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Mit 6 Textabbildungen.
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Bei der Beschreibung der Kleinhirnbefunde der multiplen Sklerose
in dem kiirzlich erschienenen Handbuch der Neurologie von Bumke und
Foerster vertritt O. Marburg die Auffassung, dafl im Kleinhirn die Herde
vorwiegend im tiefen Mark oder im Gebiet des Nucleus dentatus liegen,
wahrend die Rinde, dhnlich wie im GrofBhirn, sehr hiufig verschont
bleibt. Er stiitzt sich dabei auf eine Arbeit seines Schiilers Wiadislow
Jermulowicz? (Untersuchung des Kleinhirns bei multipler Sklerose), in
der Jermulowicz 12 Fille beschreibt, von denen er 2 mikroskopisch
untersucht hat, wihrend er sich in den anderen 10 Fillen mit der makro-
skopischen Betrachtung begniigte. Fr erwihnt Herde im Mark, sieht
aber dabei nur ein einziges Mal eine Affektion am Ventrikelsaum und
meint beziiglich der Kleinhirnrindenherde, daf} sie eigentlich nur auf-
treten, wenn der Prozefl vom tiefen Mark auf die Rinde iibergreift.

Hier in der Prosektur der Landesanstalt Potsdam kamen nun 18 Fiile
der Krankheit zur histologischen Untersuchung, bei der auch das Klein-
hirn eine eingehende Berticksichtigung fand. Die Ergebnisse weichen in
hohem Grade von den Befunden Jermulowiczs ab, namentlich wenn nur
histologisch genau untersuchtes Material zu Vergleichen herangezogen
wird. Bekanntlich ist ja am frischen und am formolfixierten Material
immer nur ein Teil der Herde zu erkennen, wihrend die anderen, besonders
die Rindenherde, meist iibersehen werden. Deshalb erscheinen die Herde
am gefarbten Praparat auch immer zahlreicher, als es das frisch fixierte
Material ahnen 14Bt. Die hier wiedergegebenen Untersuchungsbefunde
stiitzen sich zum groflen Teil auf Serienschnitte, die es allein erméglichen,
die Herde in ihrer ganzen Ausdehnung festzulegen und daraus Schliisse
zu ziehen. Es wire zu ermiidend, hier jeden einzelnen Fall fiir sich zu
beschreiben, da ja vielfach dieselben Befunde wiederkehren, sie seien
deshalb in einer Zusammenfassung wiedergegeben.

In allen Fiallen ist die Ventrikelwand betroffen, nicht immer sehr
ausgedehnt, manchmal nur eine kleine Stelle am Kleinhirnbriicken-
winkel oder in der Umgebung der Dentatushili, in anderen Fallen aber
wird das ganze Ependym von einem Entmarkungsmantel umrahmt, der
selten eine Unterbrechung erfihrt (Abb. 1). Hiufig zieht aus dem regel-

* Hallervorden: Kleinhirnherde bei multipler Sklerose. Vortrag 17. 6. 35 Zbl.
Neur. 80, 239.

Archiv fir Psychiatrie. Bd. 107. 44



676 Wilhelm Ammerbacher:

méafig entmarkten Ventrikelboden ein schmaler Entmarkungsstreifen
langs des Ependyms nach oben, um sich am Zahnkernhilus tiefer ins
Mark zu senken. Uberhaupt scheinen die Dentatushili auffallend oft
von der Entmarkung betroffen, wihrend das Kernband selbst nur selten
ganz in den Storungsbereich einbezogen ist. Regelmiafig, aber mit unter-
schiedlicher Starke sind die seitlichen Partien der Marklager ergriffen.
Teils sind es kleine und kleinste Herde, oft erreichen sie aber auch Kirsch-
groBe und gehen ineinander iber, so dafl das ganze Marklager letzten
Endes einem riesigen Entmarkungsherd gleichkommt. An den Ab-
gangsstellen der Markstrahlen sind kleinere und gréfere Herde zu be-
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Abb. 1. Fall 37, 76. Markscheidentarbung nach Kultschitzky. OriginalgréBe. Breiter Ent-
markungsmantel um den 4. Ventrikel. Markschattenherde in der seitlichen Partie des
rechten Marklagers, Weitgehende Entmarkung der Hemisphérenrinde.

obachten, die vielfach weit in die Hemisphéren vordringen. Die Ent-
markung ist nicht immer vollstandig, auch Markschattenherde lassen
sich nachweisen. Die Abgrenzung gegeniiber dem normalen Gewebe ist
im allgemeinen gestochen scharf, manchmal finden sich aber langsame
Ubergiinge. In seltenen Fallen wird das Gebiet volliger Entmarkung von
einem scharf abgesetzten Markschattenherd umklammert, wodurch ein
stufenweiser Ubergang vom Entmarkungsgebiet ins normale Gewebe
zustande kommt.

Eine bevorzugte Lokalisation in bestimmten Rindenabschnitten ist
nicht zu beobachten. Die Zahl und GréBe der Herde im Verhaltnis zu
denen des Marklagers ist sehr wechselnd, bald {iberwiegen sie im Mark-
lager, bald in der Rinde, bald sind es kleinste mit dem freien Auge kaum
erkennbare Herdchen in der Rindenschicht (Abb. 2) oder im Markstrahl
eines Lippchens, bald breitet sich die Entmarkung tber den ganzen
Rindenabschnitt einer Hemisphére aus. Bei groBlen Entmarkungen
bleiben aber immer einzelne Lamellen und Lappchen mitten im Ent-
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markungsgebiet verschont, was schon den komplizierten Bau der Rinden-
herde ahnen 1aft.

Am leichtesten abzugrenzen sind die zahlreichen kleinen Herde der
Marklamellen, die seitlich kaum iiber die Markfasergrenze vordringen
und dementsprechend auch nur ein kurzes Stiick des Markstrahls be-
treffen. Auffallenderweise liegen sie meist vor dem Verzweigungspunkt
eines Lappchens, wie ja auch die Abgangsstellen der Markstrahlen vom
Marklager sehr hiufig befallen sind. Diese Herde haben ahnlich, wie die
kleinen Herde des Marklagers, meist rundliche Gestalt. Ist der Herd
aber grofler, dringt er durch die pialen Haute einer Kleinhirnfurche in
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Abb. 2. Fall 20, 8. Markscheidenfarbung nach Kulischitzky. Vergr. 3,5mal, (4) Vermutlich
gefafibedingter Herd einer Kleinhirnlamelle. Xerdausbreitung lings dem angrenzenden
Suleus. (X) Kleine Herde in der Rindenfaserung.

das umliegende Gewebe vor, so wird selten nur das anliegende Stiick
der benachbarten Lamelle befallen, meist breitet sich der Prozel vielmehr
langs des Sulcus aus und ergreift die ihm anliegenden Léppchen in mehr
oder weniger hohem Grad. In Abb.2 ist ein solcher Herd, der auf
Serienschnitten in seiner ganzen Ausdehnung verfolgt wurde, in der
Mitte getroffen und zeigt die Lamelle an der Stelle ihrer groBten Ent-
markung. Sie wird auf der unteren Seite von einem schrig nach links
oben ziehenden Sulcus begrenzt. Betrachtet man nun die Markfaserung
der Lamellen und Lappchen, die dieser Hirnfurche anliegen, so ist iiberall
eine deutliche Entmarkung festzustellen. Im oberen Teil betrifft sie
nur die unmittelbar angrenzende Rinde, im unteren dagegen greift sie
bis tief in die Markstrahlen hinein. Die groBen Herde lassen also keine
abgerundete Form mehr erkennen, sondern sind in ihrer Gestalt irgendwie
44*
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vom Verlauf der Sulei abhingig. Trotzdem beobachtet man hin und

wieder grofere, wie ausgestanzt erscheinende, runde Entmarkungen

in der Hemisphirenrinde, die dieser Beschreibung zu widersprechen

scheinen. Betrachtet man diese Herde aber genauer, so erkennt man, daf

sie trotz ihrer Ausdehnung die piale Grenzmembran der Rinde nicht

erreichen, was sich mit der Lokalisation an den breiten Verzweigungs-

stellen der Kleinhirnlamellen erklaren 1iBt. Findet jedoch eine Be-

rithrung bzw. eine Uberschneidung statt (Abb. 3), so ist auch eine

entsprechende Beteiligung der benachbarten Lippchen am ProzeB nach-

weisbar. Nun lassen sich aber unabhingig von den Herden in den Mark-

- . y lamellen Entmarkungen nachweisen,

die vorzugsweise die Rinde der an

71\ der Hemisphérenoberfliche liegenden

i ‘ izl Lappchen betreffen, manchmal aber

\‘l'\-‘ auch langs der Sulei in die Tiefe

dringen und hijer die Rinde der an-

q grenzenden Lappchen ergreifen. Auf-

" fallenderweise Dbleiben dabei die am

§ tiefsten in den Hirnfurchen liegenden

- Lappchen vom ProzeB verschont. In

Abb. 4 188t sich eine solche Entmar-

a [kunglangs der Hemisphérenoberfliche

und der Sulci sehr schon verfolgen.

Abb. 3. Fall 20, 8. Markscheidentarbung  Auch hier sind die am tiefsten in den
nach Kultschitzky. Vergr. 3mal. Kreis- B . w

Hirnfurchen liegenden Léppchen von

férmiger Herd in einer Marklamelle, der
trotz seiner Grofe nur hei (X) Klein- der Entma,rkung verschont.

Brtmarkong der benachbarten Rinde. Um das Zustandekommen der ver-

schiedenen Formen der Entmarkungs-
herde zu verstehen, miissen wir uns zunichst iiber die Ausbreitungsart
und iber die Ausgangspunkte der Herde Klarheit verschaffen. Nach
Hallervorden und Spatz kann man sich vorstellen, dall die dusbrestung
durch Diffusion geschieht; d. h. eine markscheidenauflésende Schidlich-
keit diffundiert in die Hirnsubstanz hinein. Der Ausgangsorf kann
einmal ein Gefal der Hirnsubstanz sein, das andere Mal der innere
Liquor (bei den periventrikuliren Herden) und endlich der auflere Liquor
(bzw. GefaBe der subarachnoidealen Réaume).

Beziiglich der multiplen Sklerose des Kleinhirns liegen die Dinge am
eindeutigsten bei den Herden im tiefen Marklager. Bei diesen hat die
Diffusion ihren Ausgangspunkt von einer bestimmten Stelle eines Gefales
des Kleinhirnmarkes genommen. Selbstverstindlich entsprechen die
Herde aber nicht etwa dem Versorgungsgebiet der betreffenden Gefale
(Falkiewicz); wir miissen uns ja vorstellen, dafi die Schidlichkeit von
irgendeiner Stelle des GefaBes aus in die Hirnsubstanz hineingelangt.
Dabei haben strukturelle und funktionelle Unterschiede auf die Herd-
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gestalbung keinerlei EinfluB. In den kleinsten Herdchen liegt das Gefall
meist ziemlich zentral, wie sich auf Serienschnitten nachweisen laBt.
Sind die Herde etwas groBer, so braucht diese zentrale Lage nicht mehr
eingehalten zu werden. An ganz groflen Herden endlich laf3t sich eine
Beziehung zu einem bestimmten Gefal3 iiberhaupt nicht mehr nachweisen.

Ein Teil der mit dem 4. Ventrikel in Berithrung kommenden Herde
nimmt seinen Ausgang sicher von einem der eben beschriebenen Mark-
herde, gelangt also erst sekundar in die Ventrikelndhe. Dagegen um-
greift bei 8 von 16 daraufhin untersuchten Fillen die Entmarkung so

Abb. 4. Fall 29, 28. Markscheidenfarbung nach Kulischitzky. Vergr. 5mal. Entmarkung
lings der Hemisphérenoberfliche und der Sulei mit Schonung der am tiefsten in den
Hirnfurchen gelegenen Léppchen.

vollstindig die ganze Nachbarschaft des Ventrikels einschlieSlich der in
den Ventrikel hineinragenden Gebilde (Zipfchen und Tonsillen), daB
man hier zur Annahme einer Diffusion vorn inneren Liquor aus gedringt
wird. Man kann sich nicht gut vorstellen, daB ein den Ventrikel um-
gebendes, zusammenhingendes Entmarkungsband ein Konfluenzproduks
von Markherden sein kénnte — namentlich wenn der iibrige Teil des
Marklagers auffallend wenig von Herden betroffen ist.

Was fiir die Herde des tiefen Marklagers gilt, kann auch fiir die
kleinen Herde der Marklamellen angenommen werden. Auch hier a8t
sich regelmifig auf Serienschnitten ein zentral gelegenes Gefial nach-
weisen. Ist aber die Entmarkung groBer, greift sie auf die benachbarten
Lappchen iiber, so fallen so viele Gefafle in den Herdbereich, dafl auch
hier fiir die Beziehungen zu einem bestimmten Gefa8 jeder Anhaltspunks
fehlt. Wie schon weiter oben gezeigt wurde, ist nun die Ausbreitung der
Herde, sobald sie eine Hirnfurche tiberschneiden, vorwiegend von dem
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Verlauf dieses Sulcus abhangig. In den Hirnfurchen muf also ein Medium
sein, das fiir eine beschleunigte Ausbreitung der eindringenden Noxe
sorgt, und das kann wiederum nur der Liquor sein. Die Diffusions-
geschwindigkeit in der Hirnflissigkeit und vor allem der Weitertransport
in deren FluBrichtung ist fiir die weitere Herdgestaltung von ausschlag-
gebender Bedeutung. Durch diese Ausbreitungsart erhalten die Klein-
hirnrindenherde aber einen vollkommen anderen Charakter als die Mark-
herde. Im Mark gelten zwei Herde als voneinander unabhingig, wenn
sich keinerlei Entmarkungsbriicken zwischen ihnen feststellen lassen.
Hier greift die vom Ausgangsherd in den Liquor iibergehende Noxe die
verschiedensten Léppchen an, es entstehen vollkommen voneinander
unabhingige neue Herde, zwischen denen keinerlei nihere Beziehung zu
bestehen braucht. Berficksichtigt man nun noch, dal der Prozel jetzt
nicht mehr vom Mark nach auBen, sondern von der Peripherie nach
innen fortschreitet, so erkennt man auch die Schwierigkeit, diese Herd-
komplexe in ihrer vollen Ausdehnung zu erfassen. Das kann natiirlich
nur an guten Markscheidenpraparaten gelingen, die auch die Markfasern
der Rinde zur Darstellung bringen, denn die Rindenfaserung ist es ja
vor allem, die hier von der Schidigung ergriffen wird. Der Markstrahl
dagegen wird nur an Stellen betroffen sein, an denen die Entmarkung
eine besonders intensive ist. Ganz entgehen werden uns im Mark-
scheidenpréparat dagegen alle jene Stellen, an denen die Noxe nicht iiber
die Molekularis vorgedrungen ist. Qelingt es also schon schwer, alle
von einem Ausgangspunkt tiber den Liquor ergriffenen Lappchen zu
erfassen, so ist es geradezu unmdglich, zwei benachbarte solche Herd-
komplexe voneinander zu trennen. Der Liquorweg steht dem einen wie
dem anderen Herd offen und damit fehlt jede exakte Abgrenzungs-
moglichkeit.

Es liegt nun sehr nahe, die Entstehung der obenbeschriebenen
Entmarkungen lings der Hemispharenoberfliche und der Sulci (Abb. 4)
in #hnlicher Weise zu erkliren, wie den Herd langs der Hirnfurche in
Abb. 2. Das mag in vielen Fillen zutreffen, jedoch gelingt es mnicht
immer, in der Umgebung solcher Entmarkungen einen Herd nachzuweisen,
von dem angenommen werden kann, dal} hier die Noxe in den Liquor
hineindiffundierte und so die Lappchen langs dem benachbarten Liquor-
raum ergriff. Hier muB also die Schidigung einen anderen Ausgangspunkt
haben. Es sei da an die erstmalig von Schob beschriebenen Herde der
GroBhirnrinde erinnert, in denen die Rindenfaserung zweier gegeniiber-
liegender Windungen in einem sich zu einem Kreis erginzenden Gebiet
entmarkt war, wobei im Zentrum des Herdes ein Gefal} in der Pia lag.
Spielen derartige Herde bei der Ausbreitung der Schidigung eine wesent-
liche Rolle, so muB sich das am Kleinhirn zeigen, denn hier ist ja die
Moglichkeit fiir eine solche Ausbreitung infolge der Vergrofierung der
duBeren Oberfliche besonders gegeben. Die zahlreichen, durch die sub-
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arachnoidalen Raume voneinander-getrennten Lamellen bieten hier noch
mehr Angriffsmoglichkeiten fiir eine von aullen kommende Schadlichkeit.
Trotzdem sind entsprechend gelagerte Herde ziemlich selten. Offenbar
liegt den Rindenherden dagegen ofters ein anderer Ausbreitungsmodus
zugrunde: Die Diffusion kann zundchst von einem Gefdl innerhalb eines
Léppchens nahe der Oberflache ausgegangen sein. Dann gelangt die
Schadlichkeit sekundar in den &uleren Liquor, verbreitet sich in diesem
und diffundiert nun wieder in die anliegenden Léppchen der Hemi-
spharenoberflache hinein. Der urspriingliche Ausgangspunkt von einem
Gefall der Hirnsubstanz ist dann nicht mehr feststellbar und es wird
eine primére Diffusion vom &uBeren Liquor her vorgetéuscht. Eigentlich
kann bei allen Herden, die den Liquorrdumen anliegen, nicht mehr mit
volliger Sicherheit gesagt werden, ob der primére Ausgangsort der
Liquor gewesen ist. Lediglich aus der Gestalt und Gréfe der Herde,
wie aus dem Verhiltnis zur Entmarkung in der Tiefe 146t sich die ur-
spriingliche Entstehung erschlieBen.

Wir glauben, daf dem Liquor als Vehikel bei der Ausbreitung der
die Entmarkung bewirkenden Schédlichkeit beim Zustandekommen der
Herde der Kleinhirnrinde eine sehr grofle Bedeutung zukommt, meistens
aber im eben genannten sekundiren Sinn. Auch bei ausgedehnten
periventrikularen Herden kann man sich vorstellen, dall die mark-
scheidenauflosende Schidlichkeit erst sekundir, d. h. durch einen in der
Hirnsubstanz entstandenen Herd in den inneren Liquor gelangt ist, der
dann fiir den Weitertransport und die Riickdiffusion sorgt. Auch mantel-
artige Herde um die ganze Oberfliche des 4. Ventrikels konnten derart
zustande gekommen sein.

Bei der ausgedehnten Schédigung der Markscheiden interessiert nun
vor allem auch das Verhalten der iibrigen Gewebsbestandteile des
Parenchyms gegeniiber der Noxe. Der geringen Resistenz der Mark-
scheiden steht ahnlich wie im GroBhirn eine auffallende Widerstands-
fahigkeit der Achsenzylinder gegeniiber. Zwar firben sie sich da und
dort im Bereich der Herde etwas blasser an oder erscheinen auch ge-
quollen, in seltenen Fallen beobachtet man auch Lichtung bis volligen
Schwund, doch sind das immer Ausnahmen. In der Regel ist keinerlei
Verinderung an ihnen nachzuweisen und in den spezifischen Farbungen
ist das Herdgebiet kaum von der Umgebung abzugrenzen. In engem
Zusammenhang damit steht das Verhalten der Ganglienzellen innerhalb
der Herde. Ihre Beteiligung ist ebenso mannigfaltig wie unspezifisch.
Am Nucleus dentatus finden sich Ubergéinge von einfacher Schrumpfung
bis zur volligen Sklerose, daneben wieder stark geblihte Formen, die
im Fettpriparat durch eine ungeheure Lipoideinlagerung imponieren.
Da und dort lassen sich auch Formen der priméren (retrograden) Ver-
dnderung nachweisen. Alle diese Typen sind aber in einem wirren Durch-
einander zwischen altersentsprechende, noch gut aussehende Formen
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eingestreut. Wenn hier etwas als charakteristisch fir den Proze an-
gegeben werden kann, so ist es die erwihnte, das physiologische MaB
oft weit iiberschreitende Lipoideinlagerung in der Umgebung alter,
langst abgeklungener Herde. An den Nuclei emboliformes und globosi
sowie am Dachkern herrscht eine weitgehende Verfettung vor. Ganz
gegensiitzlich verhalten sich die Purkinje-Zellen. Weder in alten noch in
frischen Herden lassen sich an ihnen Fetteinlagerungen nachweisen.
Uberhaupt ist es erstaunlich, wie indifferent sie sich dem ganzen ProzeB
gegeniiber verhalten. Ist einmal ein groBerer Ausfall oder eine chronische
Veranderung im Sinne Nissls zu beobachten, so ist das in Partien, in
denen auch die Achsenzylinder weitgehend geschidigt wurden. Selt-
samerweise betreffen solche Stellen gerne die Flocke. Hier waren auch
vorzugsweise die von Lithy u. a. beschriebenen torpedoartigen Auf-
treibungen der Axome in der Umgebung schwer geschadigter Purkinge-
zellen nachzuweisen. Aber es mull immer wieder gesagt werden, daB
es sich dabei um Befunde handelt, die auf das grofle Material bezogen
als selten zu bezeichnen sind und die Reihe der Purkinje-Zellen in den
groBlen Entmarkungsgebieten der Rinde durchaus nicht gestért zu sein
braucht. Auch an der Kérnerschicht sind keinerlei wesentliche Ver-
anderungen nachzuweisen. Damit wire aber anch die Frage, ob gewisse
Symptome der multiplen Sklerose, namlich die Charcotsche Trias auf
Kleinhirnschadigungen beruhen, weitgehend zu verneinen. Es ist wohl
moglich, daB die groBen Entmarkungsherde am Kleinhirn zu Ausfalls-
gymptomen fithren, es darf aber nicht vergessen werden, daf} diesen
Entmarkungen zahlreiche Herde in den ableitenden Bahnen vorgeschaltet
liegen, die nur in den seltensten Fallen fehlen und ihrerseits Kleinhirn-
symptome hervorrufen.

Das Verhalten der Glia ist teilweise auch am Nissl-Bild zu erkennen.
Den Aufhellungen im Markscheidenpraparat entspricht eine weitgehende
Verarmung an kleinen chromatinreichen Elementen, wihrend die groGen,
blasser gefirbten chromatinarmen Kerne eher vermehrt erscheinen.
Sie haben linglich runde oder knollige Gestalt und sind in der Zug-
richtung der Nervenfasern orientiert. Die Verteilung der Zellen im Mark
und in den Markstrahlen ist eine ziemlich gleichméaBige, eine besondere
Vermehrung an der Kornermarkgrenze kann nicht wahrgenommen
werden. Die Verinderungen in der Rinde halten sich nicht streng an die
Ausdehnung der Entmarkung, auch sind sie nicht immer sehr aunffallig.
Waihrend die Glia in der Kornerschicht vollkommen unversehrt erscheint,
sind die Bergmannschen Gliazellen streckenweise stark vermehrt. Diese
Zellvermehrung kann aber an einem entmarkten Lappchen vollkommen
fehlen, wihrend sie an einem anderen wieder sehr deutlich ist. Ahnlich
verhilt es sich mit der Glia in den duBeren Schichten der Molekularis.
Allerdings ist hier die Reaktion meist so schwach, daf eine Zellver-
mehrung nur an wenigen Stellen mit Sicherheit festgestellt werden kann.
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Im Gegensatz zum Herdgebiet selbst, das durch seine Zellarmut auf-
fallt, sind in der Randzone die kleinen chromatinreichen Elemente stark
vermehrt, sie bilden einen deutlichen Wall, der sich gegen das Ent-
markungsgebiet ziemlich scharf absetzt, wihrend er sich nach aufen
allmihlich im normalen Gewebe verliert. Ist der Fettabbau noch im
Gange, handelt es sich also um einen frischen Herd, so ist im Mark
der Plasmasaum der Gliazellen vielfach verbreitert, ab und zu finden
sich auch hypertrophische Formen mit riesigem Plasmaleib. Im Fett-
praparat ist an frischen Herden, die allerdings sehr selten sind, der
Abbau in seinen verschiedenen Stadien zu verfolgen. Er unterscheidet
sich in keiner Weise von den oft beschriebenen gleichen Vorgangen im
GroBhirn. In der Kérnerschicht und der Molekularis der Herde ist Fett
in groBerer Menge nur in den Adventitialscheiden nachweisbar. Im Mark
verteilt es sich anfianglich tiber den ganzen Herd, spiter lokalisiert es
sich in der Randzone und um die Gefille. In den alten chronischen
Herden, und um solche handelt es sich meist, beschrinkt sich die Fett-
ablagerung auf die Gefifischeiden und die Ganglienzellen der Markkerne,
die die Abbauprodukte anscheinend am langsten zu speichern vermdégen.
Zur Darstellung der Faserglia wurden Holzer- und Weigert-Priparate
angefertigt. Die frischen Herde mit voll in Gang befindlichem Fett-
abbau zeigen bereits eine starke Gliawucherung, die sich nicht auf das
entmarkte Gebiet beschrinkt, sondern dariiber hinaus langs der Mark-
fasern in das normale Gewebe vordringt. Die Fasern verdichten sich
dabei besonders um die Gefalle, deren Winde durch michtige Glia-
méntel verdickt erscheinen. Ist der Herd alter, so ist das Bild nur in-
sofern etwas anders, als dem Entmarkungsgebiet ein ungeheuer dichter
Gliafilz entspricht, wahrend die Umgebung mit ihrer lockeren, besonders
um die GefaBle gruppierten Gliawucherung dem frischen Herd gegeniiber
wenig verdndert erscheint. Kigentiimlich ist das Verhalten der Glia-
fasern an den Verzweigungsstellen der Marklamellen innerhalb einer
Entmarkung. Die sonst dem Verlauf der Markfasern folgende Glia-
wucherung geht hier in ein engmaschiges, wirres, in seinem Fasergehalt
stark vermehrtes Geflecht iiber, das besonders den Winkel zwischen den
nach rechts und links abstrahlenden Nervenfasern erfiilllt (Abb. 5).
Dieses eigentiimliche Verhalten der Faserglia ist schon von Scherer bei
anderen Kleinhirnerkrankungen beschrieben worden. Wahrscheinlich ist
es ebenso mit dem lokalen Faktor Spielmeyers zu erklaren, wie das
unterschiedliche Verhalten der (lia in Mark und Rinde, auf das weiter
unten noch eingegangen wird. Auchunternormalen Verhaltnissen ist anden
Verzweigungsstellen der Marklamellen eine statisch bedingte vermehrte
Faserung zu erwarten, die unter pathologischen Bedingungen zurintensiven
Wucherung kommt und zu diesen eigentiimlichen Gliaecken fithrt.
Wenden wir uns nun der Rinde zu. So wild die Gliawucherung
noch an der Korner-Markgrenze sein mag, in der Mitte der Korner-
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schicht ist fast nichts mehr von Faserglia zu sehen, nur vereinzelte
starre Fasern winden sich zwischen den Kornern hindurch. In der
Molekularis entspricht der Vermehrung der Bergmannschen Gliazellen
auch eine Wucherung vorwiegend der radiar gestellten Fasern. Am
deutlichsten kommt das an der Flocke zum Ausdruck, die ja auch in
anderer Beziehung die schwersten Verdnderungen aufwies. Hier ist
manchmal die Molekularis der Herde erfiillt von dicht gedréingten Fasern,
in anderen Fillen wieder gehen die Verinderungen auch hier nicht iiber
das sonst iibliche Maf} hinaus. In Abb. 6 kommt ein solches Herdgebiet

Abb. 5. Fall 36, 38. Holzer-Bild. Vergr. 8mal. Auffallend intensive Wucherung der
Gliafasern an den Verzweigungsstellen der Lamellen.

mit starker Gliawucherung in Mark und Molekularis zur Darstellung.
Besonders deutlich ist das gegensitzliche Verhalten in der Kormer-
schicht. Sie ist fast vollkommen frei von Gliafasern. Nur am tiefsten
Punkt der Kleinhirnfurche durchbrechen einige massive Faserbiindel
die Granularis. In der Molekularschicht vereinigen sich die Fasern
selten zu Biindeln, sondern sie ziehen unabhingig voneinander, sich
vielfach iiberkreuzend, in welliger Form der pialen Grenze zu, wo sie
aus ihrer radiiren Richtung abweichen, um eine dichte Grenzschichf
zu bilden. Die stark vermehrten Bergmannschen Gliazellen bilden ein
breites Band zwischen den beiden Rindenschichten. Die in Abb. 6
wiedergegebene Gliawucherung in der Molekularis der Flocke stellt aber
einen Ausnahmefall dar. Trotz eifrigsten Suchens gelang es nicht, einen
Herd mit ebenso wilder Faserwucherung zu finden, vielmehr hilt sich die
Faserglia der Molekularis meist in recht maGigen Grenzen und ist nicht
wmit der intensiven Faserung im Markgebiet zu vergleichen. Die hier
niedergelegten Untersuchungsergebnisse stehen da in einem gewissen
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Gegensatz zu den Ausfithrungen Spielmeyers, der derartig intensive
Gliawucherungen in der Molekularis des Kleinhirns zu den normalen
Herdbefunden zu rechnen scheint. Die Gliafaserung in der Molekularis
hilt sich selten streng an das Herdgebiet, oft greift sie auch auf benach-
barte Lappchen iiber, die im Markscheidenpréparat keine Beteiligung
am Prozell erkennen lassen. ‘
Seit der ersten Beschreibung der multiplen Sklerose geht der Streit
um die Frage, ob die Gliawucherung als Ausdruck einer priméren
Reizung oder als reaktiver Vorgang auf einen Markscheidenausfall zu

Abb. 6. Fall 35, 21a. Gliafaserfiérbung mach Weigeri. Vergr. 120mal. Intensive Glia-
wucherung in Mark und Molekularis. Spirliche Faserbhildung in der Xornerschicht.

bewerten ist. Die Untersuchungen am Kleinhirn sind geeignet zur Klarung
dieser Frage beizutragen. KEine reaktive Ersatzwucherung auf einen
Markscheidenausfall muBl sich auf markfaserhaltige Gebiete beschrinken.
Trotzdem aber die Molekularis nahezu iiberall von Markscheiden frei ist,
bleibt sie vom Prozel3 durchaus nicht verschont. Das beweist die Ver-
mehrung der Bergmannschen Gliazellen und der radiar gestellten Glia-
fasern, besonders auch an Stellen, die im Markscheidenpriparat keine
Beteiligung am Prozel erkennen lassen. Auf der anderen Seite be-
schrinkt sich die Gliawucherung im Mark auch nicht auf das Herd-
gebiet allein, sondern greift bis weit in die Umgebung vor, was ebenfalls
gegen das Verhalten einer reinen Ersatzwucherung spricht. Trotzdem
ist aber im Holzer- und Weigert-Bild das Gebiet der Entmarkung an
alten Herden gut abgrenzbar, da im Herd die Gliawucherung viel
intensiver ist als in der Umgebung. Das legt nun den Gedanken nahe,
die Gliawucherungen auf zwei verschiedene Ursachen zuriickzufiihren:
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1. Eine durch die Noxe bedingte primére Reizung der von ihr durch-
drungenen Glia mit resultierender Faserwucherung. Dadurch 148t sich
die starke Vermehrung der Faserglia an frischen Herden erkliren, die
noch keinen starken Markausfall zeigen, in denen also eine Ersatzwuche-
rung noch keine wesentliche Rolle spielt. Auch die Gliafaservermehrung
in der markscheidenfreien Molekularis ist damit verstindlich. Das gilt
besonders fir Stellen, die wohl eine Faservermehrung, aber keine Schadi-
gung der anliegenden Markscheiden aufweisen. Die Noxe ist hier vom
Liquor aus eben nur bis in die Molekularis eingedrungen und hat zu
einer Reizung der Glia gefiihrt, ohne die tiefer gelegenen Markscheiden
zu schiadigen. Die primire Reizung ist nicht an das Ausbreitungsgebiet
der Entmarkung, sondern an das der Noxe gebunden. Dafi aber die
Noxe auch im Mark weit tber das Gebiet der sichtbaren Schadigungen
dringen kann, ohne im Markscheidenpraparat Spuren zu hinterlassen,
konnten Hallervorden und Spatz an Hand der konzentrischen Sklerose
beweisen. Damit wird aber auch die weit tiber den Entmarkungsbereich
hinausgreifende Gliawucherung verstandlich.

2. Die durch den Markscheidenausfall bedingte Ersatzwucherung der
Glia hilt sich streng an das entmarkte Gebiet und fiihrt dort zu einer
dichten Glianarbe.

Wenden wir uns schlieBlich noch den Veranderungen des Mesoderms
zu, so interessiert hier vor allem das Verhalten der Gefafe. In allen
nicht vollstandig sklerotischen Herden lassen sich Gefaliwandinfiltrate
nachweisen, die sich aber selten genau an das Herdgebiet halten,
sondern weit dariiber hinaus sich auch im normalen Gewebe finden.
Dasselbe gilt auch fiir die Gefafle der Meningen. An alten abgeklungenen
Herden dagegen ist hier wie dort von Infiltraten kaum mehr etwas zu
sehen, sie haben einer weitgehenden Fibrose Platz gemacht, die in sel-
tenen Fillen auch zum vollkommenen Verschlul der GefiBe fithrt.
Hine deutliche GefiBvermehrung konnte in den Herdgebieten ofters
beobachtet werden, jedoch gelang es nicht, mesodermale Netze zur Dar-
stellung zu bringen, allerdings ist auch nur ein kleiner Teil des Materials
darauf untersucht worden, weshalb dariiber nichts Bestimmtes aus-
gesagt werden kann.

Zusammenfassung.

Tn 18 histologisch untersuchten Fallen von multipler Sklerose waren
am Kleinhirn stets Rindenherde zu sehen. Sie sind also keineswegs
so selten wie O. Marburg annimms, vielmehr sogar hiufiger als in der
GroBhirnrinde, wo sich bei eingehender Untersuchung immer Herde
nachweisen lassen. Mit wenigen Ausnahmen war die Ventrikelwand
betroffen, in 8 Fillen umgab die Hirnhéhle ein fast lickenloser Eni-
markungsmantel; auch das tiefere Marklager war nie ganz verschont.
Die GréBe vnd Zahl der Rindenherde wechselte sehr und stand in keiner
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Beziehung zur Menge und Ausdehnung der Markherde. Wahrend fiir
die Herde des tiefen Marklagers ein Ausgangspunkt der Diffusion von
Gefallen angenommen wurde, lie§ sich am Ventrikel und an den Rinden-
herden eine starke Beteilignng des Liquors als Vehikel bei der Diffusion
und Riickdiffusion der markscheidenauflosenden Schadlichkeit wahr-
scheinlich machen. Das ist Jermulovicz entgegenzuhalten, wenn er
glaubt, am 4. Ventrikel sei zum Unterschied im Grofhirn mit anderen
Verhéltnissen zu rechnen und im Kleinhirn liege kein Beweis fiir eine
Ausbreitung auf dem Liquorwege vor. Diese Annahme ist um so unver-
standlicher, als sie sich weder anatomisch noch physiologisch stiitzen
laBt. Das Aufbaumaterial der Ventrikelwinde im GroBhirn und im
Kleinhirn ist so ziemlich dasselbe. In allen Ventrikeln fliet der gleiche
Liquor. Warum soll eine von ihm aus aufgenommene Schidlichkeit
hier zu keiner Schadigung fiihren kénnen ! Die Befunde bei histologisch
genau durchgefiihrten Untersuchungen sprechen gerade hier am Klein-
hirn fiir eine besonders starke Ausbreitung auf dem Liquorweg. Der
geringen Resistenz der Markscheiden stand keine wesentliche Schidigung
der Achsenzylinder und Ganglienzellen gegeniiber. Die Glia war am
Prozell sehr stark beteiligt. Der Abraumprozefl frischer Herde unter-
schied sich nicht wesentlich von den gleichen Vorgingen am GroS-
hirn. Die vermehrte Faserung beschrinkte sich nicht tiberall auf die
Entmarkungsgebiete. Aus dem Verhalten der Glia, besonders in der
markscheidenfreien Molekularis lief sich auf eine primire Reizung
schliefen. Aus dem besonders dichten Gliafilz in den Entmarkungs-
gebieten wurde auf eine reaktive Ersatzwucherung geschlossen. Die
GefaBe waren im Herdgebiet manchmal vermehrt, in frischen Herden
und deren Umgebung infiltriert. In alten Herden wiesen sie eine weit-
gehende Fibrose auf. Die Charcotsche Trias auf Kleinhirnverinderungen,
zuriickzufithren, wurde weitgehend abgelehnt, da in den ableitenden
Bahnen regelmafig zahlreiche Herde angetroffen werden, die ihrerseits
die gleichen Symptome auslosen kénnen.
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