 
gr6•ere, noch erhMten gebliebene Gebiete der Kleinhirntonsille keine Entsprechung 
im ventralen Olivenband, das bei BRODAL in mittleren ttShen groi~enteils mit der 
Tonsille verbunden ist. Hier ist umgekehrt denkbar, dM~ das l~estgebiet der noch 
teilweise erhaltenen Tonsille wegen seiner geringen Ausdehnung am Rande nekro- 
fischer Bezirke projektionsanatomisch im ventralen Olivenband nicht in Erschei- 
nung tritt. 

Als sichere Abweichung unserer projektionsdegenerativen Oliven- 
schgden vom BRoDALschen Schema bleibt bestehen, da~ 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 vSllig unbeschi~digt ist, die nach BRODAL 
die Endstiitte der cranialen Olive darstellt. Dadurch wird im Schema 
die systematische Ausbreitung der Olivensch~den stgrker betont;  die 
Degenerationsgebiete wirken in ihrer Verteilung eintSniger und sind in 
verschiedenen HShen nicht so different, als man es nach dem BRODAL- 
schen Schema erwarten sollte. Die Serie gleicht mehr den Befunden yon 
HOLMes und STEWART, die vor allem die GleichSrtlichkeit der Projektion 
des Kleinhirns auf die Oliven hervorhoben (ventral im Kleinhirn ent- 
spricht ventral  in den Oliven usw.). Es mag sein, dal~ bei menschlichen 
F~tllen fiberhaupt die Olivenausf~tlle in der Serie eine ziemlich eintSnige, 
systematische Ausbreitung bieten, da einzelne Details der Projektion, die 
BRODAL an Hand  yon Tierversuchen feststellen konnte, bei humanem 
Material wohl infolge grSgterer Ausbreitung der Kleinhirndefekte nicht 
so zur Geltung kommen. 

Die scharf begrenzte Verbindung der Olive zur kontralateralen 
Kleinhirnhemisph~re zeigt sich in Zellbi]dern der Serie im Fall Pr. 

Besser als jede Schflderung zeigt der in Abb. 7 dargestellte scharfe 
Ubergang in den gleichmi~l~ig mit  verkleinerten Zellen besetzten dorsalen 
Bandanteil  das Erscheinungsbi]d dieser konsekutiven Degeneration. 
Eine wesentliche gliSse Begleitreaktion wird vermil~t, da die Zahl der 
Nervenzellen in den atrophischen Part ien nicht merklich vermindert  ist. 
Das Entscheidende ist die gleichmi~l~ige Verkleinerung der Zelle (SPATZ, 
HOCHE, v. MONAKOW). Eine Markscheidendegeneration fehl~ ebenfalls 
gegenfiber den transneuronalen Degenerationen unserer ersten beiden 
Fg]]e, die augerdem, besonders in Fall 1 eine ffir diesen Degenerations- 
modus ungewShnliche Vehemenz des Zel]untergangs erkennen lassen. 
Transneuronale Degenerationen unterscheiden sich sonst yon retro- 
graden dutch einen lgngeren zeit]iehen Ablauf (H. JACOB). Wir wissen 
andererseits aber, daI~ auch retrograd bzw. antegrad transsynaptische 
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Degenerationen je nach dee Koppelung des Systems unter Umstgnden 
recht rasch fortsehreiten k6nnen (BEePeR). Die Feststellung eines relativ 
sehnellen und vollkommenen Zellsehwundes berechtigt also niche ohne 
weiteres zur Annahme einer direkt retrograden Degeneration. Die ein- 
f~che Atrophie der im Falle Pr. vorliegenden 01ivenschi~dignng nach 
einem Kleinhirndefekt ist jedenfalls als retrograde, projektionsdegene- 
rative aufzufassen. 

Abl~, 7. Fall 3. Olivenbandausschnitt der li. Olive, schaefer 0herga.ng in delx atrophisehen BandanteiL 
NISSL. 

In unserer pathogenetisch ghnlichen Olivendegeneration yon Fall Ha. 
sieht man die Atrophie au den zahlenmgBig verminderten Nervenze]len 
des lateralen und eines Tells des dorsolateralen Bandanteils (gestrichelte 
Absehnitte der Serie Abb. 6b), wghrend es in dem gerade verlaufenden 
ventrMen Band (MiBbildung) zu einer Ver6dung an Nervenzellen ge- 
kommen ist. Einige besonders atrophisehe Zellen bflden hier noch kleine 
Gruplaen , l~esidu~lzellen, ,,sin allgemeines Gharakteristikum in cter 
Prozegmorphologie retrograder und transneuronaler Vorggnge" (H. Ja- 
coB). Es ist durchaus niche ungew6hnlich, dab die einzelne Nervenzdle 
jahrelang in einem bestimmten Stadium dee Atrophie verharren kann, 
wghrend das betreffende Neuron, in diesem Fall das efferente oder das 
Erfo]gsorgan zerstSrt sind (BIELSCUOWSKY, LE G~os CL_aRK, v. MO- 
XaKOW). Wenn wir auch yon der Art des Degenerationsbildes der 
Ganglienzelle allein hie sicher auf das Alter der Degeneration sehliegen 
kSnnen (H. JacoB), so ist im gesamtbiid doeh anzunehmen, dub wit hier 
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ein sp/ites Stadium der Degeneration vor  uns haben;  denn eine einfaehe 
Atrophie und  ersg reeht der darauf  folgende vSllige Schwund der Gang- 
lienzelle ist immer ein Zeig beanspruchender  Vorgang. Das  Alter der 

] ' e  

Abb. 8 a u. b. Fa l l  5. ~'r. F. A. 1t2/52. Kleinhirn-  
defekt und OliYensch~idigung infolge throm- 
botischen Verschlusses der re. A. vertebralis  
und A. eerebellaris inf. post. - -  a sehematische 
Wiedergabe des Sektionsbefundes mi t  LokaIi- 
sation der Thrombose und Defektausdehnung 
an der re. Kleinhirnhemisphi~re. x VerschluB- 
stelle der A. vertebralis,  xl  eerebell~ris inf. 

post. - -  b Olivenserie siehe Text. 

konsekut iven Olivendegeneration 
s t immt  mi t  dem Alter des Kleinhirn- 
defektes fiberein. So haben wit  in 
diesen beiden re t rograden Oliven- 
degenerat ionen Ausschnigte yon  
, ,Phasen sekund~rer l~iickbildungs- 
vorg~nge" (v. Mo~Axow) vor  uns. 

Ein abseh]ieBender Fall soll die 
oft vorhandenen Schwierigkeiten der 
Unterscheidung zwischen konseku- 
given O]ivendegenerationen und  den 
hKufigen primi~r kreislaufbedingten 
Olivenbandausfi~llen beleuchten. 

FaU5 3"r. 68J.(F.A. 112/52). Es liegt 
ein iilterer, bereits organisierter, grol3- 
fiaehiger Defekt an der Ventralseite der 
rechten Kleinhirnhemisph5re vor (Klein- 
hirnskizze Abb. 8a), bei dem histologisch 
keine Abbauerscheinungen mehr naehzu- 
weisen sin& In Kombination mit dieser 
Mten Erweiehung im Irrigationsbereich 
der rechten A. eerebellaris inf. post. 
als Folge eines Vertebratisversehlusses 
Gef/il3skizze Abb. 8a) sehen wfl" einen 
systemartigen Ausfal] in einem Teilbereich 
der unteren Olive der dem Kleinhirn- 
defekt gleichen, reehten Seite (sehwarz 

ausgeftillte Bezirke der Serie Abb. 8b). Es sind links in der Olive zwar auch 
kleinere Bezirke total oder teilweise (die gestrichelten Bandanteile) ausgefallen, sie 
sind aber weir unsystematiseher, geringer und l~ngst nicht so scharf abgegrenzt, 
wie reehts. 
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Die hier dem Kleinhirndefekt gleichseitige Sch~digung der Olive, das 
sprunghafte Verhalten der Ausfalle und aueh deren Zunahme nach 
caudal zu weisen eindeutig darauf  hin, dab wi res  bier mit  einem Kreis- 
lau/sshaden der Olive uus gemeinsamer Ursache mit  dem Kleinhirndefekt 
zu tun haben, n~mlich dem thrombotischen Verschlul] der A. vertebralis 
und damit  der davon abgehenden A. cerebelluris inf. post. Dieser Full 
beweist, was wir bei unseren Kreislaufuntersuchungen der Olive aus 
Injekt ionsversuchen (AI~EXA~[DER U. SUH) nur vermuten konnten (H. JA- 
KOB); ngmlich zu dem seit WALn~BE~G bekannten Versorgungsgebiet 
des mediulen As~es der A. cerebellaris inf. post. in der lateralen Purtie 
der Medullu oblongata, das yore Corpus restiforme bis zur unteren Olive 
reisht, geh6rt in einer nach der t t6he weehselnden Ausdehnung aueh die 
Olive mit  dorso-lateralen nnd laterulen Bsndanteilen, wobei naeh cuudal 
zu grSl~ere Olivenbandbezirke hineinfallen (A. fossae paroliv, lat. post. 
naeh ALEXA~CDEI~ u. Suit). 

Die Kreislaufst6rusg hat  hier die far  vascul~re Sehgden in der Olive 
eharakteristisehen kleinfleekigen, teils totulen, tells partiellen Ausfglle 
aueh im lh~ken Olivenband hervorgerufen. Dadureh verwiseht sich der 
systematische Charakter der Ausf~lle; wit kommen bier weniger in Ver- 
suehung, eine sekund~re retrograde Degeneration in den OHven als Folge 
des Kleinhirndefektes anzunehmen. Wenn wir jedoch y o n  diesen An- 
ha]tspunkten im Stieh gelassen werden und im einzelnen 0]ivenquer- 
sehnitt  nur noch auf das NIss~,-Bild angewiesen sind, so kann in einzelnen 
g6hen  der Olive die Differentialdiagnose zwisehen dem Kreislauf - -  und 
dem sekund~r degenerativen Schaden gerudezu unm6glich werden, wenn 
wir nicht die gesamte Serienuntersuehung und die Seitendiagnose mit  
herunziehen. So lehrt uns ein Vergleich zwisehen der Loka]isation der 
Totalausfglle unseres Falles F t .  im caudalsten Schnitt rechts (Serie 
Abb. 8b) mit  den beiden untersten im Schema angegebenen Total- 
ausfgllen des vorhergehenden Fal]es Ha. (Abb. 6b), wie sehr der dureh 
besondere angioarehitektonische Gegebenheiten bedingte Teflausfall 
infolge KreislaufstSrung das sekund~r degenerative Endstadium naeh 
K]einhirnlgsion imitieren kann. Aus dieser Ver]egenheit helfen auch 
nieht Versuche zur D~rstellung der Markseheiden oder Neurofibrillen, 
denn sowohl Markseheiden- als such  Silberpraparate k6nnen vSllig 
gleiehartige Bilder ergeben, weft der Kreislaufschaden auf Grund des 
pussageren O2-Mangels eben auch streng elektiv ist. 

Liegt dagegen die Serienuntersuchung vor, so hut man gewShnlieh 
ausreieheude Anhaltspunkte,  um mit  Sieherheit die Pathogenese be- 
st immen zu kSnnen. Aul3er dem gelegentliehen Vorkommen atrophiseher 
Zellen und der Seitendifferenz der Olivenseh~digung ist es dann vor 
allem das strenge System der Aus~alle yon cranial bis caudal mit  oft 
gleieh6rtlicher Lokalisation zu den Kleinhirnausfgllen, die uns die 
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sekund~re Degeneration in der Serie erkennen l~gt. Dabei werden jene 
recht unsystematischen, sprunghaften partiellen Olivenbandsch~den auf 
der Gegenseite, wie sie bei kreislaufbedingten Ausf~llen oft vorkommen, 
vermigt. An die antegrad-transsynaptische Degeneration ist dann zu.  
denken, wenn es sich um li:leinhirnherde im Bereich der A. cerebel]aris 
sup. mit Einbeziehung der dorsalen Kleinhirnrinde und des N. dentatus 
handelt. 

Zusammenfassung. 
Zur Frage der Analyse konsekutiver Sch~den der unteren Olive nach 

Kleinhirnl~sion wurden insgesamt 10 F~]le glterer, begrenzter Klein- 
hirndefekte nnd in jedem Falle die Medulla oblongata serienm~tSig 
nntersucht. In 2 yon den verwertbaren F~llen fund sich eine ,,Pseudo- 
hypertrophie" der Olive nach Lgsion der zentralen Haubenbahn (Z.H.B.), 
2 andere waren gut definierte, retrograde Degenerationen nach vascular 
bedingten Kleinhirndefekten. Ein Fall erwies sieh als ein vascular be- 
dingter Parallelschaden in Olive und Kleinhirn. 

An einem der ersten beiden Fglle wird gezeigt, dag die Olivendegene- 
ration (Pseudohypertrophie) nicht auf die vorhandenen I-Ierde im 
Nucleus dentatus und an der Facies sup. des Kleinhirns, sondern auf eine 
gleichzeitige L~sion der Z.H.B. zu beziehen ist. Die gemeinsame Ursache 
sind Kreislaufst6rungen im Bereich der A. cerebellaris sup., die nicht nur 
die beiden ]etztgenannten t~egionen im Kleinhirn, sondern, wenn auch 
nicht ganz konstant, Teile des N. tuber und der Briickenhaube versorgt, 
wobei es zu einer Mitschgdigung der in dieser Gegend verlaufenden 
Z.H.B. kommen kann. Infolge der Degeneration des bedeutenden, zur 
unteren Olive ziehenden ventralen Teilbiindels der Z.tt.B. entsteht in der 
Olive jene als , ,Pseudohypertrophie" bezeichnete antegrad-transneuro- 
nale Degeneration. 

Die Genese dieser Olivensch~digung l~gt sich vor allem an der im 
Markscheidenbild sichtbaren Degeneration der Z.H.B. erkennen und yon 
der retrograden Degeneration nach Kleinhirnherden, wie auch yon 
vascular bedingten Sch~den unterseheiden. 

In den beiden F~llen mi~ re~rogradeu Degenerationen werden die 
systematischen, scharf begrenzten Olivenausf~lle den Kleinhirndefekten 
gegeniibergestellt. Nur in einem Fall fund sich eine sichere Abweichung 
vom B~OmtLschen Schema. 

Schlieglich werden die Gesichtspunkte erSrtert, die man bei der Diffe- 
rentialdignose gegenfiber Olivenbandsch~den vasaler Genese heranziehen 
mug: anger der Seitendiagnose (Befall der kontralateralen Olive bei 
Systemdegeneration) ist die Serienuntersuehung zur Vermeidung yon 
Irrgiimern hierbei meist nicht zu umgehen. Bei Systemdegeneration zeigt 
diese eine strenge Systematik tier Ansfi~lle, wobei in verSdeten Band- 
anteilen hie und da ResiduMzellen angetroffen werden. 
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