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Der Komplex der unteren Olive und das Dentatum des Kleinhirns 
fesseln sehon seit langem die AuImerksamkeit vieler Forscher. Die Phylo- 
optogenese der ersteren ist durch die Arbeiten yon Essik, Kankeleit, 
Ziehen, Groebbels, Williams, Joshimura, Kooy, Brunner, Kappers, Alex. 
ander u. a. griindlich aufgekl~rt. Ihre histopathologischen Ver~nde- 
rungen in versehiedenen Fgllen (besonders im hohen Alter) sind erst vor 
kurzem yon Braunmiihl, Weimann u. a. 1 verSffentlicht. Das Dentabum 
haben Addison, v. Hoevell, Allen, Buzzard, Ziehen, Weidenreich, v. Ge- 
huchten, HSvell, Herrik, Agadschan]anz und besonders eingehend Kappers, 
Tilney, Brunner und Demole untersucht. Die Korrelationen der unteren 
Olive zum Kleinhirn resp. zum Zahnkern sind yon Obersteiner, Edinger, 
De]erine and Thomas, Griinwald, Loew, Ziehen, Monakow, Clarke und 
Horsley, Le]eonne und Lhermitte, Stewart und Holmes, Keller, Sehweiger, 
Brouwer, Haenel und Bielschowsky, Klien, Hoeneweld, Ku/s, Winkler, 
Witte, Hosche, Bakker, Uemura, StauMe~berg, Sehroeder und Kirsch- 
baum, Brouwer und Coenen, Kubo, Mingazzini und Gianulli, Mussen, 
KeilIer, Vogt und ~4stwazaturow, Bechterew, Ammossow und Blinkow u. a. 
beschrieben worden. Scha//er spricht sogar yon einem besonderen dento- 
olivaren Bfindel, auf welches KSlliker schon hingewiesen hat, und dessert 
Vorhandensein durch die unl~ngst erschienene Arbeit yon Ammossow 
und Blinkow bestgtigt ist. Diese selben Korrelationen sind aueh yon 
mir 2 mehrmals erwghnt worden, daher will ich letztere nicht welter be- 
rfihren, sondern jetzt zur Besehreibung des Ph~nomens der Hypertrophie 

1 Brausmi~hl, Weimann u. a. : Z. Ncur. 112, 114. 
2 Tschernysche]]: Arch. f. Psychiutr. 75, 76, 79, 84; Ssowremcmlaja Psycho- 

nevrologia (russ.) 7, Nr 10 (1928). 
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resp. Pseudohyper t rophie  oben genann te r  Gebilde fibergehen, welches 
in  zwei versehiedenen Fiillen zur Beobaehtung k a m :  in einem Falle 
/and sich eine Geschwulst au/ dem Gebiet der Briicke (Hypertrophie der 
unteren Olive) und im anderen ein Kleinhirntumor (Hypertrophie des 
Zahnkerns). 

Fall 1. Hypertrophie resp. Pseudohypertrophie der unteren Olive des 
verldingerten Marks1: 

Bei eiuem 24 Jahre alten Patienten Wurde anfangs ein klinisches Bild be- 
obachtet, welches an dasjenige bei epidemischer Encephalitis erinnerte 2; kurze 
Zeit vor dem Tode gewarm der Beobachtende einige Anhaltspunkte ffir die Lokali- 
sation des Prozesses im tlereich der Briicke, obgleich im klinischen Symptomen- 
komplex keine typischen Erscheinungen das Vorhandensein eines Tumors be- 
st~tigen konntem Mit Hilfe histopathologischer Untersuchungen (Fiirbung nach 
Weigert und Cresylviolett) wurde festgestellt, dal~ eine sehr grol3e Geschwulst 

Tuberculoma solitare - -  sich Yore Mittelhirn allm~hlich auf das Brfickengebiet 
verbreitet, jedoch das verl/~ngerte ~ark intakt l~8t. 

Im Mesencephalon erstreckte sich der Tumor rechts auf Zonam compactam 
subst, ni~ae, auf das Aquaeduetusgrau, auf den linken Kern N. III, auf die Kerne 
N. IV und auf Fasc. longit, post. beiderseits. Im Bereieh der Bri~cke war das 
Neoplasma haupts~chlich im dorsalen Anteil(oberer Absehnitt) lokalisiert, verbreitete 
sieh nach unten auf den ventralen Anteil (mittlerer Abschnitt) und lie8 in caudaler 
Riehtung Tegmentum pontis fast unberiihrt (unterer Abschnitt). Im mittleren Ab- 
sehnitt der Briickenbasis zerst6rte der Tumor die Kerngruppen, die Fasern des 
Str. sup3ffic., complexum, profundum beiderseits und den Fuse. medianus pontis 
(Abb. 1). Die Kerne und intracerebralen Wurzeln der Nn. VI and VII sind degene- 
rativ ver~ndert, Rad. descend. V, Nucl. tad. descend, und N. V beiderseits sind 
yore Tumor durehsegzt. Die intracerebrale WurzelV wird rechts yon einem 
Cystenraum unterbroehen. Schwach ausgepri~gte degenerativ-atrophische Ver- 
/tnderungen werden im Nucl. eochlearis vent. e~ dors. und im Nucl. corp. trapezoid. 
(haupts~chlich rechts) vermerkt. Oliva super, ist beiderseits yon der Geschwulst 
infiltriert und die Fasern des Tr. trapezoid, sind bedeutend rarefiziert. Ziemlich 
bedeutende Ver/~nderungen fandeu sieh im Nucl. triangul. ~restibul., in den Kernen 
-con Deiters und Bechterew (gleichfalls rechts mehr als links); Nucl. reticul, tegmenti 
ist yon der Neubildung durchwaehsen. Auf die Oblongata erstreckt sich die Ge- 
schwulsg, wie wit oben erw~hnten, nicht und beschr~nk~ sich nur auf den caudalen 
Brfickenanteil. Trotzdem werden auch hier Zellver~nderungen ira Nucl. arcuat, und 
eine Rarefikation in den Fibrae arc. ext. beobacht.et. Der Umfang der reeMen 
unteren Hauptolive ist fast zweimal so groll~ 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 Seige Abb. 2) schwach 
hervortreten; besonders sch6ne Bilder bieten uns Weigertsche Pr~parate. Die 
Nebenoliven befinden sich an der gew6hnlichen Stelle, wobei an den durch den 
caudalen Abschnitt des verlKngerten Marks ausgeffihrten Schnitten, besonders 
rechts, eine betr/~chtliche Volumvergr68erung des Nucl. oliv. access, medial, ver- 
zeichnet werden kann. Die Cytoarehitektouik der linken Hauptolive ist unver- 

1 Die klinische und differentialdiagnostische Interpretation dieses Falles ist~ 
in der Z. Ohrert-, Hals- u. Nasenkrankh. ~, 1 ~  (1928) (russ.) in Gemeinschaft 
mit Dr. Terenetzliy und Zimmermann beschrieben worden. Siehe das Ref. ira 
Zhl. Neur. 50, H. 3--4 (1928). 

2 Vgl. den Fall yon Sakorra/os: Sarkom des Mittelhirns unter dem Bilde der 
Encephalitis lethargica. Kiln. Wsehr. 33 (1923). 
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Abb. 1. Fall 1." Briickengeschwulst. Cyste. Rechte extracerebraleV-Wurzel (Nil~lprgparat). 

Abb. 2. Fall l. ttypertrophlerte rechte untere Olive des verl. ~r (Weigertprhparat). 

sehrt, obgleich bier einige Verminderung tier G~nglienzellenzghl sich bemerkb~r 
macht. In der rechten Hauptolive werden viel grSl~ere Ver~nderungen beobacht~t, 
die in folgendem bestehen: Die Gunglienelemente sind geringer an Z~hl und nicht 
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so regelm~6ig verteilt wie in der Norm, die meisten Zellen stud gesehrumpft und 
haben unregelm~Bige Konturen. An Nil31pr~loaraten sehen wir in vielen Zellen 
eine vollst~ndige Verfgrbung des Kerns und der Kernehen, Formver/~nderung des 
Kerns und seine Dezentralisation. Daneben gewahren wit eine Verfhrbung der 
aehromatisehen Substanz, Chromatolyse tells yon zentralem, hauptshehlieh aber 
yon peripherischem Charakter; oft versehwindet das Chromatin g~nzlieh und es 
treten dana Sehattenzellen auf. In  zahlreiehen Zellen sind Vakuolen sichtbar, 
besonders im proximalen Anteil (in der linken unteren Olive sind ]r Vakuolen 
zu sehen) (s. Abb. 3). tIier ist aueh eine bedeutende Proliferation der plasmati- 
sehen Glia und eine Verdiekung der Fasern des Gliareticulums zu verzeiehnen, 
die dem dorsolateralen Absehnitt der Hauptolive ein gleiehsam schwammartiges 
Aussehen verleihen. J~hnliehe Erseheinungen des nekrobiotisehen Prozesses werden 
in den beiden Nebenoliven, im Nuel. eoneomit, olivae und im Nuel. parolivaris 

Abb. 3. Fall 1. Vakuolisierte Zelle der reehten unteren Olive (Niglpr~paraL Zeil3. 
Immersion). 

intermedius (Ziehen) konstatiert, wobei Vakuolisation und gliSse Proliferation 
nur reehts stattfindet. Die Fasern des Amieulum olivae, des Hilus und die Fibrae 
fimbriatae ext. et int., die Fibrae ehordales sind rechts mehr gelichtet als links; 
dagegen weisen die Fibrae olivo-eerebellares (prae-, retro-, intratrigeminales) links 
eiae intensivere Rarefikation auf. Eine/~hnliehe, recht8 vorherrsehende Rarefikation 
besteht auch in den Fibrae eireumpyramidales. Die Area nidalis (Ziehe~) ist 
reehts nieht so seharf ausgepr/~gt wie links. Ferner gewahren wit degenerative 
ZellverAnderungen im Nuel. dots. X, im Nuel. interealatus, im Nuel. tract, solitar., 
im Nuel. fun. eua. ext. (Monakow) ur~d zum Tell in den Kernen der Funieuli graeilis 
et euneati. Eine beiderseitige Fasernliehtung resp. -entar~ung wird beiderseits in 
folgenden Systemen verzeiehnet: Fasc. centr, teffm., (Zentralhaubenbahn), Fase. longit. 
post., Fase. spinoteet., Tract. teetosl0in., Fase. spinothalam., Tract. nueleo- 
eerebellaris (Edinger), in den B/indeln yon Gowers, Monakow, Hellweg, in der 
Pyramidenbahn und in der inneren und ~tu6eren Sehleife. Die Fasern der oberen 
und mittleren Kleinhirnarme sind teils yore Tumor durehsetzt, teils geliehtet; die 
]~'asern des Striekk6rpers sind rarefiziert, besonders reehts. Die Pia der Oblongata 
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und des Pous ist stellenweise verdickt, die Gef/~l~w/inde gleichfalls. Im Kleinhirn 
kommen die meisten degenerativ-atrophischen Ver/~nderungen in der Rinde und 
in der weiBen Substanz der medialen Antefle des Lob. central., des Culmen 
[Lob. anter. (Bolls)] und des Floeculus [Form. vermieul. (Bolls)] zur Beobachtung. 
Die Rinde der lateralen Absehnitte - -  Lob. semilun, super, et infer., Lob. gracilis 
et euneiformis (beiderseits) [Lob. ansiform, erus I u n d  II  (Bolls)], als aueh Deelive, 
Folium, Tuber et Pyramis - -  sind welt weniger in Ansprueh genommen. Die Ze]l- 
ver~nderungen in der Rinde der Tonsilla [Lob. paramed. (Bolls)], des I%dulus und 
der Uvula [Lobi a, b (Bolls)] nehmen dem Intensit/~tsgrad nach die ~ittelstelle ein. 
I n  den I~n. dentuti nebst Nebenkernen und in den Nn. fastigii werden beiderseits 
bedeutend vorgeschrittene Stadien des nekrobiotisehen Prozesses beobachtet, 
welcher gefolgt wird yon einer Rarefikation der intra- und besonders der extra- 
ciliaren Fasern. In den Zellen des Nucl. tuber, N. Luysii, im Pallidum sowie im 
Striatum (groBe und kleine Zellen) und in den Kernen des Thalamus (besonders 
ventrolateral) werden bedeutend ausgepr/igte Ver/inderungen wahrgenommen, die 
yon einer gliSsen Proliferation und Gef/~Bneubildung begleitet sind. In  der Rinde 
des GroBhirns treten sekund/ire Ver/inderungen, haupts~chlich in den Fasern der 
1-2-3-Area (Brodmann) beiderseits auf. 

Fall 2. Pseudohypertrophie des Zahn]cerns im Kleinhirn. 
Gehirn eines erwachsenen Mensehen. Pons, Oblongata and extraeerebrale 

Wurzeln der Hirnnerven weisen makroskopiseh keine Abweiehungen yon der 
Norm auf. Die rechte Kleinhirnhemisph/~re hat einen etwas grSBeren Umfang 
als die linke. Rechts wiederum ist das gauze Gebiet des Lob. quadrat, post. 
(Lob. medius Ingvar), des Lob. semilun, super, et infer., des Lob. graeilis [Lob. 
ansiform, erus I (Bolls)], sowie zum Teil auch des Lob. biventer [Lob. ansiform. 
erus I I  (Bolls)], haupts/tehlieh aber die lateralen Absehnitte dieses Bezirks, v0m 
Tumor infiltriert; derselbe erstreekt sieh j edoeh uicht weder auf den Wurm, noeh auf 
die ]inke ttemisphare, deren Lobi und Lobuli gut ausgepr/igt und makroskopisch 
ohne merkliehe Ver/~nderungen sind. Floeeulus [Form. vermieul. (Bolls)] and 
Paraflocculus haben rechts einen etwas kleineren Umfang. 

Bei der histopathologischen Untersuchung gebrauehten wir folgende F/~rbungs- 
methoden: H~matoxylin-Eosin, Cresyl-violett, naeh Weigert, Bielschowslsy, R. y Ca]al 
und zur Darstellung der Glia Holzers Gliumethode und stellten lest, dab die Neu- 
bildung (Sarcoma globocellulare) die Pin infiltrier~ and yon der Peripherie der 
obert genunnten Lobi zwischen die einzelnen Lobuli und Lamellen eindringt 
(Abb. 4). Die zwischen den letzteren befmdHehen Furehen klaffen weir aus- 
einander und sind mit Surkomzellen prall ausgefiillt. Die Ganglienzellen der 
Kleinhirnrinde sind an den Stellen, wo der Tumor sieh verbreitet, fast alle ge- 
sehwunden; nur an manehen Stellen gewuhren wit kleine Inseln erhalten gebliebener 
Rinde mit stark reduzierter und mit Gesehwulstelementen infiltrierter Molekul/~r- 
schieht, deren Glia intensiv proliferiert. GangliSse Elemente dieser Rindenreste 
trifft man sehr selten, sowohl in der Molekul/~rschicht als auch in der Zwisehen- 
und KOrnersehieht. l~ur bier und da linden sieh einzelne stark veri~nderte und 
gesehrumpfte Exemplare yon P.-Zellen, die Chromolyse, Vakuolisation und 1%uro- 
nophagie aufweisen. An Stelle der versehwundenen P.-Zellen bildet sich die 
Vogt-Astwazaturowsehe Schieht, wobei zwischen den Gliazellen dieser Schicht 
sarkomatSse Elemente eingesprengt sind. Die Fasern der einzelnen Lamellen und 
Lobuli sind meistenteils aueh versehwunden; unter den unversehrten Fasern der 
weiBen Substanz kann auBer dem Vorhandensein yon Tumorzellen eine deutliehe 
gliOse Proliferation, Gef/iBneubildung und eine bedeutende perivaseul~re Infiltra- 
tion vermerkt werden. Das sich au/ oben besehriebene Weise verbreitende Neoplasma 
erstreclst sich rechts au] die am meisten lateral gelegenen Teile /olgender Lobi: Lob. 
quadr, post. [Lob. medius (Ingvars) s. simplex (Bolls)], Lob. semilun, sup. et inf., 
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Lob. graeilis [Lob. aasiform crus I (Bolk)] und zum Tell auch Lob. cuneiformis 
[Crus I I  Lob. ansiform. (Bolk)]. Die i~brigeu Lobi der rechte~t Hemisphi~re: Der 
mediale Anteil der oben verzeichneteu Lobi, sowie Lob. anter. [Lob. I, II,  I I I  und IV 
(Bolk)], Tonsille (Lob. paramedianus), Floeeulus (Form. vermieul.) sind Irei von 
Gesehwulstinfiltration. An sagittalen, auf der ttShe des rechten Dentatus aus- 
gefiihrten Schnitten kann schon keine Tumorinfiltra~ion der einzelnen Hemisph~rem 
lobi verzeiehnet werden. Hier ist nur  eine Verdickung und Durchwachsung der 
Pin auf dem Gebiete der Lobi semilun, infer, et super, sichtbar; besonders aus- 
gepr~tgt ist diese Verdickung in den tiefgelegenen Teilen der Furche, welche diese 
Lobi voneinander trennt  (Sule. horizontalis). In  den unversehrten Lobi and 

Abb. 4. Fall 2. Lob. ansiform, crus I later. Teil. Zwischen zwei Lamellen lokalisierter 
Tumor T. ~iol. 5Iolekul~rschich6 4er Kleinhirnrinde (K~ma?~oxylin-Eosinf~rbung'). 

Lobuli der rechten Hemisphere (s. oben) gewahren wit aui~er der soeben besehriebenen 
Verdickung und Infiltration der Pin noeh GefgBneubildung, bedeutende Glia- 
proliferation in der Molekuiarsehicht (oft bilden sich ,,Gliastrauchwerke" yon 
Spielmeyer), Vorhandensein ,,Bergmannscher" Fasern, Versohwinden der P.-Zellen 
(zuweilen uuf recht groBen Strecken) und ihre Verlagerung in die Molekular- und 
K6rnerschicht (einzelne Exemplare); die meisten P.-Zellen haben ihre Form und 
ihren Umfang beibehalten; jedoch treten oft deformierte, geschrumpfte und 
pyknotische P.-Zellen auf, nieht selten linden sieh auch solche mit Erscheinungen 
yon Chromolyse, Kerndezentralisation. Sogar ,,Sehattenzellen" sind zu sehen. 
Vakuolen hingegen sind kein einziges Mal konstatiert worden. Mehrere Male 
kormte man auch ,,l~iesenexemplare" der P.-Zellen wahrnehmen (s. Spielmeyer: 
Histopathologie S. 39, Abb. 16) mit  gew-altig entwickelten Dendriten. An nach 
Bielschowsky bearbeiteten Pr~paraten konnte der ,,gemischte Degenerationstypus" 
yon Schob verzeichnet werden: Neben leeren ,,FaserkSrben" werden oft ,,naekte" 
P.-Zellen angetroffen (besonders deutlieh ist ein solehes Bild auf Pr~parateY~ aus 
Lob. ansiform, crus I, Lob. semilun, sup. et inf., Lob. gracilis [Abb. 5 und 6]). 
Die ,,Kletterfasera" sind stellenweise gelichtet, an anderen Stellen wieder haben 
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sie ein ganz normales Aussehen. In  derL fibrigen Lobuli der rechten Hemisphiire 
- -  Lob. anter, und Lob. ansiform crus I I  - -  herrscht der ,,zentripetale Degenera- 
tionstypus" yon Bielsehowsky vor (P.-Zellea verh~ltnism~Big unversehrt, ,,Faser- 
kSrbe" und Tangentialfasern gelichtet, steller~weise ganz verschwunden). I)r/iparate 
aus dem Lob. paramedianus dext. (Tonsille) bieten ein fast normales Bild dar: 
nur hier und da sieht~ man leere ,,Faserk6rbe" (vgl. Abb. 6). Am besten ist die 
K6rnerschicht erhalten geblieben, obgleich auch hier eine gewisse Lichtung der 
K6rner und Schwund der ,,Sternenzellen" bemerkbar ist. Die Fasern sowie 
einzelner Lobuli und Lamellea, als auch der weiBen Substanz der beschriebenen 
Lobi sind rarefiziert; ,,Cellules fusiformes" (R. y Ca]al) werden seltefi angetroffen. 

Abb. 5. Fall 2. Rinde des Lob. ansiformis dextr. (medialer Tell). (Bielschowsk)Tprii,parat. 
Zeli~. Immersion). 5I~heres siehe im Text. 

Mit Hilfe der Gliaf/~rbungen (Holzer) stellen wir lest, dab sich statt der ver- 
schwundenen P.-Zellen die Vogt-Astwazaturowsche Schicht bildet und sehr ~ziel 
,,Monstregliazellen" in der unterliegenden weil]en Substanz erscheinen (besonders 
viel derselben linden sich im Lob. ansiform, crus II); bier finder auch die Er~twiek- 
lung einer isomorphen Gliose start. 

In der linken KleinhirnhemisphSre und im Lob. post. median. (des Wurms) 
(Bolk) t r i t t  uns Yast dasselbe histopathologische Bild entgegen. Der Unterschied 
liegt nur in der Intensivit~t - -  im Lob. post. median ist der Proze$ sch~rfe~r aus- 
gepr/~gt - -  und karm auf folgende Weise charakterisiert~ werden. Die Pin ist stellen- 
weise verdickt und infiltriert, die Molekularschicht ist nicht schm~ler geworden, 
j edoch weist sie ,, Bergmannsche Fasern" auf; zuweilen kommer~ auch ,,Gliastrauch- 
werke" vor, auch ist periyaseuli~re Infiltration und Gef/~l]neubildurLg keine Selten- 
heir. Die ZwischenschidNt ist verh/iltnism/tBig gut erhalten; quanti tat iv haben 
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die P.-Zellen nicht gelittea, zuweilen gewahrt man eine Verlagerung derselben in 
die Molekular- and KSrnerschicht (einzelne Exemplare), rech~ selten kommen 
,,l~iesenexemplare" yon P.-Zellen v o r u n d  eine iiberaus ~'olte Seltenheit sind 
P.-Zellen mit pyknotischen uad ehromolytischen Erscheinungen (peripherischer 
Typus). Die nach Bielschowskys Methode bearbeiteten Pr~ioarate zeigen ein fas~ 
normMes Bild: Nur an manchen Stellen (Lob. ansiform, crus I und II) k6nnen 
vereinzelt+ Exemp!are leerer ,,FuserkSrbe" angetroffen werder~ (,,zentrifugaler 
Degenerationstypus" vor~ Bielschows]~y). :Die KSrnerschicht weist keine besonderea 
Abweichu~gen yon der ~Iorm auf. Die Yasern der weil~en Substa.nz sind nicht 

Abb. 6. Fall 2. t~inde des Lob. a~siformis dexter. (medialer Teil). (Bielschowskypr~parat. 
Zeil~. Immersion). Nt~.heres sielae im Text. 

gelichtet: ,,Cellules fusiformes '~ si~d gu~ ausgeprag~ u~d nicht ver~ndert, zuweilen 
treten ,,Monstr%hazellen auf. 

Nirge~ds konnten in den P.-Zellen Schwellu~gen ihrer Achsencylinder und 
ihrer Dendriten festgest~llt werden. 

Der Umfang des rechte~ Dentatus ist bedeutencl grS[3er als derj~nige des linken 
(Abb. 7 a und b) and des Zahnkerns normMer Pr~parate, welche zum Vergleieh 
angefertigt wurdea (sagittMe Schnitte)1. Dimensionea des rechten Zahnkernes: 
2,1 • 1,3 cm, des linken (auf entsprechendem Niveau) 1,8 • 0,7 cm ~; das rechte 
Zahnkernband ha~ 1 mm Breite, dagegen ist das linke nur 0,5 mm brei~. Die 
Zahl der Windungen im re~hten Zahnkern tibersteigt um ein bedeutendes 
diejenigen im linken De~ta~us. Bei der mikroskopisohen Untersuchung l~l~t sich 

Vgl. Ziehen: Makroskopische Anatomie des Gehirns. S. 544, Abb. 193. 
'~ Normale Volumziffer~l des Dentatum s. bei Ziehen (1. cir.). S. 54~--545. 
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fes{stellen, dab die Ganglienzellen sowohl in den makro- als ~ueh in den mikro- 
gyrischen Teflon im reehten Denta{us qnanti~ativ und quMitativ bedeutende Ver- 
gnderungen erlitten haben. Die Cytoarchitektonik des reehten Zahnkerns ist in 
seinen beidea Teilen wenig gest6rt, j edoch wird hier eine Verminderung der Ganglien- 
zellenzuhl verzeichnet; die erhMten gebliebenen Zellen sind geschrumpf~, pc. 
kno~isch, weisen deu~]ieh ausgeprggte Chromolyse auf, zuweilen werden ,,8ehatten- 
zellen" angetroffen, Vakuolen sind nirgends zu sehen. Der Filz des makrogyrisehen 
und die Fibrae transversae des mikrogyrischen Anteils des Nucl. dentatus sind 
bedeutend geliehtet0; eine geringe Faserm'arefikagion wird aueh in den Fibrae 
extraciliares, fin ttilus (Fibrae i~{raeiliares) 
besonders im makrogyrischen Toil beob- 
achtet; diese selben Fasern sind im mikro- 
gyrisehen Absehnit~ sehr Wel~ig gelichte~ 
nnd haben ein fas~ normales Aussehen. 
An gli6sen Prgparaten (Holzer) gewahrt 
man eine bedeutende Proliferation der plas- 

a b 

Abb. 7. Fall 2. a linker N. 4entatus. b hypertrephierter rechter N. dentatus 
(~Veigertprgp~rate). Dieselbe VergrSl~erUng etwa um 2real. 

matischen Glia (zuweilen werden ,,~onsfregliazdlen" ~ngetroffen) and eine Fasern- 
verdickung des Gliareficulums, die im mikrogyrischen Zahnkernanfeil am meiste~ 
ausgesproohen ist. Der Umfang der rechfen Nn. emboliform, et globossus ist 
ebei~Mls merklieh vergrSfiert; neben den oben beschriebenen Vergndernngen der 
Ganglienzellen und den Erscheinungen yon seiten der Glia im rechfen Denfatus 
wdsen Nn. fasfigii und der linke Zahnkern mit semen Nebenkernen keine be- 
sonderen Vergnderungen auf. Die Fibrae semilunares ext. et int. sind rechts 
etw~s geliehtet, links sind sie viol besser erhalten geblieben und haben ein nor- 
males Anssehen. 

Br4iJ~e. Die Kerngruplaen der Briiokenbasis sind nnversehrt, aul~er der Area 
paralateralis dextra, we ein sehwach ausgeprggfer nekrobio~ischer Prozel~ beobaehtet 
wird. Es wird keine Fasernlichtmng in den l~riickenarmen vermerkf, beide sind 
yon gleiehem Umfartg; eine geringe l~refik~fion gewahren wit nur im mi~bleren 
Briiekenanteil ~uf dem Gebiete des Str. lorofundum and zum Tell auch im rechten 
Sfr. eomplexnm. ~ase. medianns sire ventralis pontis nimmt seinen normMen 
Verlauf. An gli6sen t~rgparaten (Holzer) der Brfickenbasis erblieken wir sfdlen- 
weise eine Fasemverdiokung des Gliareticulums, die reehts besonders auffgllt, 
und ,,Monstregliazdlen", die besmlders zahlrdeh laerivasculgr angoordne~ sind. 
Sclswaehe, yon Proliferation plasmafiseher Gli~ gefolgte, Zellvergnderungen linden 
sieh ira 5Incl. paramedianns dots., im Nuel. gigant-cellularis, in der Formatio 
reticul., auf dem Gebiete der Piseina and im ~nel. fusiform, raphes. Die tibrigen 
Kerngruppen nnd Fasernsysteme der Briieke weisen keine bemerkbaren Abwei- 
chungen yon der ~orm auf. 
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Verlgngerte~' Mark. Fibrae arc. ext. (breves et longes) sind beiderseits (rechts 
intensiver) etwas gelichtet. Nuel. arc. fissurM, et triangul. (Ziehen) haben ihren 
Umfang und, ihre Form beiderseits beibehalten, aber ihre gangli6se n Elemente 
haben eine Ver~nderung erlitten, sind geschrumpft, pyknotisch und begleitet yon 
Gliaproliferation (mehr rechts). Die Itauptoliven sind beiderseits yon gleiehem 
Umfang; die Nebenoliven befinden sich an ihrer gew6hnliehen Stelle. Die Cyto- 
architektonik des Komplexes der unteren Oliven ist beiderseits dieselbe gebliebert; 
aueh werden hier keine quantitativen Zellver/~nderungen vermerk& In den beiden 
Haupt- und Nebenoliven (links Jst der ProzeB intensiver) bemerkt man eine Form- 
ver~nderung einiger Ganglienzellen, wie Sehrumpfung, l~yknose, vollsti~ndige Ver- 
f~rbung der Kerne und Kernchen, Chromolyse, Schattenzellen; Vakuolen sind 
nirgends zu finden, auch gewahren wir bier keine augenf~llige gli6se Proliferation 
auger der lateralen und lateroventralen Anteile der rechten und linken Haupt- 
olive, wo auch eine bedeutende Fibrillenverdickung im Gliaretieulum sichtbar ist 
(isomorphe Gliose); hier sind auch die Ver~nderungen der Ganglienzellen vim 
ausgesprochener. Im Nucl. eoncomittans olivae und ira Nuel. parolivaris infer- 
medius dieselben Zellver~nderungen wie oben. Die Fasern des Amiculum olivae, 
des Hilus und die Fibrae fimbriatae ext. et int., die Fibrae ehordales, die Fibrae 
eireumamieulares und die Fibrae olivo-cerebellares (prae-, retro- et intratrigeminales) 
sind etwas gelichtet (links f/~llt es mehr auf). Dagegen ist  in den Fibrae eireum- 
pyramidales keine Rarefikation sichtbar. Aueh irt den Fun. gracilis et cuneatus 
wird keine Lichtung verzeiehnet, in den Kernen dieses Bfindels finden sieh jedoch 
geringe Zellver~nderungen: Einzelne Exemplare pyknotiseher und gesehrumpfter 
Zellen, aber ohne bemerkbare Gliaproliferation. In  den ZellerL des Nuel. euneatus 
ext. (v. Monakow) sehen wir reehts Chromolyse (haupts~ehlieh zentrale), exzentriseh 
gelegene Kerne; reeht oft werden pyknotische und gesehrumpfte Zellen, einzelne 
und sehr seltene Exemplare yon Sehattenzellen angetroffen. Links ist dieser 
Kern unversehrt. Im Nuel. paramedianus dors. [raphaler und ventrikul~rer Anteil 
(Ziehen)], im Nuel. raphes und im Nucl. lateral, ext. et int. zeigen sich schwaeh 
ausgepr~gte Stadien eines nekrobiotisehen Prozesses, weleher (besonders in den 
letzten Kernen) yon einer bedeutenden Fasernverdiekung des Glioretieulums gefolgt 
wird. Die iibrigen Kernbildungen und Fasernsysteme der Oblongata sind nieht 
ver~ndert. Bei Gliaf~rbungen (Holzer) gelang es uns nieht, im verl~ngerterL :~[ark 
das Vorhandensein von ,,Monstregliuzellen" naehzuweisen (s. oben Brtieke und 
Kleinhirn). Die Fasernsysteme: zentrale H~ubenbahn, Fase. longit, post., Tr. 
spinotectalis, Tr. tectospinal., mediMe und laterale Sehleife, das Gowerssehe und 
MonakowscJae Biindel, Tr. spinothalam, and Pyramidenbahn sind unver/~ndert und 
nieht gelichtet. Die AreMen des Corp. restiformis sind symmetrisch; ihre Fasern 
sind nieht rarefiziert. Rechts ist der Umfang des Bindearms und der Strangulo- 
umfaserung gr6Ber als links; hier wird aueh keine FaserIlrarefikation vermerkt. 

Dzs Epithel des Bodengraus im IV. Veatrikel ist sehr saftig und proliferiert; 
an gli6sen Pr/~paraten (Holzer) sehen wir unter denselben ein diehtes Geflecht 
(filzartig) verdickter Gliafibrillen. Die Pin is~ auf dem Gebiet der Oblongata und 
des Pons stellenweise verdiekt; die Gef~l~waadungen sind aueh verdiekt and 
stellenweise hyMinisiert. 

Welche gemeinsamen M0mente  deck t  die h is topa thologische  Unter -  
Suchung in be iden  beschr iebenen F~l len  auf ? 

1. Sowohl im ersten,  Ms auch im zwei ten Fa l le  konnte  das  Vorhanden-  
sein eines Tumors kons t a t i e r t  werden (im ers ten  Fa]le  Tubereu loma  
pontis ,  im zweiten Sarcoma globocel lulare  cerebelli).  2: I n  beiden 
Fgl len  waren  Ge/iiflveriinderungen des Rau tenh i rns  zu verzeichnen (Wand-  
verdiekung,  stellenweise ihre Hyal inose) .  3. I m  ers ten  FMle l a n d  sieh 
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auBer allen fibrigen Ver~nderungeu den Zentrulnervensystems eine 
Hypertrophie des rechten Komplexes der unteren Olive, im zweiten 
eine Hypertrophie des rechten Dent~tunkomplexes vor. 4. In beiden 
hypertrophierten Bezirken wurden vermerkt: a) degenerativ-atrophische 
Ver~nderungen der Ganglienzellen, d) Fasernrarefikation des Amieulura 
sowohl, Ms aueh des Hilus, c) Gliaproliferation und bedeutende Verdickung 
der Gliafibrillen. Die 3 letzten Pmakte (a, b, c) berficksichtigend, glauben 
wir, dab es riehtiger und zweekm~Biger w~re, die Umf~ngvergrSi3erung 
der oben genannten Gebilde als ,,pneudohypertrophische Degeneration" 
zu bezeichnen. Bekanntlich stammt der Begriff und die Beschreibung 
des Terminus ,,D6g6neration pseudohypertrophique" yon Pierre Marie, 
der diese Benennung einer Erkr~nkung der unteren Olive der Oblongata 
verlieh (der erste Fall dieses Vei'fassers wurde in Gemeinschaft mit Guil- 
lain 1903 und der zweite Init Foix 1913 verSffentlicht). Eine ~hnliche 
Erkrankung der unteren Olive haben ira Jahre 1917 Uemura (aus dem 
Laboratorium yon Monalcow), ira Jahre 1922 C. u. O. Vogt (2 F~lle) and 
im Jahre 1923 Landau besehrieben. 

D~I3 bei der Besch~digung des Kleinhirns bzw. des Corp. rent. die 
kontrMater~le Olive degeneriert, ist seit l~nger Zeit Iestgestellt (Vvjas, 
Bechterew, Thomas, Anton-Zingerle, Brun, Holmes-Stewart, Laignel- 
Lavastine, Preisig, Masuda, Marie-Foix, Seha]/er, Klien, Brouwer- 
Coenen, Mingazzini-Gianulli, Uemura, Ley, Parodi). Aueh erzielte man 
dutch experimentelle L~sion des Kleinhirns bzw. des Corp. rest. Degene- 
rationen der kontralateralen Olive (Ferrier-Turner, Bechterew, Mingazzini, 
Lewandowsky, Wersilow). Fernerhin finder sich bei Aplasie resp. Atrophie 
der Kleinhirnheraisph~re regelm~itig eine korrespondierencle Atrophie 
der lcontralateralen Olive (Thomas, Hensehen, Vogt-Astwazaturow, 
Schweiger, Brouwer, Bielsehowslcy, Anton-Zingerle). M~n spricht ju 
hier direkt yon olivo-eerebel~rer Atrophie (De]erine-Thomas)1 

Die Vergnderung der unteren Olive in meinem ersten Falle konnte, 
anscheinend, yon der Ver~nderungen der  entsprechenden Kleinhkn- 
heraisph~re ~bh~ngen, wenn man sieh den Angaben R. y Ca]als, Ober- 
steiners, Jagitas, Bechterews, Kellers; Lewandowskys, Holmes-Stewarts, 
Uemuras, Brunners, Kliens, Bruns, Marburgs u. a. unschlieBt, laut denen 
ein Zusaralnenhallg zwischen der Kleinhirnhelnisphi~re mid der holno- 
lateralen Olive besteht, worauf wir bereits frtiher die Gelegenheit hatten, 
hinZuweisen und w~s ich in meiner Arbeit ~ contra Thomas, Masuda und 
Scha//er best~tigt habe. Hieraus entsteht die Sehlul~folgerung, da~ die 
A~fektion des Kleinhirns (und Kolnpression des Stricld~Srpers) einen ge- 
winsen Einflul~ au~ die Vergnderung des Komplexes der unteren Olive 

Wie bekanat, verneint Mingazzini die nosologische ~ Selbsti~ndigkeit dieser 
Form (contru Vogt und Astwazaturow). 

Tscherny~che]/, A.: Arch. f. Psychi~tr. 7~. 
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des verl~ngerten Marks ausiiben konnte, und zwar nicht nut  auf der 
heterolateralen, sondern auch auf der homolateralen Seite. 

Die zweite zul~issige Erklarung der Veranderungen der Olive kann 
man, wie es mir seheint, finden, indem man das bekannte Schema yon 
Stewart-Holmes in Betraeht zieht, das durch Arbeiten vieler Autoren 
(Mnto~-Zingerle, Brouwer, Ku]s, Kubo, KSster, Preisig, Klien und teil- 
weise durch Mingazzini-Gianulli) best~tigt wurde, das behauptet, dab 
die dorsale KleinhirnhMfte 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 streffen 1 und halte es daher nicht mehr fiir effor- 
derlich, weiter bei den Beziehungen zwisehen dem Palaeo-Neocerebellum 
und den versehiedenen Teilen des Komplexes der unteren Oliven zu 
verweilen. 

Die Vergnderungen der tmteren Olive des 1. Falles konnten aueh 
infolge der l%arefizierung der Fasern der Zentralhaubenbahn entstanden 
sein. Es mul~ aber gesagt werden, dab Klie~, der in seiner Arbeit die be- 
treffenden Literaturangaben einer Obersieht u~terzogen hat (besonders 
den Fall Moeli-Marineseo), zu der Schluf3folgerung kam, daf~ die Zer- 
st6rung der Zentralhaubenbahn nieht zur schweren Olivendegeneration 
fiihrt, sondern nur zur leiehten Veriinderung, vor allem zum partiellen 
Schwund des feinen Faserfilzes und der Molekularsubstanz und evtl. 
zu leiehten Zellenver~nderungen, wie sie sieh in Kontaktneuronen 
einstellen. Immerhin kSnnte eine solche durch AusfM1 der Zentral- 
haubenbahn bedingte Olivenver~nderung bewirken, da~ sioh eine primgre 
Olivenpseudohypertrophie und auch eine naeh Kleinhirnerkrankungen 
auftretende Olivenatrophie aaspr~gt, wenn gleiohzeitig die Zentralhauben- 
bahn erkrankt ist. Eine solohe Affektion hat  ja gerade in meinem 1. Fall 
stattgefunden. Sehc~ffer h~l~ fiir die Stelle der Endung der Zentral- 
haubenbahn das ventrale Blatt  der unteren Olive (oontra Herzog). 

FranzSsische Autoren (Marie, Thomas) sohenkten ebenfalls ihre 
Aufmerksamkei$ der Hypertrophie der unteren Olive im Zusammenhang 
mi$ einer Affektion der Zentralhaubenbahn, welehe yon einer sekund~ren 
Degeneration der Fibrae periolivares begleite$ war 2. Es ist aber nioht 
auBer achf zu lassen, dM3 Anton-Zingerle, ebenfMls wie auch d~asuda bei 
der Degeneration der unteren Oliven die zugeh6rige Zentralhaubenbahn 
intakt  fanden. 

1 T~cher~ys~heff, A.: Arch. f. Psychiatr. 75--76. 
2 Vgl. Landaus Fall: Faserndegeneration des Hilus, des Amiculum, der Zentral- 

haubenbahn; Ver~Lnderung der Ganglienzellen der unteren Olive; die Beobach- 
t0ungen yon Marie-Guillain zeigeI~ uns normale Ganglienzellen der untere~ hyper- 
trophier~en Olive. 
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Ferner erw~hnen wir den Fall yon Henneberg ,,eines Glioms der 
Oblongata und des Pons auf dem Boden einer Dysplasia, der dutch Soli- 
ti~rtuberkel kompliziert war" (vgl. meinen 1. Fall). Henneberg beriehtet: 
,einen sehr eigenartigen Befund zeigt die reehte tmtere Olive : der vordere 
Abschnitt derselben war in zahlreiehe (etwa 25) kleine, rundliehe bzw. 
wurstf6rmige Stiicke zersprengt. Die Gesamtmasse der grauen Substanz 
entspraeh jedoch der normal geformten linken Olive." 

Veriasser betraehtet  die Ver~nderungen der unteren Olive als Dys- 
plasie und Entwieklungshemmung. Indem Bielschowsky auf die Beobaeh- 
tungen yon Marchand, Meyne, v. Monalcow, H. Vogt hinweist, ist er nieht 
geneigt, solehe Ver~nderungen der unteren Olive fiir Hemmungs- 
bildungen zu halten, bezeichnet sie jedoeh als Heterotopien (s. den Fail 
yon Gott]ried i aus dem Laboratorium yon K. Scha]]er). 

Degenerativ-atrophisehe Ver~nderungen ira reehten Denta tum (2. Fall) 
bei einer Erkrankung der Kleinhirnrinde wurde sehon in zahlreichen Ar. 
beiten erw~hnt (s. Clarke, Simonelli, Horsley, Edinger, Thomas, Pre. 
cechtel, K6ster). R. Hunt besehrieb ~hnliche Ver~nderungen im Nuel. 
dentatus resp. eine Atrophie des letzteren bei Dyssenergia cerebell. 
myocloniea, A. Thomas, Durupt, Spiller, Raymond-Lhermitte, Schob bei 
der Friedreiehsehen Krankheit  und bei anderen derartigen Erkrankungen. 
Ver~nderungen im Dentatus wurden vielfaeh bei Kleinhirnatrophie 2 
(Thomas, Brouwer, Balclcer, Kubo, Marburg, Mingazzini-Gianulli, 
H. Vogt-Astwazaturow u. a.) und bei der sog. ,,gekreuzten Kleinhirn- 
atrophie" (s. Kononowa, Demole) vorgefunden. Besonders demonstrativ 
zur Feststellung eines Zusammenhanges yon Dentatusver~nderungen 
mit einer Affektion verschiedener cerebellarer Absehnitte ist der Fall 
yon Brouwer uud Demole (eas-Karlet) in der menschliehen Pathologie 
und die Exper!mente yon Saito an Allen. Die Tatsaehe einer Ver~nde- 
rung des Zahnkerns unter Einflul~ einer Affektion der Kleinhirnrinde 
findet ihre Best~tigung in den anatomisehen Forschungen yon Shima. 
zono (an Kiiehlein), R. y Ca]al (an M~usen) u. a., deren Be~unden g e m ~  
die Aehsency]inder der P.-Zel]en sich um die Zellen der Kleinhirnkerne 
ver~steln ~. Darauf weisen auch die vor kurzem ausgeftihrten Experimente 
und Erforschungen der sekund~ren Degeneration yon Sachs und Fincter 
an Macaeus rhesus bin. Aueh ich hatte mehrfach Gelegenheit, reich 
yon dem Vorhandensein soleher Korrelationen zwischen der Klein- 
hirnrinde und dem Zahnkern zu iibe~zeugen 4 

Uber atrophische Erseheinungen im Dentatus gibt es eine ganze Anzah] 
yon Beobaehtungen, was abet seine Hypertrophie resp. Pseudohyper- 

1 Gott]ried: Z. ~eur. 46 (1919). 
2 Einzelheiten siehe bei A. Thomas: Pathologie du cerveau et du cevelet. 

S. 927 ff. Paris 1925. 
Vgl. mit Herrilc: Arch. of Neur. 11 (1924). 

4 Siehe meiae Arbeiten im Arch. i. Psychiatr. 7~, 76, 79, 84. 
Archly fiir Psychiatrie. Bd. 87. 31 
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trophie besonders bei Kleinhirntumoren anbetrifft, so existieren noch 
keine direkten mad genauen Anweisungen in der Literatur. So ist es 
uns nicht gelungen, in einer so klassischen Arbeit fiber Hirntumoren 
~ie die Monographie yon L. Bruns derartige Hinweise atdz~dinden. Auch 
fehlen sie in den vor kurzem ersehienenen vortreffliehen Arbeiten yon 
O. Marburg, Christian, Thomas, Pette, Claude mad Ldwy- Valensi, welche die 
Beschreibmag einer Geschwulst des Rautenhirns und speziell des Klein- 
hirns enthalten. Ich konnte gleichfalls bei meinen Beobachtungen an 
Rautenhirntumoren 1 seinerzeit keine derartigen Ver~nderungen naeh- 
weisen. 

Die franzSsischen Autoren (Marie, Guillain, Foix) finden einen 
Zusammenhang zwischen dem Ph~nomen der als ,,D~gdneration pseudo- 
hypertrophique" beschriebenen Erscheinung mad den Ge~l~ver~nde- 
rmagen. Im Falle yon Landau land sich ,,am vorderen Ausl~ufer der 
hypertrophierten Olive ein merkwfirdiges, teflweise yon nekrotischem 
Gewebe umgebenes Gef~konvolut ,  welches sich bei n~herer Betrachtung 
als ein Endotheliom (vielleicht mit  einer Beimischung yon ~eurinom) 
erwies". Als Ursache der Pseudohypertrophie bezeichnet Landau eine 
starke Wucherung gliSser Elemente (Carmin-, v. Gieson-, Mallory- 
Pr~parate), welche hier ,,ein wahres Filzwerk" bilden 3. 

Wie kSnnte nun die Hypertrophie resp. Pseudohypertrophie maserer 
F~lle gedeutet werden ? Da die VolumvergrSl~erung der materen Olive 
(1. Fall) und des Zahnkerns (2. Fall) rechts au/ der Seite der meisten 
Tumorentwicklung (1. Fall) oder sogar auf der Geschwulstseite selbst 
(2. Fall) n~chgewiesen ist, so kann mit einiger Wahrscheinlichkeit die 
Vermutung ausgesproehen werden, dai3 der Druck a ,,direkt oder in- 
direkt"), den die Geschwulst au~ die benaehbarten Gewebe ausfibte, 
eine Ver~nderung der unteren Olive und des Dentatus im Sinne ihrer 
Hypertrophie herbefffihren konnte. Ferner ist es selbstverst~ndlich, daI~ 
solch voluminSse Geschwiilste (besonders im 1. Fall) KreislaufstSrungen 
im Rautenhirn bedingen mfissen; aul~erdem fanden sich aueh Ver~nde- 
rungen in den Gef~Ben selbst (Wandverdickung, Hyalinose 4). Mar- 
burg, Nishikawa, Rosenberg und ich 5 lenkten unsere Aufmerksamkeit 
auf die Kre~slaufstSrung und auf die Ver~nderung der Gef~l~e selbst 
im Zusammenhang mit  Kleinhirntumoren; daher konnte auch dieses 
Moment eine gewisse Rolle bei der Entwicklung einer Hypertrophie 
spielen. Sich aaf den Fall yon Landau und die Arbeiten yon Hassin thud 
Singer, Singer und Neubiirger stfitzend, kann noch der reparative gtiSse 

1 Tschernysche/],~ A. : Arch. 1. Psychiatr. 76 u. 79. 
Bielschowsky ist mit einer solchen Interpretation nicht vollstiindig ein- 

verstunden. 
a Siehe die Arbeiten yon Marburg, Nishikawa und mir. Arch. f. Psychiatr. 79. 
a Im Falle yon Landau (1. cir.) wurde auch eiae Gef~l]hyalinose vermerkt. 
5 Tschernys~he//: Arch. f. Psychiatr. 79. 
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Proze$ in der unteren Olive und im Denta tum,  welcher ebenfalls einigen 
Einflu$ auf die UmfangvergrSl~erung ausfiben konnte,  in Augenschein 
genommen werden. 

Endlich muf3 noeh in Anbetreff  der unteren Olive der Fasernentar tung 
der Zent ra lhaubenbahn gedacht  werden, da dieselbe, wie oben erw~hnt 
(FMle yon  Marie et Guillain, Landau, Thomas, Ransho/]), selbst~ndig eine 
t Iyper t rophie  resp. l~seudohypertrophie dieser Bildungen herbeiffihren 
kann.  

W e n n  auch alle die oben angefiihrten U r ~ c h e n m o m e n t e  eine befriedi- 
gende Erkl~rung fiir die Volumvergr6$erung der unteren Olive (1. Fail) 
bieten, so genfigen sie bei weitem nicht  um eine ergiebige und ztffrieden- 
stellende Erl~uterung ~fir das Ph~nomen der Denta tumhyper t rophie  zu 
liefern. Schon die Tatsache allein, da~ die oben erw~hnten Momente fast  
best~ndig bei Rautenhi rn tumoren  und des Kleinhirns im spezie]len vorge- 
funden werden, und dabei keine Volumvergr6~erung des Zahnkerns be- 
wirken, zeugt daffir, dal~ dieselben nicht  genfigen, um eine t typer t rophie  
zur Entwicklung zu bringen. D~aher muB hier noch ein Umstand  berfick- 
sichtigt werden, und  zwar die Entwicklungsanomalie im Sinne einer 
Hyperplasie des Zahnkerns.  Dieses Moment  mul~ bei der Erkl~rtmg der 
t typer t rophie  in vorliegendem Falle an  erster Stelle erw~hnr werden. 

Das oben Darge]egte kurz zusammerJassend,  k6nnen wit mit  mehr  
oder weniger Wahrscheinlichkeit  zulassen, da9 eine Hypertroph~e der 
unteren Olive (1. Fall) und des Zahnke~ns (2. ~all) bei Rautenhi rn tumoren  
folgende Ursachenmomente  beein~lu~en kSnnen:  1. Geschwulstdruck, 
2. Vascularisationsst6rung, 3. ein rel0arativer gli6ser 1)roze~ in den oben 
genannten  Abschni t ten ;  ferner mul~ in bezug atff die Volumvergr61~erung 
der unteren Olive auch die Fasern degeneration der Zentra lhaubenbahn 
und  in betreff der Denta tushyper t rophie  eine Entwicklungsanomalie in 
Augensehein genommen werden. 
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