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XII. 

Ueber varicose Ilypertrophie des Hauptnervenfortsatzes der 
g 'ossen Ganglienzellen der Kleinhirnrinde. 

Von Dr. I-leinr. lEtadlich in Berlin. 

([tierzu Tar. 1L) 

Ich hatte durch die Gfite des Herrn Oberstabsarzt Dr. R o t h  

Gelegenheit,  das Cerebel lum des ln~aliden G. zu untersuchen, 

DerseIbe, 29 Jahre alt, soil vor 6 Jahren einen Schlaganfall gehabt haben 
mit L/ihmungen, besonders der rechten KSrperhiilfte. Er butte seitdem dos Bild 
der progressiveu Paralyse dargeboten mit herab6eselzter lntelli~enz, namentlich Ge- 
d~,chtnissschwfiche, tabetischem Gang (doch ohne auffailendes Sehwanken bei ge- 
schlossenen Augen) u.s.w.; die Sensibilitfit der FOsse war normal. Am 13. No- 
vealber 1868 stellte sich ein neuer apoplectischer hnfalt ein, dem G. am folgenden 
Tage erlag. 

Die Section ergab einen colossalen apoplectischen Erguss vorzugsweise m der 
rechfen, weniger in der linken Hemisphfire mit sehr bedeutender Zertrfimmerung 

des Gewebes, mit Durchhruch in die beideu seitlichen, den driUen and ~ierten 
Ventrikel, mit Durchbruch nach aussen an mehreren Stellen des rechlen Vorder- 
Iappens und mit starkem weitverhreitetem Bluterguss unter die Hirnhfiute. Von den 
Ventrikelwanduogen erschienen our die des 4. Ventrikels nicht verletzt, lm linken 
Thalamus opticus war eine altere apoplectische Narbe zu erkennen. Die Win- 
dungen des Gehirns waren fiherall stark abgeplatte b die Gef~isse an d,~r Basis nieht 
hedeutend erkrankt, doch an einigen Stellen atheromat/~s entartet. 

Sonst fanden sich ausgedehnte zum Theil iiltere, zum Theft ganz frisehe endo- 
earditische ZerstGrungen an der Mitralis und den hortaklappen und Emb01ien in 
verschiedenen Organen; im Gehirn konnten sic nieht bemerkt werden. 

Bei Untersuehung des Kleinhirns land ieh eine eigcnthtimliche 

Entartung des seit D e i t  c r s  so genannten Hauptaxenc?linderfortsatzes 

der grossen Ganglienzellen der Rinde, d . h .  also des schmalen nach 

Innen in die graurt~thliehe oder Ki~rnerschicht sich erstreckenden 

Fortsatzes. lch hatte .klcine Stiiekehen cerebel lum in L~sungen yon 

Kali briehrom gr. �89 auf unc. 1 ( ~  pCt.) einige Tage maceriren 

lassen und dann durch Zerzupfen IsolationsprUparate gewonnen;  

fur ande re  Sttickehen hatte ich die LiSsung aIlm~ihlieh eoneentrir ter  
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genommen, bis zuletzt auf gr. V auf uric. 1 (1 pCt.), wodureh mir- 
die Anfertigung feiner Schnitte miiglich wurde. 

Es stellte sich heraus, da s s  bier jene variktise H~ipertrophie 
des Axenevlinders vorlag, die yon Z e n k e r ' ) ,  Virct~ow~), H. Miil- 
ler~),  spiiter auch von Schweigger~) ,  I',iagel ~) u. A. als Befund 
bei Morbus Brightii an den Retina-Fasern neben fettiger Entarttmg 
des Bindegewebsgertistes und der Gef~sse beschrieben " ist, Anfangs 
ftir eine (fettige, sclerotische) Entartung yon Ganglienzellen gehallen, 
yon H. Miiller richtig als dem Axencylinder angeh~rig erkannt 
wurde. Vi rchow erw~hnt6), sie aueh im weiteren Umkreise ~elber 
Erweichutlgsheerde in der Corticalsubstanz des Gehii'ns gefunden 
zu baben, und beobachtete neuerdings ~) die gleiche Ver~inderung 
in reichlichem Maasse bei Enceptialitis congenita interstitialis. 

Ich land nehmlich in der itmeren grauriJthlichen oder KiJrner- 
schicht der Kleinhirnrinde die bekannten spindelfSrmigen, kugligen 
mad kolbigen Gebilde, immer mit tlingeren oder kiirzeren Stiicken 
yon Fasern (Axencylindern) in Verbindung, yon gleichm~ssiger, sehr 
feinkiJrniger, mattgl~inzender Bescbaffenheit und ziemlich glatter 
Oberfl~iche; sie seheinen aus einer Ziemlieh festen, resistenten Masse 
zu bestehen, und ihre Dimensionet~ schwankten ganz unbestimmt 
zwisehen ganz leichten Anschwellungen und der Gr~isse der grossen 
Ganglienzellen. It~ufig hnden sich im Innern dieser kolbigen Ver- 
dickungen ein oder mehrere stark gllinzende Punkte oder KiJrnchen; 
in wenigen, wahrscheinlich st~irker ver~inderten Varikosit~iten (Fig. 4e) 
erschienen tmregelm~issige, klumpige Massen, wie Zerkliiftungen der 
Substanz~ an einzelnen anderen (Fig. 4 a und b) gr~issere, dureh- 
aus helle Stellen, scheinbar Lticken in den Gebilden, die auch in 
Fig. 3 a an den kleinen Varikositliten der getheilten Faser sich 
zeigten. Die entarteten Stellen gingen bald allmiihlich, bald scharf 

J) Arch. f. Ophth. Bd. 11. 2. S. 137. 
~) I)ieses Archly Bd. X. S. 175. 
~) Wiirzborger Vcrhandluagea Vll. 1856, ausfiihrlicher im Arch. f. Oph/h. 

Bd. IV. 2. S . I .  
~) Arch. f. Ophth. Bd.V[. 2. S. 294. 
a) Ebendas. Bd.~[. 1. S. ]91. Nage l  vertritt bier yon Neuem die Ansicht, 

dass die fraglichen 13ildungen, wenigstens zum gdisstcn Thcil: vcrlinderte 
Ganglienzellen seien. 

~) D.ieses Archly Bd. X. S. 178. 
:') Ebendas. Bd. XLIV. S. 475. 
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begrenzt in den unver~inderten Axenc~linder tiber, fanden sich in 
anderen Fiillen reihenweise hinter einander. Zwei Mal fand ich an 
Stellen, wo der Axenc)qinder nut wenig varikiJs war (Fig. 4 fund g 
bet *) ein kleines, lfing|iches, sehr stark gl~nzendes Korn, allseitig 
yon dem Axenc~linder umschlossen. - -  Dieser letztere zeigte sich 
nicht selten sehr deutlich bandf~rmig (Fig. 3 d, Fig. 4 g und h); In 
Carminpr~iparaten nahmen die Varikosit~ten eine intensive, gleich- 
m~issige R~Lhe an~ jedoch keine so dunkle, wit die grossen Gan- 
glienzellen. 

Von weiteren Verlinderungen der Gewebe war ausser einer 
stelienweise betr~chtlichen fettigen Entartung der st~rkeren Capil- 
laren and gr(issercn Oeflisse niehts zu bemerken. Ki~rnchenkugeln 
waren nicht aufzufinden. Ueber die 1Natur des Prozesses war also 
lcider nic~ts l%ues zu crmitteln. 

Eine Beziehung zu den klinischen Erscheinungen wage ich vor- 
l~iufig nicht aufzusuchen, um nicht die Zahl unerwiesener Theorien 
zu vermehren. L~sst sich ja nicht einmal ausmachen, ob die be- 
schriebene Entartung des Axenc~linders bier einem ~lteren chroni- 
schen Prozesse oder der letzten hpoplexie angeh(irt, wenn auch 
das erstere viel wahrscheinlicher ist. lch bemerke hierbei in Bezug 
auf das Vorkommen dieser pathologischen Ver~nderung des Axen- 
cylinders, dass (ticselbe bet Ambl~opie bet Morb. Brightii in der 
Retina durchaus nicht constant ist; Virchow sagtt), dass in man- 
chen F~illen wohl sehr ausgepr~gt die fettige Entartung der Retina, 
aber nichts yon der fraglichen Ver~nderung der Nervenfasern vor- 
handen war, und auch andere Forseher haben sie vermisst. Con- 
stant scheint in allen Fiillea (Morb. Brightii, Encephal. eongenita, 
Apoplexie resp. Paralysisprogress,) die gleichzeitige Erkrankung 
der Gel~isse, woraus freilich fth" die Pathogenese noch nichts Be- 
stimmtes folgt. 

Dass es sich nun im vorliegenden Falle wirklich um eine Ver- 
iinderung des Axenc~qinders resp. des Hauptnervenfortsatzes der 
grossen Kleinhirnganglienzellen handelt, folgt erstens daraus~ dass 
ich die varik6se Hypertrophie an ether noch yon Mark umkleideten 
Faser beobachten konnte (Fig. 4 c.), w~ihrend in den meisten F~illen 
der Axencylinder nackt war (nach der Prliparation); und ferner 

l) Wfirzburger Vcrh,, Sitzungsher. fiber das Jahr 1859. XII. Sitz. 
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daraus, dass ieh die varik0sen Axencylinder in Zusammenhang mit 
isolirten, durchaus normalen Ganglienzellen sab, wovon Fig. 2a  
und b zwei Beispiele sin& An feinen Schnitten (Fig. 1) zei~te 
sich in Bezug auf die Lokalitiit, (lass die fragliche Vergnderung 
tiberall auf die iiussere Par@ der Kiirnersehieht, die der Ganglien- 
zellenreihe zun~ichst liegt, beschr~nkt war, sie iiberschritt nirgends 
nach Innen zu die Milte der K(irnerschicht, und sowohl in der 
iiusseren granen Schicht der Rinde, wie in den weissen Markaus- 
strahlungen der L[ippchen des Cerebellum suehte ieh sie vergebens. 
I)ie Liin~srichtung der Spindeln und Kolben mit den Stiicken yon 
hxencyli~dern daran entsprach tiberall der Bichtnng der Hauptnerven- 
fortslitze der Ganglienzellen, d.h. sieging yon hussen nach Innen 
quer dutch die K~irnerschicht: es ist also wohl anzunehmen, dass 
nut hxencylinder yon Nervenfasern, die direct, als Hauptaxen- 
cylinderlbrtsatz, mit den Zellen in Verbindung treten, und zwar 
kurz bevor sie dies thun, erkrankt waren. 

Endlich wird durch Obiges ein Beweis daffir geliefert, dass in 
der That tier nach Innen verlaufende schmale Fortsatz der grossen 
Ganglienzellen der Kleinhirnrinde in eine markhaltige Nervenfaser 
tibergeht, was meines Wissens seit De i t e r s  wohl ziemlich allgemein 
angenommen, aber bisher nicht durch neue Untersuehungen bestlitigt 
war. Ieh babe dies Verhiiltniss auch an Pr@araten aus dem nor- 
malen Cerebellum des Mensehen beobaehtet, wie Fig. 5 a and b 
zeigt (Isolationsprliparate), wo Theile der Markscheide den eine 
ziemlich weite Strecke verlaufenden Axenc~linder umgeben. 

Und welter muss ich erw~ihnen, dass nach den mitgetheilten 
Beobachtungen der Hauptnervenfortsa/z der Ganglienzellen, als dessen 
wesentliches Kriterium (neben dem direeten Uebergang in eine mark- 
haltige Nervenfaser) D e i t e r s  die Ungetheiitheit aufstellt, doch sehon 
in ziemlich' geringer Entfernung yon der Zelle sich theilen kann, 
wenigstens im Cerebellum. Es fanden sich nehmlich, wie Fig. 3 a~ 
c, d, e, fund  Fig. 4 g. h zeigen, nieht selten Theilungen der vari- 
ki~sen Axencylinder und zwar meistens dicbotomische, einmal abel, 
aueh (Fig. 3 c) eomplicirter gestaltete: es sieht hier aus, als ver- 
mittelte das Mittelsttick m die Anastomose zwischen zwei Fasern 
1 und 2. Ieh bin selbstverstlindlich welt entfernt, mit den letzten 
Bemerkungen etwas gegen die vollkommen begriindete Untersehei- 
dung des Hauptnervenfortsatzes yon den iibrigen (sog. Protoplasma- 
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fortsittzen D e i t e r s )  beibringen zu wollen oder die hohe, unanfecht- 

bare Wichtigkei( dieser U.terscheidung zu verkennen. Ich licfere 
nur eine Erweiterung der Beohachtungen. Sagt ja schon I ) e i t e r s  

selbst (Untersuchungen ~'ou Gehira und Riickenmark S. 8) gegen- 

tiber tier bekannten G e r l a c h ' ~ c h e n  Annahme,von dem Hauptnerven- 

forlsatze dieser Kleinhirnganglienzellen: ,Ver~istelungen kommen 

nicht vor ,  es miisste sich denn d i e  fertig gebildete Nervenfaser  

sp~iter einma[ theiIen, welche MiSgIichkeit natiirlich nicht in Abrede 

gestellt werdeu kann", ohne class er j~doeh dieses Vorkommen be- 

obachtet hfitte. Es bleibt also hierin D e i t e r s  mit versehiedenen 

anderen Forschern durcbaus im Recht gegen G e r l a c h .  

Ob die an den Fig. 3 d und e, Fig. 4 g und h deutlich sicht- 

bare Z e r h s e r u n g  des Axef~cylinders auf ein bestimnJtes morpho- 

,logisehes Verh~iltniss, etwa aut' eine Aufl~sung ill die Primitivfibrillen 

(Y. S e h u l t z e )  ZU beziehen ist, Iasse ich dahin.gestellt. 

Fig~ 1. 

Fig. 2. 

Fig. 3 u. 

Fig. 5. 

E r k l ~ i r u n g  d e r  A b b i l d u n g e n .  

Tafel IX. 

Vergr. 80 :1 .  Schnitt aus der Ifinde eines menschlichen Cerebellum 
(Prfiparationsmelhode s. Text). Die rundlichen und Ifinglichen hellen Kfrper 
in der fiusseren H~ilfte der Kilrnerschicht sind die varicSs hypertrophirten 
Axencflinder tier zu den Ganglienzellen tretenden Nervenfasern. 

Vergr. 300:1. Iso[ationspraparate. a uncl b zt~ei Gangiienzellen aus der 
Bind.e dessetben Fdeinbiras mit dem varie6s h~pertropbirtea Hauptaxen- 
cylinderfortsatz (und mit rudiment~iren Protoplasmafortstitzen). 

4. Vergr. 300:1. Isolationspriiparat aus demselben Cerebellum. Ver- 
schiedene Formen tier varied;sen Entartung des hxeneytinders. 4 e zeigt 
den Axencylinder aoeh zum Theil yon Mark umkleidet. 
Vergr. 300: ~. lsolationspri~parat aus der Rincle elnes normaleu menseh- 
lie.hen Cerebellum. a und b zwei Ganglienzellen mit .]e einem, langen 
ungetheilten, unvollsttindig yon der Markscheide umgebenen Hauptaxe n- 
eylinderfortsatz; ,~eriistelte Fortsfitze rudiment~r. 


