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Der Komplex der unteren Olive und das Dentatum des Kleinhirns
fesseln schon seit Jangem die Aufmerksamkeit vieler Forscher. Die Phylo-
ontogenese der ersteren ist durch die Arbeiten von Essik, Kankeleit,
Ziehen, Groebbels, Williams, Joshimura, Kooy, Brunner, Kappers, Alex-
ander u. a. grindlich aufgeklért. Thre histopathologischen Verénde-
rungen in verschiedenen Fillen (besonders im hohen Alter) sind erst vor
kurzem von Braunmiihl, Weimann u. a.! veroffentlicht. Das Dentatum
haben Addison, v. Hoevell, Allen, Buzzard, Zichen, Weidenreich, v. Ge-
huchten, Hovell, Herrik, Agadschanjonz und besonders eingehend Kappers,
Tilney, Brunner und Demole untersucht. Die Korrelationen der unteren
Olive zum Kleinhirn resp. zum Zahnkern sind von Obersteiner, Edinger,
Dejerine und Thomas, Grinwald, Loew, Ziehen, Monakow, Clarke und
Horsley, Lejeonne und Lhermitte, Stewart und Holmes, Keller, Schweiger,
Brouwwer, Haenel und Bielschowsky, Klien, Hoeneweld, Kufs, Winkler,
Witte, Hosche, Bakker, Uemura, Stauffenberg, Schroeder und Kirsch-
baum, Brouwwer und Coenen, Kubo, Mingazzint und Gianulli, Mussen,
Keiller, Vogt und Astwazaturow, Bechierew, Ammossow und Blinkow . a.
beschrieben worden. Schaffer spricht sogar von einem besonderen dento-
olivaren Biindel, auf welches Kolliker schon hingewiesen hat, und dessen
Vorhandensein durch die unléngst erschienene Arbeit von Ammossow
und Blinkow bestitigt ist. Diese selben Korrelationen sind auch von
mir 2 mehrmals erwihnt worden, daher will ich letztere nicht weiter be-
rithren, sondern jetzt zur Beschreibung des Phanomens der Hypertrophie

1 Braunmiihl, Weimann u. a.: Z. Neur. 112, 114.
® Tschernyscheff: Arch. f. Psychiatr. 75, 76, 79, 84; Ssowremennaja Psycho-
nevrologia (russ.) 7, Nr 10 (1928).
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resp. Pseudohypertrophie oben genannter Gebilde iibergehen, welches
in zwei verschiedenen Fillen zur Beobachtung kam: in einem Falle
fand sich eine Geschwulst auf dem Gebiet der Briicke (Hypertrophie der
unteren Olive) und tm anderen ein Kleinhirntumor (Hypertrophie des
Zahnkerns).

Fall 1. Hypertrophie resp. Pseudohyperirophie der unieren Olive des
verldngerten Marks ™.

Bei einem 24 Jahre alten Patienten wurde anfangs ein klinisches Bild be-
obachtet, welches an dasjenige bei epidemischer Encephalitis erinnerte ?; kurze
Zeit vor dem Tode gewann der Beobachtende einige Anhaltspun.k‘ce fir die Lokah
sation des Prozesses im Bereich der Briicke, obgleich im klinischen Symptomen-
komplex keine typischen Erscheinungen das Vorhandensem eines Tumors be-
statigen konnten. Mit Hilfe hlstopathologlscher Untersuchungen (Farbung nach
We@gert und Cresylviolett) wurde festgestellt, daB eine sehr groBe Geschwulst
— Tuberculoma solitare — sich vom Mittelhirn allméhlich auf das Briickengebiet
verbreitet, jedoch das verlingerte Mark intaki 148t.

Im Mesencephalon erstreckte sich der Tumor rechts auf Zonam compactam
subst. nigrae, auf das Aquaeductusgrau, auf den linken Kern N. I1I, auf die Kerne
N. IV und auf Fasc. longit. post. beiderseits. Im Bereich der Briicke war das
Neoplasma hauptséchlich im dorsalen Anteil(oberer Abschnitt) lokalisiert, verbreitete
sich nach unten auf den ventralen Anteil (mittlerer Abschnitt) und lieB in caudaler
Richtung Tegmentum pontis fast unberiihrt (unterer Abschnitt). Im mittleren Ab-
schnitt der Briickenbasis zerstorte der Tumor die Kerngruppen, die Fasern des
Str. superfic., complexum, profundum beiderseits und den Fasc. medianus pontis
(Abb. 1). Die Kerne und intracerebralen Wurzeln der Nn. VI und VII sind degene-
rativ verdndert, Rad. descend. V, Nucl. rad. descend. und N. V beiderseits sind
vom Tumor durchsetzt. Die intracerebrale Wurzel V. wird rechts von einem
Cystenraum unterbrochen. Schwach ausgeprigte degenerativ-atrophische Ver-
anderungen werden im Nucl. cochlearis vent. et dors. und im Nucl. corp. trapezoid.
(hauptséchlich rechts) vermerkt. Oliva super. ist beiderseits von der Geschwulst
infiltriert und die Fasern des Tr. trapezoid. sind bedeutend rarefiziert. Ziemlich
bedeutende Verdnderungen fanden sich im Nucl. triangul. vestibul., in den Kernen
von. Deiters und Bechterew (gleichfalls rechts mehr als links); Nucl. reticul. tegmenti
ist von der Neubildung durchwachsen. Auf die Oblongata erstreckt sich die Ge-
schwulst, wie wir oben erwidhnten, nichf und beschriankt sich nur auf den caudalen
Briickenanteil. Trotzdem werden auch hier Zellveranderungen im Nucl. arcuat. und
eine Rarefikation in den Fibrae arc. ext. beobachtet. Der Umfang der rechten
unteren Hauptolive ist fast zweimal so groB, als derjenige der linken, wobei ihre
Falten sehr derb sind, verschwommene Konturen aufweisen und unter den sie
umringenden Fasern des Amiculum olivae (vgl. mit der linken Seite Abb. 2) schwach
hervortreten; besonders schéne Bilder bieten uns Weigerfsche Praparate. Die
Nebenoliven befinden sich an der gewdhnlichen Stelle, wobei an den durch den
caudalen Abschnitt des verlingerten Marks ausgefithrten Schnitten, besonders
rechts, eine betrichtliche Volumvergroferung des Nucl. oliv. access. medial. ver-
zeichnet werden kann. Die Cytoarchitektonik der linken Hauptolive ist unver-

1 Die klinische und differentialdiagnostische Interpretation dieses Falles ist
in der Z. Ohren-, Hals- u. Nasenkrankh. 5, 1—4 (1928) (russ.) in Gemeinschaft
mit Dr. Terenetzky und Zimmermann beschrieben worden. Siehe das Ref. im
Zbl. Neur. 50, H. 3-—4 (1928).

2 Vgl. den Fall von Sakorrafos: Sarkom des Mittelhirns unter dem Bilde der
Encephahtls lethargica. Klin. Wschr. 33 (1923).
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Abb. 2. Fall 1. Hypertrophierte rechte untere Olive des verl. Marks (Weigertpriiparat).

sehrt, obgleich hier einige Verminderung der Ganglienzellenzahl sich bemerkbar
macht. In der rechten Howptolive werden viel grofiere Verdnderungen beobachtet,
die in folgendem bestehen: Die (Glanglienelemente sind geringer an Zahl und nicht
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so regelmiBig verteilt wie in der Norm, die meisten Zellen sind geschrumpft und
haben unregelmiBige Konturen. An NiBlpraparaten sehen wir in vielen Zellen
eine vollstindige Verfarbung des Kerns und der Kernchen, Formverinderung des
Kerns und seine Dezentralisation. Daneben gewahren wir eine Verfarbung der
achromatischen Substanz, Chromatolyse teils von zentralem, hauptsichlich aber
von peripherischem Charakter; oft verschwindet das Chromatin génzlich und es
treten dann Schattenzellen auf. In zahlreichen Zellen sind Vakuolen sichtbar,
besonders im proximalen Anteil (in der linken unteren Olive sind keine Vakuolen
zu sehen) (s. Abb. 3). Hier ist auch eine bedeutende Proliferation der plasmati-
schen Glia und eine Verdickung der Fasern des Gliareticulums zu verzeichnen,
die dem dorsolateralen Abschnitt der Hauptolive ein gleichsam schwammartiges
Aussehen. verleihen. Ahnliche Erscheinungen des nekrobiotischen Prozesses werden
in den beiden Nebenoliven, im Nucl. concomit. olivae und im Nucl. parolivaris
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Abh. 3. Fall 1. Vakuolisierte Zelle der rechten unteren Olive (NiBlpraparat. Zeil.
Immersion).

intermedius (Ziehen) konstatiert, wobei Vakuolisation und glisse Proliferation
nur rechts stattfindet. Die Fasern des Amiculum olivae, des Hilus und die Fibrae
fimbriatae ext. et int., die Fibrae chordales sind rechis mehr gelichiet als links;
dagegen weisen die Fibrae olivo-cerebellares (prae-, retro-, intratrigeminales) links
eine intensivere Rarefikation auf. Bine ahnliche, rechts vorherrschende Rarefikation
besteht auch in den Fibrae circumpyramidales. Die Area nidalis (Ziehen) ist
rechts nicht so scharf ausgeprigt wie links. Ferner gewahren wir degenerative
Zellveranderungen im Nuel. dors. X, im Nuel. intercalatus, im Nucl. tract. solitar.,
im Nucl. fun. cun. ext. (Monakow) und zum Teil in den Kernen der Funiculi gracilis
et cuneati. Eine beiderseitige Fasernlichtung resp. -entarbung wird beiderseits in
folgenden Systemen verzeichnet : Fasc. centr. tegm., (Zentralhaubenbahn), Fase. longit.
post., Fasc. spinotect., Tract. tectospin., Fase. spinothalam., Tract. nucleo-
cerebellaris (Edinger), in den Biindeln von Gowers, Monakow, Hellweg, in der
Pyramidenbahn und in der inneren und #uBeren Schleife. Die Fasern der oberen
und mittleren Kleinhirnarme sind teils vom Tumor durchsetzt, teils gelichtet; die
Fasern des Strickkorpers sind rarefiziert, besonders rechts. Die Pia der Oblongata
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und des Pong ist stellenweise verdickt, die GefaBwéinde gleichfalls. Im Kleinhirn
kommen die meisten degenerativ-atrophischen Verinderungen in der Rinde und
in der weiBen Substanz der medialen Anteile des Lob. central., des Culmen
[Lob. anter.(Bolk)] und des Flocculus [Form. vermicul. (Bolk)] zur Beobachtung.
Die Rinde der lateralen Abschnitte — Lob. semilun. super. et infer., Lob. gracilis
et cuneiformis (beiderseits) [Lob. ansiform. crus I und II (Bolk)], als auch Declive,
Folium, Tuber et Pyramis — sind weit weniger in Anspruch genommen. Die Zell-
verdnderungen in der Rinde der Tonsilla [Lob. paramed. (Bolk)], des Nodulus und
der Uvula [Lobi a, b (Bolk)] nehmen dem Intensitéitsgrad nach die Mittelstelle ein.
In den Nn. dentati nebst Nebenkernen und in den Nn. fastigii werden beiderseits
bedeutend vorgeschrittene Stadien des nekrobiotischen Prozesses beobachtet,
welcher gefolgt wird von einer Rarefikation der intra- und besonders der extra-
ciliaren Fasern. In den Zellen des Nucl. ruber, N. Luysii, im Pallidum sowie im
Striatum (groBe und kleine Zellen) und in den Kernen des Thalamus (besonders
ventrolateral) werden bedeutend ausgeprigte Verdnderungen wahrgenommen, die
von einer glitsen Proliferation und GefafBneubildung begleitet sind. In der Rinde
des GroBhirns treten sekundére Verinderungen, hauptsichlich in den Fasern der
1-2-3-Area (Brodmann) beiderseits auf.

Fall 2. Pseudohypertrophie des Zahnkerns im Kleinhirn.

Gehirn eines erwachsenen Menschen. Pons, Oblongata und extracerebrale
Wurzeln der Hirnnerven weisen makroskopisch keine Abweichungen von der
Norm auf. Die rechte Kleinhirnhemisphére hat einen etwas grofieren Umfang
als die linke. Rechts wiederum ist das ganze Gebiet des Lob. quadrat. post.
(Lob. medius Ingvar), des Lob. semilun. super. et infer., des Lob. gracilis [ Lob.
ansiform. crus I (Bolk}], sowie zum Teil auch des Lob. biventer [Lob. ansiform.
crus IT (Bolk)], hauptsichlich aber die lateralen Abschnitte dieses Bezirks, vom
Tumor infiltriert; derselbe erstreckt sich jedoch nicht weder auf den Wurm, noch auf
die linke Hemisphére, deren Lobi und Lobuli gut ausgeprigt und makroskopisch
ohne merkliche Versinderungen sind. Flocculus [Form. vermicul. (Bolk)] und
Paraflocculus haben rechts einen etwas kleineren Umfang.

Bei der histopathologischen Untersuchung gebrauchten wir folgende Farbungs-
methoden: Himatoxylin-Eosin, Cresyl-violett, nach Weigert, Bielschowsky, R. y Cajal
und zur Darstellung der Glia Holzers Gliamethode und stellten fest, daf die Neu-
bildung (Sarcoma globocellulare) die Pia infiltriert und von der Peripherie der
oben genannten Lobi zwischen die einzelnen Lobuli und Lamellen eindringt
(Abb. 4). Die zwischen den letzteren befindlichen Furchen klaffen weit aus-
einander und sind mit Sarkomzellen prall ausgefiillt. Die Ganglienzellen der
Kleinhirnrinde sind an den Stellen, wo der Tumor sich verbreitet, fast alle ge-
schwunden; nur an manchen Stellen gewahren wir kleine Inseln erhalten gebliebener
Rinde mit stark reduzierter und mit Geschwulstelementen infiltrierter Molekular-
schicht, deren Glia intensiv proliferiert. Ganglitse Elemente dieser Rindenreste
trifft man sehr selten, sowohl in der Molekulirschicht als auch in der Zwischen-
und Koérnerschicht. Nur hier und da finden sich einzelne stark verinderte und
geschrumpfte Exemplare von P.-Zellen, die Chromolyse, Vakuolisation und Neuro-
nophagie aufweisen. An Stelle der verschwundenen P.-Zellen bildet sich die
Vogt-Astwazaturowsche Schicht, wobei zwischen den Gliazellen dieser Schicht
sarkomatose Elemente eingesprengt sind. Die Fasern der einzelnen Lamellen und
Lobuli sind meistenteils auch verschwunden; unter den unversehrten Fasern der
weillen Substanz kann auBer dem Vorhandensein von Tumorzellen eine deutliche
glidse Proliferation, GefaBneubildung und eine bedeutende perivasculire Infiltra-
tion vermerkt werden. Das sich auf oben beschriebene Weise verbreitende Neoplasma
erstreckt sich rechis auf die am meisten lateral gelegenen Teile folgender Lobi: Lob.
quadr. post. [Lob. medius (Ingvars) s. simplex ( Bolk)], Lob. semilun. sup. et inf,,
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Lob. gracilis [Lob. ansiform crus I (Bolk)] und zum Teil auch Lob. cuneiformis
[Crus II Lob. ansiform. {Bolk)]. Die dbrigen Lobi der rechten Hemisphire: Der
mediale Anteil der oben verzeichneten Lobi, sowie Lob. anter. [Lob. I, IT, III und IV
(Bolk)], Tonsille (Lob. paramedianus), Flocculus (Form. vermicul.) sind frei von
Geschwulstinfiltration. An sagittalen, auf der Hohe des rechten Dentatus aus-
gefiihrten Schnitten kann schon keine Tumorinfiltration der einzelnen Hemisphéren-
lobi verzeichnet werden. Hier ist nur eine Verdickung und Durchwachsung der
Pia auf dem Gebiete der Lobi semilun. infer. et super. sichtbar; besonders aus-
geprégt ist diese Verdickung in den tiefgelegenen Teilen der Furche, welche diese
Lobi voneinander trennt (Sule. horizontalis). In den unversehrten Lobi und

Abb. 4. Fall2. Lob. ansiform. crus I later. Teil. Zwischen zwei Lamellen lokalisierter
Tumor T. Mol. Molekuldrschicht der Kleinhirnrinde (Hématoxylin-Eosinfarbung).

Lobuli der rechten Hemisphire (s. oben) gewahren wir auller der soeben beschriebenen
Verdickung und Infiltration der Pia noch Gefifneubildung, bedeutende Glia-
proliferation in der Molekularschicht (oft bilden sich ,,Gliastrauchwerke™ von
Spielmeyer), Vorhandensein ,, Bergmannscher* Fasern, Verschwinden der P.-Zellen
{(zuweilen auf recht groBen Strecken) und ihre Verlagerung in die Molekular- und
Kornerschicht (einzelne Exemplare); die meisten P.-Zellen haben ihre Form und
ihren Umfang beibehalten; jedoch treten oft deformierte, geschrumpfte und
pyknotische P.-Zellen auf, nicht selten finden sich auch solche mit Erscheinungen
von Chromolyse, Kerndezentralisation. Sogar ,,Schattenzellen sind zu sehen.
Vakuolen hingegen sind kein einziges Mal konstatiert worden. Mehrere Male
konnte mar auch ,,Riesenexemplare der P.-Zellen wahrnehmen (s. Spielmeyer:
Histopathologie S.39, Abb. 16) mit gewaltig entwickelten Dendriten. An nach
Bielschowsky bearbeiteten Praparaten konnte der ,,gemischte Degenerationstypus
von Schob verzeichnet werden: Neben leeren ,,Faserkorben® werden oft ,,nackte
P.-Zellen angetroffen (besonders deutlich ist ein solches Bild auf Priparaten aus
Lob. ansiform. crus I, Lob. semilun. sup. et inf., Lob. gracilis [Abb. 5 und 6]).
Die ,,Kletterfasern® sind stellenweise gelichtet, an anderen Stellen wieder haben
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sie ein ganz normales Aussehen. In den iibrigen Lobuli der rechten Hemisphire
— Lob. anter. und Lob. ansiform crus II — herrscht der ,,zentripetale Degenera-
tionstypus* von Bielschowsky vor (P.-Zellen verhéltnismaBig unversehrt, ,,Faser-
korbe* und Tangentialfasern gelichtet, stellenweise ganz verschwunden). Priparate
aus dem Lob. paramedianus dext. (Tonsille) bieten ein fast normales Bild dar:
nur hier und da sieht man leere ,,Faserkdrbe® (vgl. Abb. 8). Am besten ist die
Kornerschicht  erhalten geblieben, obgleich auch hier eine gewisse Lichtung der
Kérner und Schwund der ,,Sternenzellen” bemerkbar ist. Die Fasern sowie
einzelner Lobuli und Lamellen, als auch der weiBlen Substanz der beschriebenen
Lobi sind rarefiziert; ,,Cellules fusiformes (R. y Cajal) werden selten angetroffen.

Abb. 5. Fall2. Rinde des Lob. ansiformis dextr. (medialer Teil). (Bielschowskypriparat.
ZeiB. Tmmersion), Naheres siche im Text.

Mit Hilfe der Gliafarbungen (Holzer) stellen wir fest, daB sich statt der ver-
schwundenen P.-Zellen die Vogi-Astwazaturowsche Schicht bildet und sehr viel
»»Monstregliazellen” in der unterliegenden weillen Substanz erscheinen (besonders
viel derselben finden sich im Lob. ansiform. crus IT); hier findet auch die Entwick-
lung einer isomorphen Gliose statt. '

In der linken Kleinhirnhemisphire und im Lob. post. median. (des Wurms)
(Bolk) tritt uns fast dasselbe histopathologische Bild entgegen. Der Unterschied
liegh nur in der Intensivitéit — im Lob. post. median ist der ProzeB schirfer aus-
geprigh — und kann auf folgende Weise charakterisiert werden. Die Pia ist stellen-
weise verdickt und infiltriert, die Molekularschicht ist nicht schmiler geworden,
jedoch weist sie ,, Bergmannsche Fasern® auf; zuweilen kommen auch ,,Gliastrauch-
werke® vor, auch ist perivasculire Infiltration und GefaBneubildung keine Selten-
heit. Die Zwischenschicht ist verhaltnismiBig gut erhalten; quantitativ haben
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die P.-Zellen nicht gelitten, zuweilen gewahrt man eine Verlagerung derselben in
die Molekular- und Kornerschicht (einzelne Exemplare), recht selten kommen
»Riesenexemplare” von P.-Zellen vor und eine iiberaus groBe Seltenheit sind
P.-Zellen mit pyknotischen und chromolytischen Erscheinungen (peripherischer
Typus). Die nach Bielschowskys Methode bearbeiteten Praparate zeigen ein fast
normales Bild: Nur an manchen Stellen (Lob. ansiform. crus I und II) kénnen
vereinzelte Exemplare leerer ,,Faserkérbe” angetroffen werden (,,zentrifugaler
Degenerationstypus® von Bielschowsky). Die Kornerschicht weist keine besonderen
Abweichungen von der Norm auf. Die Fasern der weiBlen Substanz sind nicht

ADbb. 6. Fall 2. Rinde des Lob. ansiformis dextr. (medialer Teil). (Bielschowskypraparat.
Zeill, Immersion). Niheres giehe im Text.

gelichtet: ,,Cellules fusiformes* sind gut ausgeprégt und nicht verindert, zuweilen
treten ,,Monstregliazellen® auf.

Nirgends konnten in den P.-Zellen Schwellungen ihrer Achsencylinder und
ihrer Dendriten festgestallt werden.

Der Umfang des rechien Denlatus ist bedeutend groffer als derjenige des linken
(Abb. 7 a und b) und des Zahnkerns normaler Praparate, welche zum Vergleich
angefertigt wurden. (sagittale Schnitte)®. Dimensionen des rechten Zahnkernes:
2,1 x 1,3 cm, des linken (auf entsprechendem Niveau) 1,8 x 0,7 cm ?; das rechte
Zahnkernband hat 1 mm Breite, dagegen ist das linke nur 0,5 mm breit. Die
Zahl der Windungen im rechten Zahnkern Ttbersteigt um ein bedeutendes
diejenigen im linken Dentatus. Bei der mikroskopischen Untersuchung 146t sich

L Vgl. Ziehen: Makroskopische Anatomie des Gehirns. 8. 544, Abb. 193.
2 Normale Volumziffern des Dentatum s. bei Ziehen (1. cit.). 8. 544—545.
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feststellen, daB die Ganglienzellen sowohl in den makro- als auch in den mikro-
gyrischen Teilen im rechten Dentatus quantitativ und qualitativ bedeutende Ver-
anderungen erlitten haben. Die Cytoarchitektonik des rechten Zahnkerns ist in
seinen beiden Teilen wenig gestort, jedoch wird hier eine Verminderung der Ganglien-
zellenzahl verzeichnet; die erhalten gebliebenen Zellen sind geschrumpft, py-
knotisch, weisen deutlich ausgeprigte Chromolyse auf, zuweilen werden. ,,Schatten-
zellen* angetroffen, Vakuolen sind nirgends zu sehen. Der Filz des makrogyrischen
und die Fibrae transversae .des mikrogyrischen Anteils des Nucl. dentatus sind
bedeutend gelichtet; eine geringe Fasernrarefikation wird auch in den Fibrae
extraciliares, im Hilus (Fibrae intraciliares)
besonders im makrogyrischen Teil beob-
achtet; diese selben Fasern sind im mikro-
gyrischen Abschnitt sehr wenig gelichtet
und haben ein fast normales Aussehen.
An gliosen Préparaten (Holzer) gewahrt
man eine bedeutende Proliferation der plas-
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b

Abb. 7. Fall 2. a linker N. dentatus. b hypertrephierter rechter N. dentatus
(Weigertpraparate). Dieselbe Vergroferung etwa um 2mal.

matischen Glia (zuweilen werden ,,Monstregliazellen* angetroffen) und eine Fasern-
verdickung des Gliareticulums, die im mikrogyrischen Zahnkernanteil am meisten
ausgesprochen ist. Der Umfang der rechten Nn. emboliform. et globossus ist
ebenfalls merklich vergrifert; neben den oben beschriebenen Verinderungen der
Ganglienzellen und den Erscheinungen von seiten der Glia im rechten Dentatus
weisen Nn. fastigii und der linke Zahnkern mit seinen Nebenkernen keine be-
sonderen Verinderungen auf. Die Fibrae semilunares ext. et int. sind rechts
etwas gelichtet, links sind sie viel besser erhalten geblieben und haben ein nor-
males Aussehen. ]

Briicke. Die Kerngruppen der Briickenbasis sind unversehrt, auller der Area
paralateralis dextra, wo ein schwach ausgeprigter nekrobiotischer Prozef beobachtet
wird. Es wird keine Fasernlichtung in den Briickenarmen vermerkt, beide sind
von gleichem Umfang; eine geringe Rarefikation gewahren wir nur im mittleren
Briickenanteil auf dem Gebiete des Str. profundum und zum Teil auch im rechten
Str. complexum. Fasc. medianus sive ventralis pontis nimmt seinen normalen
Verlauf. An glicsen Priparaten (Holzer) der Briickenbasis erblicken wir stellen-
weise eine Fasernverdickung des Gliareticulums, die rechts besonders auffallt,
und ,,Monstregliazellen, die besonders zahlreich perivasculdr angeordnet sind.
Schwache, von Proliferation plasmatischer Glia gefolgte, Zellveranderungen finden
sich im Nucl. paramedianus dors., im Nucl. gigant-cellularis, in der Formatio
reticul., auf dem Gebiete der Piscina und im Nucl. fusiform. raphes. Die iibrigen
Kerngruppen und Fasernsysteme der Briicke weisen keine bemerkbaren Abwei-
chungen von der Norm auf.
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Verlingertes Mark. Fibrae arc. ext. (breves et longes) sind beiderseits (rechts
intensiver) etwas gelichtet. Nucl. arc. fissural. et triangul. (Ziehen) haben ihren
Umfang und ihre Form beiderseits beibehalten, aber ihre ganglitsen Elemente
haben eine Verinderung erlitten, sind geschrumpft, pyknotisch und begleitet von
Gliaproliferation (mehr rechts). Die Iauptoliven sind beiderseits von gleichem
Umfang; die Nebenoliven befinden sich an ihrer gewdhnlichen Stelle. Die Cyto-
architektonik des Komplexes der unteren Oliven ist beiderseits dieselbe geblieben;
auch werden hier keine quantitativen Zellverinderungen vermerkt. In den beiden
Haupt- und Nebenoliven (links ist der ProzeB intensiver) bemerkt man eine Form-
verédnderung einiger Ganglienzellen, wie Schrumpfung, Pyknose, vollstindige Ver-
farbung der Kerne und Kernchen, Chromolyse, Schattenzellen; Vakuolen sind
nirgends zu finden, auch gewahren wir hier keine augenfillige glivse Proliferation
aufler der lateralen und lateroventralen Anteile der rechten und linken Haupt-
olive, wo auch eine bedeutende Fibrillenverdickung im Gliareticulum sichtbar ist
(isomorphe Gliose); hier sind auch die Verfinderungen der Ganglienzellen viel
ausgesprochener. Im Nucl. concomittans olivae und im Nucl. parolivaris inter-
medius dieselben Zellverinderungen wie oben. Die Fasern des Amiculum olivae,
des Hilus und die Fibrae fimbriatae ext. et int., die Fibrae chordales, die Fibrae
circumamiculares und die Fibrae olivo-cerebellares (prae-, retro- et intratrigeminales)
sind etwas gelichtet (links fallt es mehr auf). Dagegen ist in den Fibrae circum-
pyramidales keine Rarefikation sichtbar. Awch in den Fun. gracilis et cuneatus
wird keine Lichtung verzeichnet, in den Kernen dieses Biindels finden sich jedoch
geringe Zellverdnderungen: Einzelne Exemplare pyknotischer und geschrumpfter
Zellen, aber ohne bemerkbare Gliaproliferation. In den Zellen des Nucl. cuneatus
ext. (v. Monakow) sehen wir rechts Chromolyse (hauptsichlich zentrale), exzentrisch
gelegene Kerne; recht oft werden pyknotische und geschrumpfte Zellen, einzelne
und sehr seltene Exemplare von Schattenzellen angetroffen. Links ist dieser
Kern unversehrt. Im Nucl. paramedianus dors. [raphaler und ventrikulirer Anteil
(Ziehen)], im Nucl. raphes und im Nucl. lateral. ext. et int. zeigen sich schwach
ausgepragte Stadien eines nekrobiotischen Prozesses, welcher (besonders in den
letzten Kernen) von einer bedeutenden Fasernverdickung des Glioreticulums gefolgt
wird. Die tibrigen Kernbildungen und Fasernsysteme der Oblongata sind nicht
verindert. Bei Gliafdrbungen (Holzer) gelang es uns nicht, im verlingerten Mark
das Vorhandensein von ,,Monstregliazellen nachzuweisen (s. oben Briicke und
Kleinhirn). Die Fasernsysteme: zentrale Haubenbahn, Fasc. longit. post., Tr.
spinotectalis, Tr. tectospinal., mediale und laterale Schleife, das Gowerssche und
Monakowsche Biindel, Tr. spinothalam. und Pyramidenbahn sind unverdndert und
nicht gelichtet. Die Arealen des Corp. restiformis sind symmetrisch; ihre Fasern
sind nicht rarefiziert. Rechts ist der Umfang des Bindearms und der Strangulo-
umfaserung grofer als links; hier wird auch keine Fasernrarefikation vermerkt.

Das Epithel des Bodengraus im IV. Ventrikel ist sebr saftig und proliferiert;
an glibsen Priparaten (Holzer) sehen wir unter denselben ein dichtes Geflecht
(filzartig) verdickter Gliafibrillen. Die Pia ist auf dem Gebiet der Oblongata und
des Pons stellenweise verdickt; die Gefaflwandungen sind auch verdickt und
stellenweise hyalinisiert.

Welche gemeinsamen Momente deckt die histopathologische Unter-
suchung in beiden beschriebenen Fillen auf ?

1. Sowohl im ersten, als auch im zweiten Falle konnte das Vorhanden-
sein eines Twmors konstatiert werden (im ersten Falle Tuberculoma
pontis, im zweiten Sarcoma globocellulare cerebelli). 2. In beiden
Fillen waren Gefdfverinderungen des Rautenhirns zu verzeichnen (Wand-
verdickung, stellenweise ihre Hyalinose). 3. Im ersten Falle fand sich
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auBer allen tbrigen Verdnderungen des Zentralnervensystems eine
Hypertrophie des rechten Komplexes der unteren Olive, im zweiten
eine Hypertrophie des rechten Dentatuskomplexes vor. 4. In beiden
hypertrophierten Bezirken wurden vermerkt: a) degenerativ-atrophische
Verinderungen der Ganglienzellen, d) Fasernrarefikation des Amiculum
sowohl, als auch deés Hilus, ¢) Gliaproliferation und bedeutende Verdickung
der Gliafibrillen. Die 3 letzten Punkte (a, b, ¢) beriicksichtigend, glauben
wir, daB es richtiger und zweckmiaBiger wire, die UmfangvergroBerung
der oben genannten Gebilde als ,,pseudohypertrophische Degeneration
zu bezeichnen. Bekanntlich stammt der Begriff und die Beschreibung
des Terminus ,,Dégéneration pseudohypertrophique® von Pierre Marie,
der diese Benennung einer Erkrankung der unteren Olive der Oblongata
verlieh (der erste Fall dieses Verfassers wurde in Gemeinschaft mit Guil-
lain 1903 und der zweite mit Foix 1913 veriffentlicht). Eine dhnliche
Erkrankung der unteren Olive haben im Jahre 1917 Uemura (aus dem
Laboratorium von Monakow), im Jahre 1922 C. u. 0. Vogt (2 Fille) und
im Jahre 1923 Landau beschrieben.

Dafl bei der Beschidigung des Kleinhirns bzw. des Corp. rest. die
kontralaterale Olive degeneriert, ist seit- langer Zeit festgestellt (Vejas,
Bechterew, Thomas, Anton-Zingerle, Brun, Holmes-Stewart, Laignel-
Lavastine, Preisig, Masuda, Marie-Foix, Schaffer, Klien, Brouwer-
Coenen, Mingazzini-Gianulli, Uemura, Ley, Parodi). Auch erzielte man
durch experimentelle Lasion des Kleinhirns bzw. des Corp. rest. Degene-
rationen der kontralateralen Olive (Ferrier-Turner, Bechterew, Mingazzini,
Lewandowsky, Wersilow). Fernerhin findet sich bei Aplasie resp. Atrophie
der Kleinhirnhemisphire regelmiBig eine korrespondierende. Atrophie
der kontralateralen Olive (Thomas, Henschen, Vogi- Astwazaturow,
Schweiger, Browwer, Bielschowsky, Anton-Zingérle). Man spricht ja
hier direkt von olivo-cerebelarer Atrophie (Dejerine-Thomas) ®.

Die Verinderung der unteren Olive in meinem ersten Falle konnte,
anscheinend, von der Verinderungen der entsprechenden Kleinhirn-
hemisphére abhingen, wenn man sich den Angaben R. y Cajals, Ober-
steiners, Jagitas, Bechierews, Kellers; Lewandowskys, Holmes- Stewarts,
Uemuras, Bruwners, Kliens, Bruns, Marburgs u. a. anschlieBt, laut denen
ein Zusammenhang zwischen der Kleinhirnhemisphire und der homo-
lateralen Olive besteht, worauf wir bereits frither die Gelegenheit hatten,
hinzuweisen und was ich in meiner Arbeit 2 contra Thomas, Masuda und
Schaffer bestitigt habe. Hieraus entsteht die SchluBfolgerung, dafi die
Affektion des Kleinhirns (und Kompression des Strickkérpers) einen ge-
wissen Einfluff auf die Verdnderung des Komplexes der unteren Olive

1 Wie bekannt, verneint Mingazzini die nosologischek Selbs‘uéindigkeit dieser
Form (contra Vogt und Astwazaturow).
 Tschernyscheff, A.: Arch. f. Psychiatr. 75.
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des verlangerten Marks ausiiben konnte, und zwar nicht nur auf der
heterolateralen, sondern auch auf der homolateralen Seite.

Die zweite zuldssige Erklirung der Verdnderungen der Olive kann
man, wie es mir scheint, finden, indem man das bekannte Schema von
Stewart-Holmes in Betracht zieht, das durch Arbeiten vieler Autoren
(Anton-Zingerle, Browwer, Kufs, Kubo, Kdster, Preisig, Klien und teil-
weise durch Mingazzini-Qionulli) bestdtigt wurde, das behauptet, dafl
die dorsale Kleinhirnhilfte dem dorsalen Olivenband und die ventrale
dem ventralen Olivenband entsprechen. Dabei entsprechen dann wieder
die lateralen Kleinhirnanteile den lateralen Olivenanteilen und die medialen
den medialen.

Ich hatte bereits Gelegenheit, diese Frage in meinen beiden vorher-
gehenden Arbeiten zu streifen 1 und halte es daher nicht mehr fiir erfor-
derlich, weiter bei den Beziehungen zwischen dem Palaeo-Neocerebellum
und den verschiedenen Teilen des Komplexes der unteren Oliven zu
verweilen.

Die Verinderungen der unteren Olive des 1. Falles konnten auch
infolge der Rarefizierung der Fasern der Zentralhaubenbahn entstanden
sein. Es mub aber gesagt werden, dall Klien, der in seiner Arbeit die be-
treffenden Literaturangaben einer Ubersicht unterzogen hat (besonders
den Fall Moeli-Marinesco), zu der SchluBfolgerung kam, daf die Zer-
storung der Zentralhaubenbahn nicht zur schweren Olivendegeneration
fithrt, sondern nur zur leichten Verdnderung, vor allem zum partiellen
Schwund des feinen Faserfilzes und der Molekularsubstanz und evtl.
zu leichten Zellenverinderungen, wie sie sich in Kontaktneuronen
einstellen. Immerhin kionnte eine solche durch Ausfall der Zentral-
haubenbahn bedingte Olivenverinderung bewirken, daf sich eine primére
Olivenpseudohypertrophie und auch eine mnach Kleinhirnerkrankungen
auftretende Olivenatrophie ausprigt, wenn gleichzeitig die Zentralhauben.-
bahn erkrankt ist. Eine solche Affektion hat ja gerade in meinem 1. Fall
stattgefunden. Schaffer halt fir die Stelle der Endung der Zentral-
haubenbahn das ventrale Blatt der unteren Olive (contra Herzog).

Franzosische Autoren (Marie, Thomas) schenkten ebenfalls ihre
Aufmerksamkeit der Hypertrophie der unteren Olive im Zusammenhang
mit einer Affektion der Zentralhaubenbahn, welche von einer sekundéren
Degeneration der Fibrae periolivares begleitet war 2. Is ist aber nicht
auBer acht zu lassen, daB Anton-Zingerle, ebenfalls wie auch Masuda bei
der Degeneration der unteren Oliven die zugehérige Zentralhaubenbahn
intakt fanden.

1 Tschernyscheff, A.: Arch. f. Psychiatr. 75—76.

2 Vol. Landous Fall: Faserndegeneration des Hilus, des Amiculum, der Zentral-
haubenbahn; Verinderung der Ganglienzellen der unteren Olive; die Beobach-
tungen von Marie-Guillain zeigen uns normale Ganglienzellen der unteren hyper-
trophierten Olive.
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Ferner erwihnen wir den Fall von Henneberg ,eines Glioms der
Oblongata und des Pons auf dem Boden einer Dysplasia, der durch Soli-
tértuberkel kompliziert war® (vgl. meinen 1. Fall). Henneberg berichtet:
,,einen sehr eigenartigen Befund zeigt die rechte untere Olive : der vordere
Abschnitt derselben war in zahlreiche (etwa 25) kleine, rundliche bzw.
wurstformige Stiicke zersprengt. Die Gesamtmasse der grauen Substanz
entsprach jedoch der normal geformten linken Olive.*

Verfasser betrachtet die Verdnderungen der unteren Olive als Dys-
plasie und Entwicklungshemmung. Indem Bielschowsky auf die Beobach-
tungen von Marchand, Meyne, v. Monakow, H. Vogt hinweist, ist er nicht
geneigt, solche Verinderungen der unteren Olive fir Hemmungs-
bildungen zu halten, bezeichnet sie jedoch als Heterotopien (s. den Fall
von Goitfried? aus dem Laboratorium von K. Schaffer).

Degenerativ-atrophische Verinderungen im rechten Dentatum (2. Fall)
bei einer Erkrankung der Kleinhirnrinde wurde schon in zahlreichen Ar-
beiten erwihnt (s. Clarke, Simonelli, Horsley, Edinger, Thomas, Pre-
cechtel, Koster). R. Hunt beschrieb &hnliche Verinderungen im Nucl.
dentatus resp. eine Atrophie des letzteren bei Dyssenergia cerebell.
myoclonica, A. Thomas, Durupt, Spiller, Raymond-Lhermitte, Schob bei
der Friedreichschen Krankheit und bei anderen derartigen Erkrankungen.
Verdnderungen im Dentatus wurden vielfach bei Kleinhirnatrophie 2
(Thomas, Brouwer, Bakker, Kubo, Marburg, Mingazzini-Gianulli,
H. Vogi-Astwozaturow u. a.) und bei der sog. ,,gekreuzten Kleinhirn-
atrophie* (s. Kononowa, Demole) vorgefunden. Besonders demonstrativ
zur Feststellung eines Zusammenhanges von Dentatusverdnderungen
mit einer Affektion verschiedener cerebellarer Abschnitte ist der Fall
von Brouwer und Demole (cas-Karlet) in der menschlichen Pathologie
und die Experimente von Saito an Affen. Die Tatsache einer Verinde-
rung des Zahnkerns unter Einflul einer Affektion der Kleinhirnrinde
findet ibhre Bestitigung in den anatomischen Forschungen von Shima-
zono (an Kiichlein), R. y Cajal (an Mausen) u. a., deren Befunden gema$
die Achsencylinder der P.-Zellen sich um die Zellen der Kleinhirnkerne
verdsteln 2. Darauf weisen auch die vor kurzem ausgefithrten Experimente
und Erforschungen der sekundiren Degeneration von Sachs und Fincter
an Macacus rthesus hin. Awuch ich hatte mehrfach Gelegenheit, mich
von dem Vorhandensein -solcher Korrelationen zwischen der Klein-
hirnrinde und dem Zahnkern zu iiberzeugen .

Uber atrophische Erscheinungen im Dentatus gibt es eine ganze Anzahl
von Beobachtungen, was aber seine Hypertrophie resp. Pseudohyper-

1 Gottfried: Z. Neur. 46 (1919).

? Einzelheiten siche bei 4. Thomas: Pathologie du cerveau et du cevelet.
S. 927 ff. Paris 1925.

% Vgl. mit Herrik: Arch. of Neur. 11 (1924).

4 Siehe meine Arbeiten im Arch. f. Psychiatr. 75, 76, 79, 84.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 87. 31
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trophie besonders bei Kleinhirntumoren anbetrifft, so existieren noch
keine direkten und genauen Anweisungen in der Literatur. So ist es
uns nicht gelungen, in einer so klagsischen Arbeit iitber Hirntumoren
wie die Monographie von L. Bruns derartige Hinweise aufzufinden. Auch
fehlen sie in den vor kurzem erschienenen vortrefflichen Arbeiten von
0. Marburg, Christian, Thomas, Pette, Claude und Léwy- Valensi, welche die
Beschreibung einer Geschwulst des Rautenhirns und speziell des Klein-
hirns enthalten. Ich konnte gleichfalls bei meinen Beobachtungen an
Rautenhirntumoren 1 seinerzeit keine derartigen Verénderungen nach-
weisen.

Die franzosischen Autoren (Marie, Quillwin, Foix) finden einen
Zusammenhang zwischen dem Phénomen der als ,,Dégéneration pseudo-
hypertrophique beschriebenen Erscheinung und den GefiBverdnde-
rungen. Im Falle von Landew fand sich ,,am vorderen Ausliufer der
hypertrophierten Olive ein merkwiirdiges, teilweise von nekrotischem
Gewebe umgebenes Gefallkonvolut, welches sich bei niherer Betrachtung
als ein Endotheliom (vielleicht mit einer Beimischung von Neurinom)
erwies“. Als Ursache der Pseudohypertrophie bezeichnet Londau eine
starke Wucherung glisser Elemente (Carmin-, v. Gieson-, Mallory-
Priparate), welche hier ,.ein wahres Filzwerk® bilden 2.

Wie konnte nun die Hypertrophie resp. Pseudohypertrophie unserer
Félle gedeutet werden? Da die VolumvergréBerung der unteren Olive
(1. Fall) und des Zahnkerns (2. Fall) rechts auf der Seite der meisten
Tumorentwicklung (1. Fall) oder sogar auf der Geschwulstseite selbst
(2. Fall) nachgewiesen ist, so kann mit einiger Wahrscheinlichkeit die
Vermutung ausgesprochen werden, daf der Druck?® ,direkt oder in-
direkt*), den die Geschwulst auf die benachbarten Gewebe ausiibte,
eine Verdnderung der unteren Olive und des Dentatus im Sinne ihrer
Hypertrophie herbeifithren konnte. Ferner ist es selbstverstdndlich, daB
solch voluminése Geschwiilste (besonders im 1. Fall) Kreislaufstérungen
im Rautenhirn bedingen miissen; aullerdem fanden sich auch Verinde-
rungen in den Cefilen selbst (Wandverdickung, Hyalinose 4). Mar-
burg, Nishikawa, Rosenberg und ich® lenkten unsere Aufmerksamkeit
auf die Kreislaufstorung und auf die Verdnderung der GefiBle selbst
im Zusammephang mit Kleinhirntumoren; daher konnte auch dieses
Moment eine gewisse Rolle bei der Entwicklung einer Hypertrophie
spielen. Sich auf den Fall von Landau und die Arbeiten von Hassin und
Singer, Singer und Neubiirger stiitzend, kann noch der reparative glitse

1 Tschernyscheff, A.: Arch. {. Psychiatr. 76 u. 79.

? Bielschowsky ist mit einer solchen Interpretation nicht vollstindig ein-
verstanden.

3 Siehe die Arbeiten von Marburg, Nishikawa und mir. Arch. f. Psychiatr. 79.

4 Im Falle von Landaw (1. cit.) wurde auch eine GefiBhyalinose vermerkt.

5 Tschernyscheff: Arch. f. Psychiatr. 79.
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ProzeS in der unteren Olive und im Dentatum, welcher ebenfalls einigen
EinfluBl auf die UmfangvergroBerung ausiiben konnte, in Augenschein
genommen werden.

Endlich muf} noch in Anbetreff der unteren Olive der Fasernentartung
der Zentralhaubenbahn gedacht werden, da dieselbe, wie oben erwahnt
(Falle von Marie et Guillain, Landau, Thomas, Ranshoff), selbstandig eine
Hypertrophie resp. Pseudohypertrophie dieser Bildungen herbeifithren
kann. '

Wenn auch alle die oben angefiihrten Ursachenmomente eine befriedi-
gende Erklirung fiir die VolumvergréBerung der unteren Olive (1. Fall)
bieten, so gentigen sie bei weitem nicht um eine ergiebige und zufrieden-
stellende Erlduterung fiir das Phinomen der Dentatumhypertrophie zu
liefern. Schon die Tatsache allein, daB die oben erwéhnten Momente fast
bestindig bei Rautenhirntumoren und des Kleinhirns im speziellen vorge-
funden werden, und dabei keine VolumvergréBerung des Zahnkerns be-
wirken, zeugt dafiir, dall dieselben nicht gentigen, um eine Hypertrophie
zur Entwicklung zu bringen. Daher muB8 hier noch ein Umstand beriick-
sichtigt werden, und zwar die Entwicklungsanomalie im Sinne einer
Hyperplasie des Zahnkerns. Dieses Moment muB bei der Erklirung der
Hypertrophie in vorliegendem Falle an erster Stelle erwihnt werden.

Das oben Dargelegte kurz zusammenfassend, kénnen wir mit mehr
oder weniger Wahrscheinlichkeit zulassen, dafl eine Hypertrophie der
unteren Olive (1. Fall) und des Zahnkerns (2. Fall) bei Rautenhirntumoren
folgende Ursachenmomente beeinfluBen kénnen: 1. Geschwulstdruck,
2. Vascularisationsstorung, 3. ein reparativer glidser ProzeB in den oben
genannten Abschnitten ; ferner muB in bezug auf die VolumvergréBerung
der unteren Olive auch die Fasern degeneration der Zentralhaubenbahn
und in betreff der Dentatushypertrophie eine Entwicklungsanomalie in
Augenschein genommen werden.
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