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Genaue Beschreibung eines l~alles yon beider- 
seitigem Kleinhirnmangel. 

Von 

Prof. Dr. G. Anton und Prof. Dr. H. Zingerle. 
(Hierzu Tafeln I--VIII.) 

Einleitung. 
In einer vorlaufigen Mitteilung hat einer yon uns erwiihnt, dass 

seit C o m b e t t e  (1831) kein Fall yon vollstiindigem Kleinhirnmangel 
beim Mensehen klinisch und anatomiseh zur Untersuchung gelangte. 

Auch seither ist eine so]che Mitteilung nicht erschienen. 
Wir wollten nun in dieser gemeinsamen Arbeit ursprtinglich solche 

Defekte verwerten, um den Zusammenhang der Funktion des Stirnhirnes 
und des Kleinhirnes, sowie die genetische Entwicklung dieses Zusammen- 
hanges zu eruieren 1). 

Da uns ffir diesen Plan das weitere Vergleichsmaterial ausblieb, 
glauben wir mit der genaueren Beschreibnng nicht mehr zuriickhalten 
zu so]len und legen hiermit das ausfiihrliche anatomische Tatsachen- 
material den Faehkol]egen vet2). 

I. Vorgeschizhte und makroskopische Befunde nach der 
Obduktion. 

Franziska Scheicher, 61/4 Jahre alt, war das neunte Kind einer 
42jahrigen Mutter, welehe zwar kSrperlich gesund~ aber ganz auff~illig 
klein und grazil gebaut ist. Der Vater, ein geschickter Maschinenarbeiter, 
starb an Tuberknlose, 3 Monate vor der Geburt der Franziska. Sein 
Leiden bestand schon einige Jahre vorher. Nach den Aussagen der 
Familie ist es wahrscheinlich, dass er luetisch infiziert war. Von den 
tibrigen Kindern, welche ang'eblich alle wohlgestaltet waren, starb eine 

1) Anton and Zinger]e,  Ban und Leis~ung des mensehlichen Stirn- 
hirnes. Graz 1902. Universit~tsfestsehrift. 

2) Die F~lle yon Dietr ich und Sternberg  konn~en leider nicht mehr 
verwerte* werden. 
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20jahrige Tochter an Bauchfellentzi~ndung, eine 19]ahrige Tochter lebt, 
zeigt norma]en Wuchs und ist vollst~ndig gesund. Ein Knab% 11 Jahre 
alt, zeigt normalen Erfolg in der Schule, ist aber auff~llig klein. 

Ueber Franziska Seheicher war folgendes zu erheben: 
Die Graviditat verlief ohne St5rung bis auf den oberw~hnten Ge- 

m~itsaffekt 3 Monate vor der Geburt. Die Geburt selbst ging wegen der 
Kleinheit des Kindes sehr sehnell yon statten und war in einer Stunde 
beendigt. Das Kind hat die Brust genommen und gesaugt und wurde 
sparer mit dem LSffel genahrt. Seit friiher Jugend wurde Einw~rts- 
schielen beobachtet; frtihzeitig wurde auch bemerkt, dass das Kind un- 
gesehickt schlueke und deshalb h~ufig Hustenanf~tlle bekam. Der Nah- 
rungstrieb sell geringer gewesen sein, als bei den anderen Kindern. Die 
kleine Patientin war tiberhaupt ,,hie recht geschickt zum Essen und 
Trinken." Das Kind erlernte die KSrperbewegungen sp~t und unvoll- 
kommen; erst mit dem vierten Lebensjahre erlernte sie das Aufreeht- 
stehen, doeh musste sie stets sieh mit den Handen am Bette oder am 
Stuhle anhalten. Am liebsten stand es an die Wand gelehnt. R~iek- 
wartsgehen war stets unmSglieh. Der Mutter war auffallig, dass die 
Kleine im Bette die Beine viel besser bewegte als beim Ganggesehafte. 
Die Hande und Arme waren gesehiekter als die Beine, jedoch waren 
alle Bewegungen schwach, ungeschickt und im allgemeinen waren die 
Bewegungen des Xindes ~iel seltener als bei den anderen Geschwistern. 

Was die Sprache betrifft, so war das Verst~ndnis fiir das Sprechen 
anderer viel fr•her und besser entwiekelt, als das eigene Sprechen. 
Erst in spateren Jahren lernte das Kind Worte und S~tze vernehmbar 
aussprechen. Naeh Angabe der Mutter sprach sie niemals so deutlich, 
so viel und so laut wie die anderen Kinder. Sie wurde ~iberhaupt auf- 
fallig rasch miide, sowohl beim Sprechen wie beim Gehen und beim 
Spielen. Zu l~ngeren Gespr~ehen war sie nie zu haben, doeh teilte sie sehr 
lebhaft ihre Wtinsche mit. Das Kind, seither ausser arztlicher Evidenz, 
wurde am 21. Oktober 1902 to t  aufgefunden, was die Vornahme einer 
gerichtliehen Obduktion veranlasste, welche am 23. Oktober durch 
Herrn Prof. K r a t t e r  vorgenommen wurde. Aus dem Obduktionsbefunde 
wird folgendes mitgeteilt: 

Der KSrper war 970 mm lang, grazil gebaut, proportional, das 
Unterhautzellgewebe war sehr fettarm. Der Kehlkopfeingang war frei, 
die Sehleimhaut hoehgradig gesehwellt und gerStet. Ueber der Tei- 
lungsstelle der LuftrShre lag ein bohnengrosses Stfick eines Apfels 
(also Ted durch  E r s t i eken ) .  Die T h y m u s d r i l s e  b e d e c k t e  fas t  
v o l l s t ~ n d i g  den H e r z b e u t e l :  sie war  10cm l ang  und 21/~em 
bre i t .  Die Driisen des Rachens waren stark vergrSssert. Die Lungen 
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waren teilweise an der Brustwand angeheftet, deutlich geblaht and 
hfthaltig, am Durehschnitte iiberfloss eine reichliche blutig-schaumige 
Fltissigkeit. Das Herz war normal gross, die Klappen zart und schluss- 
fahig. Die Leber gross, dunkelbraun und das Gewcbe leicht brtichig. 
Die Milz blutreich, sonst normal. Der Magen war vSllig leer, die 
Schleimhaut daselbst blass. An der Bauchspeicheldrtise, an den Nieren, 
Nebennieren, am Dtinn- und Dickdarm war kein bemerkenswerter Be- 
fund. Die Nebennieren waren relativ gross~ die Grenze yon Rinden- 
und Marksubstanz daselbst deutlich ersichtlich. Die tiarnblase war 
vSllig leer, die Geschlechtsorgane dem Alter entsprechend entwickelt. 

Gch i rn -  und Schade lbe fund .  Der Schiidel war oval, dem 
K5rperbau entsprechend klein symmetrisch. Das Sch~deldach ent- 
sprechend dick. Die harte ttirnhaut deutlich gespannt und verdickt. 
Der grosse Sichelblutleiter war eng und fast leer. Die zarten Hirnhitute 
waren stark durchfeuchtet; die hintere Schi~delgrube war enorm ver- 
engt, abgefiacht. Das Tentorium cerebelli nur durch eine schmale Falte 
der harten Hirnhaut angedeutet. Die transversalen Sichelblutleiter sind 
hochgradig verengt und nut an der rechten Seite war in der Hinterhaupt- 
schuppe eine Furche ftir den Sin. ven. transv, entwickelt. Der Clivus fie1 
nach dem Hinterhauptsloche zu fast senkrecht ab. Das Gefiisssystem des 
Circul. Willisii erschien normal und der GrSsse des Gehirns entsprechend. 

Bei Herausnahme des Gehirnes erkannte Prof. K r a t t e r  sofort den 
totalen Mange1 beider Kleinhirnhemisphiiren und iibergab uns das Ge- 
samtgehirn und Rtickenmark behufs weiterer Untersuchung. Selbstlose 
FSrderung aller wissenschaftlichen Bestrcbungen ist ja das Leitmotiv 
dieses Gelehrten ! 

Das gesamte Gehirn mit Einschluss der zarten Hirnhaute und des 
verlangerten Rfickenmarkes wog 870 g. 

II. Eingehende Untersuchung. 

h. Der Kleinhirndefekt, 
An Stelle des bei oberfliich]icher Betrachtung vo]lkommen fehlenden 

Kleinhirnes (Fig. 1) war der IV. Ventrikel yon oben her frei zuganglieh, 
und yon einer mit Plexuszotten besetzten, vielfach gefalteten Membran 
umsaumt, welche rings an den Randern der Rautengrube angeheftet war 
und vierhiigelwarts in eine dtinne, sklerotisch-gelatinSse Gewebsplatte 
iiberging. Die seitlichen Rander der Rautengrube waren uneben~ ge- 
wulstet, der Boden mit dickem Ependym tiberzogen~ Die rhombische 
Grube war dureh einen Sulc. reed. gegliedert; hinten hoben sich zu 
beiden Seiten die A1. ciner, ab. Striae acusticae waren nicht sichtbar. 
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Kleinhirnschenkel waren makroskopisch n ichtzu  sehen. An Stelle der 
Ponsanschwellung (Fig. 2) war nur eine ganz schmale, fast durchsichtige 
gelatinSse Schichte vorhanden. Am hinteren Rande der Rautengrube 
(Fig. 1) fie]en schon bei oberfl~tchlicher Besichtigung die kugelfSrmig 
vorspringenden Hinterstrangskerne ins Auge. An den bulbiiren Nerven- 
wurzeln war nichts Auffi~lliges zu erkennen. Die Art. vertebr, und 
basil, waren stark verengt. Auf den mikroskopischen Durchschnitten 
zeigt sich beztiglich des Defektes und seiner Grenzen folgendes: 

Die weichen Hiiute sind schon im Bereiche der unteren Anteile 
der Med. oblong, verdickt und gefiissreicher. An den Gefiissen besteht 
deutliche Verbreiterung der kernreichen Adventitia. 

Der IV. V e n t r i k e l  er5ffnet sich unter Bildung eines beiderseits 
verdickten, sklerotischon Pontikulus (Fig. 8 Pont), an dem die Plex. 
chorioid, lat. h~ngen, die sich in die verdickte Arachnoidea an der 
dorsolateralen Oberfl~che der Med. oblong, einlagern. Der hintere Teil 
der Deckmembran des IV. Yentrikels stellt eine vielfach gefaltete, dfinne 
Haut dar, die arts einer Lage Ependymzellen mit aufgelagertem gliSsem 
Stroma yon verschiedener Dicke besteht und oberfiachlich einen Ueber- 
zug yon verdickter Pia triigt. Auf der linken Seite liegt diese Mere- 
bran knliuelartig zusammengeballt und zystische Raume bildend inner- 
halb der Arachnoidea am seitlichen Rande der Rautengrube (Fig. 7); 
rechts liegt sie, ebenfaUs vielfach g'efaltet, mit freiem Rande auf dem 
Boden des IV. Ventrikels. Teile yon ihr und der Plex. chor. liegen auf- 
fiflligerweise schon aufUebergangsschnitten der Med. oblong, in das Rticken- 
mark an der dorsalen Oberfii~che zwischen der verdickten Arachnoidea. 
eingebettet. Man sieht hier zystSse Ependymriiume, in die sich stellen- 
weise Ependymzoten einsttilpen. Die hinteren seitlichen Rander der 
Rautengrubo setzen sich also seitlich in eine Ependymmembran fort, 
mit der die Plex. chor. lat. und, wie weiterhin ersichtlich ist, auch die 
ventrikelwi~rts eingesttilpten Plex. chor. reed. zusammenhfingen. Die 
Membran endigt beiderseits mit freiem Rande und ist wie die Wand 
einer gelappten Blase in vielfache Falten zusammengesunken. Es kann 
wohl kein Zweifel sein, dass  b ie r  die k o l o s s a l  a u s g e d e h n t e  
h i n t e r e  D e c k p l a t t e  des IV. V e n t r i k e l s  v o r l i e g t ;  die Miicht ig-  
ke i t  der  s e i n e r z e i t  b e s t a n d e n e n  h y d r o z e p h a l i s c h e n  E r w e i t e -  
rung  m a n i f e s t i e r t  s ich b e s o n d e r s  d e u t l i c h  in der  weir  nach  
h in t en  bis in die n n t e r s t e n  E b e n e n  der  Med. oblong,  r e i c h e n -  
den A u s s t t i l p u n g  d iese r  Membran.  

In den oberon Niveaus der Med. oblong, verdickt sich die den 
seitlichen Rand der Rautengrube m.arkierende Ligula auf der rechten 
Seite stark und bildet einen Zapfen sklerotischen, yon Ependymhaufchen 
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durchsetzten Gewebes, der dem Areal der spinalen VIII. Wurzel direkt 
angrenzt (Fig. 9). Am Uebergange in die Brficke tritt nun, anfanglich 
nahe dem ausseren Rande des Zapfens ein kleiner Rest yon Xleinhirn- 
substanz in Gestalt yon 2 unscheinbaren, teilweise verbildeten Windungen 
auf, deren Rinde jedoch deutlich aus einer Molekular and KSrnerschichte 
aufgebaut ist, zwischen denen noch wohlgebaute Pu rk in j e ' s che  Zellen 
liegen (Fig. 9 u. 10). Ein schmaler Markfaserstreif grenzt das Rudiment 
gegen das sklerotische Gewebe ab. Distal geht dasselbe aus einer yon 
einem Markstreifen ringfSrmig umhtillten grauen Insel hervor, die sich 
dann lateralwiirts 5finer, so dass die graue Substanz an die Oberfliiche 
kommt. 

Der grSssere Toil des an don Seitenriindern der Rautengrube ge- 
]egenen sklerotischcn Gewebes bleibt vorerst auch nach Auftreten der 
Kleinhirnrudimente noch faserlos. Bald aber ]agern sich im ventralen 
nnd medialen Anteile die ventralen VIII. Kerne und Wurzelfasern ein 
(Fig. 9 u. 10). Die beiden Windungsreste ]iegen jetzt den ventralen 
VIII. Kernen aussen direkt an und erweisen sich durch diese Lage als  
Te i l e  der  F l o c k e  des Zerebelhms. Ihr Mark wird anfang'lich nur 
durch einen schmalen sklerotischen Streifen yon der ~usseren Fl~iche 
der VIII. Gang]ien getrennt. Einige Markfasenl setzen sich dorsal in 
die Decke des IV. Ventrikels fort, welche sich gegentiber den hinteren 
Abschnitten deutlich dutch Verbreiterung des gliSsen Stromas ver- 
dickt hat. 

Die F l o c k e n w i n d u n g e n  s ind  die e inz igen  e r h a l t e n e n  
Res t e  der  R i n d e n o b e r f l a c h e  der  r e c h t e n  Kle inh i rnh i i l f t e .  

In iihnlicher, nur etwas modii:izierter Weise geschieht der Ueber- 
gang in die Brticke auf der linken Hiilfte. Hier bleibt die Ligula zu- 
niichst schmaler als rechts und bildet die an ihr hiingende Deckmembran 
der Rautengrube eine tiefe, basal gerichtete Bucht (Fig. 9 B). Die 
mediale Wand dieser iiberall mit Ependym ausgekleideten Vorstiilpung 
verdiekt sich mit Beginn der Brticke (Fig. 10) nnd verwachst gleich- 
zeitig mit der oberen ausseren Brtickenflitche, soweit sie derse]ben an- 
liegt, so dass nun hier ein sklerotisches Gewebe liegt, in welches sich 
dann die ventralen VIII. Kerne einlagern. Vor Auftreten dieser kommt 
aber in der lateralen Wand der Bucht ein Kleinhirnrindenrudiment zum 
Vorschein (Fig. 9), das wieder aus einem Streifen Rinde mit P u r k i n j e -  
schen Zellen und einem schmalen Markfaserbelage besteht. Die Rinde 
ist bier yon Anfang an mehr fiiichenhaft ausgebreitet und durch die 
Bucht yore Pons getrennt. In den oberen Niveaus vergrSssert sich die 
Rinde noch, gleichzeitig verschmelzen auch die Wande der Bueht mit- 
einander, so dass nun, wie rechts: ein Flockenrest dem ventralen 
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VIII. Kerne aussen angrenzt. Die Verwachsungsstelle der Wandungen 
der Bucht markiert sich noch eine Strecke weit durch einen Streifen 
yon Ependymzellen. Der Flockenrest stellt auch auf dieser Seite zwei 
schma]e Gyri dar, in welche schmale, atrophische Faserstreifen ein- 
strahlen. Aueh hier geht ein schmaler Faserzug in das dorsale sklero- 
tisehe Gewebe hinein, das in Form eines konischen Zapfens emporragt 
und sich dann in die Deckmembran fortsetzt. Der Flockenrest 
endigt auf der linken Seite noch vor dem oberen Ende der ventralen 
VIII. Kerne. 

Betrachtet man nun Schnitte dutch die Brticke oberhalb der Flocken 
(Fig. 12), so sieht man beiderseits die Rautengrube seitlieh durch dorsal 
gerichtete breite sklerotische Leisten begrenzt, die ventralw~irts ia das 
an Stelle der Brfiekenarme gelegene-sklerotische Gewebe sich fortsetzen. 
Der obere Rand dieser Leisten versehmiiler~ sich rasch; auf der rechten 
Seite biegt er sich mit sichelfSrmiger Krtimmung medialwiirts nm und 
geht al]mlihlich in die gefaltete Deckmembran fiber, die ietzt nur mehr 
aus einer Ependymzellenlage und dartiber liegenden verdiekten Hautea 
besteht. Durch diese Umbiegung des Randes wird die rechte Halfte 
der Rautengrube eine Strecke weir fiberdaeht. Auf der linken Seite 
fehlt eine solche Ueberdachung und ist der Ventrikel yon oben her 
dureh eine breite Oeffnung zug~,inglich. Diese seitlichen Begrenzungs- 
leisten der Rautengrube sind sicher aus zerstSrtem Kleinhirngewebe 
hervorgegangen und erhalten sieh in der beschriebenen Anordnung bis 
zum oberen Brfickenrande (Fig. 13 u. 14). Beiderseits sind sie im 
wesentlichen frei yon zusammenhi~ngenden Faserstraten, bei Markscheiden- 
iiirbung ungefiirbt, und werden wir auf die spiirlichen Reste nervSsen 
Gewebes in demselben bei der Besehreibung der sekundiiren Verande- 
rungen zurtiekkommen. Der f e ine re  h i s t o l o g i s c h e  A u f b a u  dieser 
Teile lasst erkennen, dass die ventrikuliire Fliiche grSsstenteils Epen- 
dymbelag besitzt und stellenweise Ependyminseln in der Tiefe des Ge- 
webes selbst verlagert sind. Die der ausseren Oberflache anliegenden 
YIeningen sind sehr stark verdickt, kernreich und vielfach mit der 
Unterlage lest verwachsen. Gegen das obere Ende der Brticke zu nimmt 
diese Verdickung der Hfiute auffallig zu und bi]den sich fSrmliche 
Schwarten~ Bindegewebsstrange dringen in das sklerotiseheGewebe 
ein~ zerkltiften dasselbe in mehrfaehen Lagen, so dass man an 
manchen Stellen den Eindruck yon mehrfachen tibereinandergelagerten 
und verlSteten Gliaplatten erh~lt. In der Hauptmasse besteht das 
sklerotische Gewebe aus einem dichten Filz yon Gliafasern mit kleinen 
runden Gliakernen, nnr sp~r]ichen grSsseren Kernen und Spinnenzellen 
mit deutlichem Zellleibe. Die Kapillaren sind stark vermehrt. Kleine 
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Gefiisse zeigen stark gewucherte, kernreiche Adventitia und gequollene 
Endothelien der Intima, vereinzelt auch hyaline Entartung der Wi~nde. 
Oefters liegen die Kapillaren in zystisehen Riiumen, die mit kSrniger, 
amorpher Masse angeftillt sind. Zahlreiche, baumartig verzweigte Binde- 
gewebsztige bringen aueh in den tiefen Sehichten dieser Gewebsmasse 
5fters eine merkwtirdige Zeiehnung hervor. Sie umgrenzen runde Glia- 
inseln oder kleinhirnl~ppchen~hnliche Bildungen. Dazwischen liegen 
zahlreiche Pigmentschollen und -kSrner, sp~irliche Corpora amy]acea. 
Besonders viele Hgufehen eines hellgelben amorphen Pigmentes liegen 
in dan Maschen der dicken Meniugen und unterhalb derselben. KSrn- 
ehenzellen fehlen, ebenso wie Nervenzellen; kleine rnseln yon KSrnern 
~nd Molekularsubstanz finden sich nur rechts am Uebergange in das 
Yehm anterius. Ausserdem sieht-man feine atrophische Markfaserehen~ 
vhne dass sich eine Beziehung zu nervSsen Zellelementen deutlich dar- 
stellen liesse. 

Der Boden des I V . u  ist in den kaudalen Absehnitten 
wenig verandert; in den proximalen Anteilen abet (besonders yon tier 
ttShe der u Austritte an) zeigen sieh starkere Veranderungen, die bis 
zum Uebergang ins Mittelhirn allmahlich zunehmen. Im Bodengrau, 
dessen Faser- und Ganglienzellenreichtum stark vermindert ist, liegen 
kleine Zysten mit nnregelmassiger Umgrenzung; auch die dicken kern- 
reiehen Gef~tsse sind oft yon grSsseren Hohlr~umen umgeben, die mit 
~riibkSrniger Masse ausgeftillt sind. Aueh einzelne frische Blutaustritte 
(Folgen der Erstiekung!) kommen vor. Die ventrikulare Oberflaehe des 
Bodens erscheint wie gesehwellt, ist hSckerig, bildet mehrfache Buchten; 
alas Ependym ist gewuchert und vielfach in die Tiefe versprengt. Der 
Uebergang in das Mittelhirn vollzieht sieh in der Weise, dass die beiden 
R~nder des Ventrikels miteinander verwaehsen und so naeh vorne den 
Ventrikelraum tiberdaehen. Die dtinne Deekmembran stiilpt rich aueh 
naeh vorne gegen die u zu aus. Der Aquaeductus Sylvii 
ist besonders im kauda]en Anteile erweitert~ das periependymiire Grau 
verdiekt und gefassreieh. Auf Schnitten durch die vorderen Vierhiigel 
zeigt das Grau wieder normalenBau. Aueh der III. Ventrikel ist nicht 
~erweiterL das Ependym unverandert. Grebe Aenderungen der Ken- 
figuration zeigen sich weder im Mitre]him noch im Rf ickenmarke .  
Letzteres erseheint bei ausserer Besiehtigung gut entwiekelt, von zarten 
Hauten umgeben. Die grauen Siiulen sind nur im Brust-nnd Hals- 
nlark etwas schmliler und im mittleren Dorsalmarke rind die u 
hSrner leicht asymmetriseh. Der weisse Markmantel ist nieht auffallig 
verschmit]ert. Der Zentralkanal ist nicht erweitert, und nut im 2. Hals- 
segments auf eine kurze Strecke in 2 hintereinanderliegende Kanale ge- 
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spalten. Auch beide Halften der Med. oblong, sind symmetrisch und 
zeigen - -  abgesehen von dem Fehlen der Oliven - -  die gewShnliche 
Zeichnung tier grauen und weissen Substanz. 

Z u s a m m e n f a s s e n d  ergibt" sich also, dass der 4. Ventrikel yon 
einem sklerotischen Gewebe umrahmt wird, das einen degenerierten Rest 
der ursprtinglichen Kleinhirnanlage darstellt. Die Ventrikeldecke ist 
durch einen gleichzeitig bestehenden, hochgradigen ttydrozephalus 
stark gedehnt, in eine dfinne Haut ausgezogen und muss ursprfinglich 
blasenartig vorgewSlbt gewesen sein. Nach spaterer Zerreissung der 
Blase haben sieh die Rander zum Teile fiber die angrenzenden Partien 
des Mittelhirnes und der Med. oblong, hinfibergelegt, znm Teile liegen 
sie fiber dem Boden des IV. Ventrikels. 

B. Die Oberfl~ehengestaltung der Grosshirnhemisph~ren. 

Das schSn gegliederte Grosshirn ist etwas hyper~misch; die zarten 
Meningen  adharieren nut in der Medianspalte zwischen beiden Stirn- 
lappen etwas fester~ lassen sieh sonst fiberall leioht abziehen. An der 
Basis des Zwisehen- und Mittelhirnes bestehen durchwegs normale Ver- 
haltnisse. Die markweissen N. optici sind v0n entsprechender Dicke, das 
Infundibulum und die Corp. mamill, grenzen sich deutlich gegeneinander 
ab. Die Riechnerven sind kraftig. 

Beide Hemisphgren besitzen gleiche GrSsse, zeigen aber in ihrer 
Oberflaeheng]iederung einige Unterschiede. 

In der ] i nken  H e m i s p h a r e  hebt sich dureh eine relativ starke 
Entwieklung die Scheitelregion hervor, die duroh zahlreiche Neben- 
furchen eine besonders reiche Oberfl~tchengliederung darbietet. 

Die mittlere Stirnwindung wird durch 2 senkrechte Verbindungs- 
aste der oberon und unteren Stirnfurche in 3 hintereinander gelegene 
Abschnitte gesondert. Die sehr schmale Pars opercularis der nnteren 
Stirnwindung besitzt keinen Sulc. diagonalis. Die maehtige Ausdehnung 
der Pars triangu]aris wird noeh dadurch verstarkt, dass der horizontale 
A s t d e r  Fiss. Sylv. ganz auf die Basis des Stirnlappens verlagert ist. 
Die hintere Zentralwindung wird dureh eiue obere oder untere Post- 
zentralfurche fast in ihrer ganzen LUnge begrenzt. Die untere Post- 
zentralfurche bildet nicht wie gewS]mlich das Anfangsstfiek der Inter- 
parientalfurche, sondern ist yon derselben durch einen schmalen 
Windungszug getrennt, der in der hinteren Zentralwindung wurzelt, 
.und sowohl in das sehmalere obere, als aueh in das mgehtige untere 
Scheitellappchen fibergeht. Mit ihrem hinteren Ende reicht die Inter- 
parientalfurche ganz nahe an die Parieto-occipita|furche heran, yon der 
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sie nur dutch eine kleine Tiefenwindung getrennt ist. An (ler medialen 
Hemisphlirenfl~tche Iiillt der Liingsschnitt des Balkens durch seine Ktirze 
auf. Das Septum pelhcidum, der Fornix und die basalen Ganglien 
zeigen in dieser Ansicht normale Verhii]tnisse. Unmittelbar vor dem 
Knie des Balkens ist die Oberfliiche des Gyr. ealloso-marg, entsprechend 
dem stiirkeren Vorspringen der Oberflache an der rechten Hemisphare 
dellenf5rmig vertieft. Entsprechend der unteren Kante des Schli~fen- 
]appens in einer Frontalebene dutch das Splenium des Ba]kens liegt 
ebenfalls eine Einsenkung der Rinde in der Gr5sse eines Hellerstfickes, 
die zweifellos durch einen Knochenvorsprung an der Schadelbasis ent- 
standen sein muss. 

Auch an der r e c h t e n  H e m i s p h a r e  ist die Scheitelregion auffallig 
reich gegliedert und re]ativ m~tchtig entwickelt. Die Zentralfurche steigt 
steiler an als in der linken Hemisphiire, und gabelt a m  unteren Ende 
in zwei Aeste, die ein schneckenartig gewundenes Rindenstiick in sich 
sehliessen, das dem Uebergangsteile der beiden Zentralwindungen auf- 
sitzt. Die obere Hiilfte der vorderen Zentralwindung ist sehr schmal. 
Die Pars opercul, der unteren Stirnwindung ist viel breiter als links, 
wird auch wie gewShnlich yon einem S. diagonalis eingeschnitten. Der 
horizontale Ast der Fiss. Sylv. ist auch hier auf die Basis versehoben. 
Der Sulc. radiat, verliingert sich nach hinten an der ~usseren unteren 
Kante des Stirnlappens bis nahe zum Abgange des aufsteigenden Astes 
der Fiss Sylv. Die Interparietalfurehe hat einen viel li~ngeren Ver]auf 
als links; an der Uebergangsstelle des aufsteigenden in den horizontalen 
Verlaufsschenkel geh~ naeh oben eine tiefe Furche ab~ welche sich um 
die Mantelkante auf die mediale Fl~che schl~gt, und den aufsteigendea 
Schenkel der Calloso-marginalfurche begleitend, den Praeeuneus in 
2 Abschnitte trennt. Noch auf der konvexen Flaehe, nahe der Mantel- 
kante tiberquert eine Tiefenwindung diese Furche. Auch aus dem bogen- 
fSrmigen horizontalen Verlaufsstttcke der Interparientalfurche ziehen in 
Abstlinden 3 Furchen senkrecht gegen die Mantelkante und gliedern 
so das obere Scheitellappchen. An der unteren Fliiehe des Sch]afen- 
lappens besteht eine mit links symmetrische Einsenkung der Rinden- 
oberfliiche. Die Rinde des vor dem Balkenknie aufsteigenden Gyr. 
calloso-marginalis springt hSckerartig vor ; das davor liegende Windungs- 
areal des medialen Anteils der oberen Stirnwindung ist bis zum Stirn- 
pol verschmiilert wie bei Mikrogyrie und liegt dadurch unterhalb des 
Niveaus der tibrigen Oberfliiehe (Fig. 23x). 

Die Gebilde an der Gehirnbasis sind ohne wesentliche Veranderung. 
Der Circulus arteriosus Willisii ist normal und der GrSsse des Gehirns 
entsprechend. 
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C. Art und Entstehung des Defektes. 
Der Defek t  b e t r i f f t  a l so  den g r S s s t e n  Tei l  des g e s a m t e n  

K l e i n h i r n s  mi t  A u s n a h m e  der  A n l a g e  der  F l o k k e n  auf be iden  
Se i ten ,  die ebenso wie der Wm'm als Teile des Palaeocerebellums bei 
fri]h erworbenen Atrophien oder Agenesien des Kleinhirns haufig er- 
halten b]eiben. Vogt und A s t w a z a t u r o w  erklaren dies dureh das 
erst nach der Eutwicklung der palaeocerebellaren Teile erfolgende Ein- 
se~zen der Krankheitsprozesse, zum Teil dadurch, dass die palaeocere- 
bellaren Anteile widerstandsf~higer sind, sis die neoeerebellaren, woftir 
ja aueh die analogen Verhaltnisse im Grosshirne sprechen. 

Abgesehen yore Erhaltenbleiben der Flokkenanteile l~sst auch die 
ganze Konfiguration der Umrahmung der Rautengrube in unserem Falle 
ersehen, dass  die S t S rung  e r s t  in e inem Z e i t p u n k t e  e i n g e s e t z t  
ha t ,  in w e l c h e m  die A n l a g e  des P a l a e o e e r e b e l l u m s  sehon  be- 
gonnen  ha t t e .  Die den IV. Ventrikel in seinem vorderen Anteile 
tiberdachenden sklerotisehen Leisten entsprechen der dorsalen Lamelle, 
aus weleher nach K o l l m a n n ,  Vogt die Anlage des Wurmes nach der 
achten Woehe hervorgeht. Die eigentliche Deeke des ,Ventrikels bleibt 
aueh normal als ein dtinnes Epithelblatt bestehen, das aber nicht so 
kolossal gedehnt und gefaltet ist, wie in unserem Falle. 

Die Erkrankung kann also vor der achten Woche nieht begonnen 
haben; sie muss aber auch schon zu einer Zeit bestanden haben, in 
weleher die Bildung des Neoeerebellums beginnt; denn es finder sich 
nicht nur keine Spur der Kleinhir~lhemispharen, sondern auch gar kein 
Anzeichen daftir, dass dieselben jemals gebildet waren. Da das Aus- 
wachsen der ttemisph~ren im Verlaufe des dritten Monats erfolgt, so 
muss  a lso  die S tS rung  im d r i t t e n  Monat  e i n g e s e t z t  haben.  

Ftir eine Entstehung der StSrung ~vahrend der FStalzeit sprechen 
auch noeh andere Verfinderungen; zu diesen geh5ren die eigentfimlichen 
Rindenverbildungen im Stirnhirne, die nur wahrend der Entwicklungszeit 
entstehen kSnnen, sowie der Mangel des Tentorium cerebelli, auf welchea 
bei der Schadelbeschreibung zurfickzukommen sein wird und welcher nur 
bei einem angeborenen Entwicklungsdefekte des Kleinhirns vorkommt. 
Au[ eine F5ta]erkrankung verweist noeh ein anderer interessanter Befund. 
In den oberen Brfickenniveaus, vom Austritte der Nervi trigemini bis 
zum vorderen Marksegel h~ngt an der rechten Seite an einem Stficke 
dura]en Gewebes ein kleinbohnengrosses (1 cm hoch, 4ram breit), 
langsovales KSrperchen; es ragt in den subduralen Raum hinein, liegt 
ausserhalb der Arachnoidea nnd ist yon einer Bindegewebskapsel ein- 
gehtillt~ yon der Septen in das Innere ziehen und dasselbe netzartig 
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durchflechten. In den Maschen ]iegen Zellketten und -haufen, wie 
Follikel. Die endothelahnlichen Zellen ]iegen dieht aneinander und 
lassen stellenweise feine Bindegewebsztige zwischen sich erkennen. Der 
Zelleib ist rundlich oder lgngsoval, besteht aus feingekSrntem Proto- 
plasma und enthglt einen runden odes ovalen grossen Kern. Auch die 
Endothelien der Gef~sse sind in diesem geschwulstahnlichen KSrperchen 
stark vergrSssert. Jedenfalls liegt hies ein infolge frahzeitiger Keimes- 
sehadigung abgesprengtes embryonales Gewebe vor, das wohl den Boden 
ffir eine spatere Geschwulstentwisklung hatte bilden kSnnen. 

Nach allem ist also eine urspranglich totale Agenesie des Kleinhirns 
nieht anzmlehmen. Die A n l a g e  des P a l a e o c e r e b e l l u m s  war  vo r -  
h a n d e n ,  und g e h e m m t  war  nur  die E n t w i c k e l u n g  des Nee-  
c e r e b e l l u m s .  Den Grund hieffUr zeigt in iibersiehtlieher Weise der 
histologische Behind. Das P a l a e o e e r e b e l l u m  wnrde  durch  e inen  
E r k r a n k u n g s p r o z e s s  s e h w e r  b e t r o f f e n ,  der sein Gewebe, ausge- 
nommen die beiden Flocken, schwer destruierte; an dessen Stelle 
blieb ein der Nervenelemente beraubtes bindegewebig@iSses Narben- 
gewebe zuraek, in welehem sieh Pigment und kleine Zysten als 
Reste ehemaliger Blutungen vorfinden. Der Prozess hatte aueh 
auf die benaehbarten Teile fibergegriffen. Die weiehen tiaute sind 
sehwartig verdiekt, mit der Unterlage lest verwaehsen; der IV. Ven- 
~rikeI ist als ganzer stark erweitert, der Boden zeigt nut in milderer- 
Weise dieselben Veranderungen, wie das sklerotische Gewebe. Im 
ganzen Bereiehe des Prozesses sind aueh die Gefasse ver~ndert und 
vermehrt. 

Die Erkrankung ft~hrte also zu einer sehtiessliehen narbigen Sklerose, 
und kann wohl nur, da sie sieh nieht mlr auf ein begrenztes Ge[ass- 
gebiet des Kleinhirnes besehrankt, sondern die gauze Anlage und deren 
Umgebung in ausgedehntem Masse betroffen hat, entzfindlieher Natur 
gewesen sein. Derartige entztindliehe Vorgange am Kleinhirn sind tiber- 
haupt nieht selten, und ffihren, wie O b e r s t e l n e r  hervorhebt, aueh im 
postembryonalen Leben oft zu einer vollstandigen Destruktion der 
nervSsen Gewebsbestandteile, sodass das gliSse Statzgertist fast allein 
fibrig bleibt. Das Endbild einer derartigen entz~tndliehen Erkrankung ist 
nattirlieh veto Zeitpnnkte des Einsetzens derselben weitgehend abhgngig. 
Je frtiher dies stattfindet, je kleiner also die Anlage ist, desto leiehter 
wird es statthaben k6nnen, dass die I-Iauptmasse des Cerebellums fehlt, 
wie in unserem Falle; in diesem b e t r a f  die En t z t i ndung  die An- 
l a g e  des P a l a e o e e r e b e l l u m s '  (im Gegensatz zu den Fallen mit 
Atrophie der Hemispharen des Keinhirns welehe primate Erkrankungen 
des Neooerebellums sind) und hatte, abgesehen yon der weitgehenden 
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ZerstSrung dieser Anlage, einen hochgradigen Hydrocephalus ventriculi IV 
und eine sekund~re Entwiekelungshemmung des Neocerebellums zur 
Folge. Ob der Ventrikeldurehbruch sehon w/ihrend des Lebens statt- 
fand, oder ers~ bei der Obduktion kfinstlich erzeugt wurde, 1/isst sich 
heute nicht mehr mit Sicherheit entscheiden. 

Der Entziindungsprozess stellt somit das ,,prim/ire pathologische 
Moment" im Sinne yon Vogt dar, durch welches die Xleinhirnanlage 
die F/ihigkeit der Weiterentwiekehng verlor und die Phase der ersten 
Anlage des Palaeocerebe]lums fixiert wurde. 

Bemerkenswert ist entschieden der Umstand, dass trotz der weit- 
gehenden Gesamtdestruktion die beiden Floeken sich selbst~ndig er- 
halten haben und ihre Rinde zum normalen Reifeabschluss brachten. Es 
e r w e i s t  dies eine w e i t g e h e n d e  Unabh / ing igke i t  der En twicke-  
f u n g s f a h i g k e i t  d iese r  Te i l e  y o n  der  ~ibrigen K l e i n h i r n a n l a g e ,  
die auch bei anderen friihzeitigen Kleinhirnerkrankungen beobachtet 
werden kann. 

Aus den bisher bekannten angeborenen Kleinhirndefekten 1/isst 
sich eine Serie yon F/illen in eine zusammengehSrige Reihe bringen. 
1. Unser Fall (und wohl auch der von Combet te)  ist charakterisiert 
durch eine Erkrankung des Palaeocerebellums mit Entwickelungs- 
hemmung des Neocerebellums. 2. Daran schliesst sieh der Fall yon 
Monakow mit Engwiekelungshemmung des Neocerebel]ums bei gut er- 
haltenem Palaeocerebellum. 3. Dieser bildet den Uebergang zu den 
zahlreichen F/illen yon mehr weniger weitgehender Atrophie des Neocere- 
bellums, bei welchen also die Entwickelung des Neocerebellums (einseitig 
oder doppelseitig) nieht vOllig gehemmt, sondern nur beeintr/iehtigt ist. 

Ausserdem gibt es nach A. Vog t -As twaza tu row F/ille, bei welehen 
das Palaeo- und Neocerebellum g]eiehmassig betroffen sind, und sehr 
seltene bei st/irkerer Ver/inderung des Palaeoeerebellums bei geringerer 
Beteiligung des Neoeerebe]hms. 

IlL Die vom Kleinhirndefekte abh~ingigen sekundiiren 
WachstumsstSrungen.  

A. Ab~nderungen der Sch~delformation. 
Es ist bekannt, dass StSrungen des Wachstums der Gehirnanlage 

sieh auch am Sch~del kenntlich machen, weiI das Wachstum der 
Knochen und ihrer gegenseitigen Stellung durch die Entwickelung des 
Gehirnes wesentlieh beeinflusst wird. So trifft man nach angeborenen 
Porencephalien und anderenDefekten regelm/issigAsymmetrienderSch/idel- 
gruben, Bei anderen frt~hzeitigen Gehirndefekten (An- und Hemicephalen, 
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Sehlafelappendefekt) land Z i n g e r l e ,  dass die entsprechenden Knochen 
der Sch/idelbasis kleiner bleiben and das Bestreben zeigen, durch ver- 
stltrktes Diekenwachstum die sonst vom Gehirn ausgeftiliten Gruben 
auszugleichen, obwohl die Anlage der Knochen als solehe vom Gehirn- 
wachstum unabhiingig ist. Bouwer  fand eine starke Abflachung einer 
hinteren Sch/~delgrube bei Cerebellaratrophie, im Fable H i t  zi gs fehlte 
die Ausbuchtung der betreffenden Schlidelgrube fast ganz. In guter 
Uebereinstimmung damit steht auch hier der Befund, da s s  die h i n t e r e n  
S e h i i d e l g r u b e n e n o r m v e r e n g t u n d a b g e f l a c h t s i n d .  DieKaochen 
sind kleiner geblieben and haben durch Dickenwachstum eine infolge des 
Kleinhirndefektes unnStige Ausdehnung der hinteren Schadelgruben ver- 
hindert. Abet nicht nut der Sch/~del, auch bestimmte Formationen der 
Dura sind vom Wachstume des Zentralnervensystems abh/ingig. So 
l~ss t  der  Befund,  dass  das T e n t o r i u m  e e r e b e l l i  nur  d u r e h  
eine s c h m a l e  F a l t e  der H i r n h a u t  a n g e d e u t e t  war~ s e h l i e s s e n ,  
dass  das T e n t o r i u m  in se inem Wachs tume  d u r c h  die E n t w i c k e -  
l ung  des K l e i n h i r n s  b e s t i m m t  wird ,  wenn aueh die Anlage des- 
selben unabhangig davon sich bildet. Gehirn, Schadel und Hirnh~ute 
zeigen somit enge gesetzm/issige Wachstumsbeziehungen, deren StSrung 
stets yon bestimmten Folgen begleitet ist. 

Die Deformation der hinteren Sehadelgrube hatte wohl sekundar 
auch auf die Entwicklung der fibrigen Teile des Kopf- und Gesichts- 
skeletts einen Einfluss. Wir kSnnen dariiber nichts aussagen, da der 
Schadel ftir eine derartige Untersuchung nicht zu erhMten war. 

B. Sekund~re regressive Ver~nderungen der erhaltenen 
Anteile des Zentralnervensystems. 

Die systematische Untersuchung des gesamten Zentralnervensystems 
im vorliegenden Falle hat zum Ergebnisse geftihrt, dass dasselbe neben 
dem Kleinhirndefekte keine tiefergreifenden primltren Schadigungen er- 
iahren hat, spezie]l dass auch keine der kombinierten spinocerebellaren 
Erkrankungen vorliegt, bei welchen sich mit der Kleinhirnverfinderung 
prim/ire Veriinderangen im Rtickenmark und Hirnstamme kombinierem 
Die isolierte Ausschaltung eines so wichtigen und kompliziert gebauten 
Gehirnteiles aus dem engen Verbande der tibrigen~ intakten Anlage 
verleiht dieser Beobachtung den Wert eines Naturexperimentes am 
Menschen yon seltener Reinheit und gestattet sie direkt der Reihe der 
kfinstlich erzeugten Kleinhirnexstirpationen an Tieren anzugliedern. 

Sic ist, abgesehen yon den klinisehen Fragen, aueh in morpho- 
]ogisch-anatomischer Beziehung geeignet wertvolle Aufschliisse zu geben 
fiber die Rolle, welche dem Kleinhirn in der Organisation des Nerven- 
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systems zukommt, die um so sicherer zu verwerten sind, als der 
ursprtingliche Erkrankungsprozess langst abgelaufen ist, eine ErhShung 
des intrakraniellen Druekes fehlte und ausschliesslich die durch keine 
stSrenden Nebenwirkungen getrtibten Ausfallserscheinungen sich dar- 
bieten. Es wird sich feststellen lassen, in welcher Weise die eines so 
machtigen Systems beraubte tibrige nervSse Anlage auf diesen Ausfall 
reagiert, ob und wie sie in ihrem Bestande dadurch Mteriert wird. 
Aus den nachweisbaren sekundaren Veranderungen muss sich ergeben, 
we lehe  Te i le  des Z e n t r a l n e r v e n s y s t e m s  in d i r e k t e r  t r o p h i -  
scher  A b h a n g i g k e i t  in i h r e r  Ex i s t enz  an die I n t a k t h e i t  des 
C e r e b e l l u m s  ge bunden  sind. v. Monakow versteht nnter Grosshirn- 
anteilen jene Anhaufungen grauer Substanz, welche in ihren Funktionen, 
sowie ihrem ganzen Haushalte (Ernahrung) veto Grosshirn ganz oder 
teilweise abh~ngig sind, also phylogenetiseh junge oder supplement~re 
Bi]dungen darstellen, deren Entwickelung mit der des Grosshirnes direkt 
proportional ist. Aehnliche Beziehungen bestehen sicher auch beim 
Kleinhirne und wird die vorliegende Untersuchung geeignet sein, die 
F r age  der d i r e k t e n  K l e i n h i r n a n t e i l e  zu be]euchten. 

Bei der Beurteilung yon sekundaren WachstumsstSrungen muss 
immer beriicksichtigt werden, dass die Degenerationen und Atrophien 
beim selben Defekte sich nicht vollstandig decken, wenn er fStal oder 
erst im sp~teren Leben eingetreten ist. 

Es bestehen, wie yon Roux, v. Monakow,  uns und Vogt u. a. nach- 
gewiesen wurde, in der embryonalen und postembryonalen Zeit nicht 
die gleichen Wachstumsabhangigkeiten. In der frtihesten Entwieklungszeit 
ist nur bis zu einem gewissen Grade eine selbstandige Differenzierungs- 
fahigkeit yon Teilen vorhanden, deren Spuren sich noeh bei manchen 
friihzeitigen Gehirnmissbildungen zeigen. Aber aueh in der schon fStal 
sieh anschliessenden Periode der abh~ngigen Differenzierung der Teile 
untereinander zeigen sich Verschiedenheiten gegentiber den Beziehungen 
im reifen Organe. Es kSimen sieh 1. bei S c h a d i g u n g e n  der 
E n t w i e k l u n g  Tei le  e r h a l t e n ,  die be i  g l e i e h e r  Las ion  im re i fen  
Geh i rn  s e k u n d a r e r  W a c h s t u m s s t S r u n g  anhe imfa l l en .  Ein 
Beispiel hierfiir ist die yon Vog t -As twaza tu ro w  erwahnte bekannte 
Tatsaehe, dass eine Kleinhirnatrophie naeh GrosshirnlKsionen nur in der 
Extrauterinzeit, und nicht w~thrend der fftalen Periode eintritt. In 
diesem Falte ist zweifellos der Untersehied darin begrt~ndet, dass die 
trophische Abhangigkeit vom Grosshirn noeh nieht so enge ist, wie sie 
sich sparer, wohl unter dem Einfluss der gegenseitigen funktionellen 
Beziehungen ausbildet. In anderen derartigen Fallen kann der Grund 
wohl auch darin liegen, dass embryonal ein Teil unter mehrfaehen 
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Wachstumseinfltissen steht, von denen bei eintretenden Schiidigungen 
die einzelnen genr eine trophische StSrung zu verhindern, wahrend 
im reifen Organ eine bestimmte trophische Abhiingigkeit dominierend 
wird. tIierher gehSrt auch die yon Z i n g e r l e  beobachtete Erscheinung, 
dass bei embryona]en Erkrankungen der Hirnrinde, die sekund~tren Ent- 
artungen in den Sehhfigeln vim geringere sind, als nach Defekten im 
postfStalen Leben. 

2. Im G e g e n s a t z  zu 1. b e s t e h e n  e m b r y o n a l  s o g a r  noch  
e n g e r e  W a c h s t u m s b e z i e h u n g e n  als  im re i f en  Organ ,  und  
ze igen  s ich d a h e r  bei F S t a l e r k r a n k u n g e n  st~trkere Wachs-  
t u m s s t S r u n g e n  als  spli ter .  Darauf beruht ja im wesentlichen die 
Gudden%che Methode, dutch welche sich, wie auch dutch neuere 
Untersuchungen yon Marinesco~ v. G e h u c h t e n  u. a. wieder bestiitigt 
wurde, zeigte, dass stets die sekundaren Veranderungen der Kerne viel 
weitgehendere sind, als sparer. Hierher geh5ren auch die Befunde yon 
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Bes ta ,  dass nach Exstirpationen einer Kleinhirnhemisph:~ire bei er- 
wachsenen Tieren nut eine Entartung zah]reicher Fasern des Brachium 
pontis auftritt, wiihrend bei neugeborenen Tieren es zum vollstandigen 
Verschwinden des gleiehseitigen Braeh. pont. und zu einer ausge- 
sprochenen Alteration der grauen Substanz der Briickenansehwellung 
kommt. Auch B o r o w i e c k i  konstatierte, dass ZerstSrungen des 
Peduncul. cerebr, auf das Briickengrau bei Neugeborenen und i~lteren 
operiertenTieren versehiedene Folgen haben. Dieselben Zellen, die bei 
neugeborenen Tieren resorbiert werden~ wurden bei alteren nut atrophisch, 
and rtiekten infolge Ausfalls der molekularen Substanz n/iher anein- 
ander. Es ist eben: wie v. G e h u c h t e n  und Mar ineseo  hervorheben, 
das Alter der operierten Tiere ftir das weitere Sehieksal der Nervenzelle 
yon grSsster Bedeutung. Nach B o r o w i e e k i  treten auch bei er- 
wachsenen Tieren im Bereich motoriseher Kerne mitunter keine Zell- 
degenerationen auf, wo sie bei Neugeborenen entstehen. 

Schon v. Monakow hatte ferner festgestellt, dass bei Lasionen 
Neugeborener die sekundaren Waehstumsst0rungen leicht auf ein zweites 
Neuron ~ibergreifen kSnnen; auch Edinffer  hatte sich sehon in seinem 
Kleinhirnfalle eindeutig dartiber geaussert~ dass Bahnen zweiter und 
drifter Ordnung mangelhaft entwiekelt werden kSnnen. Ferner fand 
Z inge r ] e  bei Anen- und Hemicephalen Aplasie oder nur ganz mangel- 
hafte Entwieklung mehrerer zu Systemen zusammentretender Neuron- 
komplexe~ die zu den defekten Teilen spiiter in funktionelle Beziehung 
treten so]lten. Borov~iecki  bezeichnet die yon ihm bei Kaninchen 
beobachtete Erscheinung, dass die sekundiiren Veriindernngen sich nicht 
ausschliesslieh auf den Bereich des geseh~tdigten Neurons beschranken, 
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als t r a n s n e u r a l e  oder i n d i r e k t e  Degenerationen, als ein Zugrunde- 
gehen yon Zellen, deren Achsenzylinder nicht direkt geschadigt sin& 
Diese von B o 1" o w i e c ki nur bei Kaninchen gefundene Erscheinung kommt 
sicher auch beim Menschen vor. 

Aus diesen Tatsachen geht hervor, dass  s i c h  fiir das  Nerven~  
s y s t e m  n ieh t  a l l g e m e i n  g t i l t ige  t r o p h i s c h e  A b h a n g i g k e i t e n  
f e s t s t e l l e n  ] a s se n ,  s o n d e r n n u r s o l c h e ,  we lche  in b e s t i m m t e n  
L e b e n s p h a s e n  G e l t u n ~  h a b e n  ( V o g t - A s t w a z a t u r o w :  ,,Es seheint 
manchmal, als ob die Gesetze, deren Gtiltigkeit ein-[iir allemal be- 
hauptet wird, doch eine wesentliche Einschrankung erfahren, wenn man 
nicht a]lein das erwachsene, sondern auch das unfertige Organ und 
seine Leistung ins Auge fasst") und je naeh diesen Phasen stark von- 
einander differieren. Es kann ein Teil yon einem anderen im er- 
wachsenen Gehime in ausschliesslicher trophischer Abhang'igkeit sein, 
der es wahrend der Wachstumsperiode nieht in diesem Masse ist, und 
umgekehrt kSnnen im embryonulen und kindlichen Zustande so enge 
trophische Beziehungen zwischen Teilen bestehen, wie sie spater nicht 
mehr vorkommen. 

Ein genaues Studium dieser zeitlich ver~inderlichen trophisehen 
Beziehungen fiir die einzelnen Gehirnteile ware nicht nur an sieh yon 
Interesse, sondern wfirde woh] auch in die Ursachen dieser Ver- 
schiebungen, auf die hier nicht naher eingegangen werden kann, Ein- 
bliek ermSglichen. 

Diese Verh~tltnisse ]assen auch in unserem Fa]le im Voraus ge- 
wartigen, dass die sekundaren Veranderangen mit denen, wie sie bei 
spat erworbenen Kleinhirndefekten vorkommen, sich nicht vollstandig 
decken werden. Wir werden daher die auffindbaren trophischen Be- 
ziehungen yon Teilen des iibrigen Zentralnervensystems mit dem Klein- 
hirne nicht in ihrem Ganzen auf das fertige Organ iibertragen d~irfen. 
Nattirlich sch]iesst dies nicht aus, dass hinsichtlich einer Reihe yon Be- 
funden die Verhaltnisse wahrend des Wachstums und im reifen Organe 
dieselben sein kSnnen. 

Alle Verbindungen des Kleinhirns mit den fibrigen Gehirnteilen 
geschehen dutch die v o r d e r e n ,  m i t t l e r e n  und h i n t e r e n  K le in -  
h i r n s t i e l e ,  und sind es natfirlich diese Gebilde,. welche bei Cere- 
bellarlasionen in erster Linie in Mitleidenschaft gezogen werden. 

Die hinteren Kleinhirnstiele (Corpora restifornfia). 

Die Corpora restif, sind ebenso wie die tibrigen Arme aus einer 
Reihe yon Fasersystemen zusammengesetzt, die nach E d i n g e r  in der 
Hauptmasse afferenter Natur sind. Den Weg desselben benutzen - -  
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abgesehen vom Tract. spino-cerebell, ventr. - -  die Kleinhirnfaserz[ige 
arts dem Riickenmark und der Medulla oblongata. 

Mit dem K l e i n h i r n d e f e k t e  s ind in u n s e r e m  F a l l e  auch  
die C o r p o r a  res t i f ,  b e i d e r s e i t s  s c h w e r  e n t a r t e t  und  nu r  m e h r  
in  s p a r l i c h e n  R u d i m e n t e n  v o r h a n d e n .  

Schon in den oberen Niveaus der Hinterstrangskerne, in welchen 
die Fasern der Corpora restif, sich zu sammeln beginnen~ sind die an 
tier ~usseren Oberfl~che gelagerten L~ngsfaserzfige sp~rlich und heben 
sich wenig ab (Fig. 5, 6, 7). Am oberen Rande der Hinterstrangskeme 
(Fig. 8) fehlt die normalerweise durch die Corpora restif, bewirkte An- 
schwellung am lateralen Rande des IV. Ventrikels. Diese Gegend ist 
hier abgeflacht und eher eingesunken und kommt dadurch nach Auf- 
hSren der Hinterstrangskerne der Dei te rs ' sche  Kern ganz nahe an die 
Oberflache zu liegen (Fig. 9, 10). Deutlich tritt auch ein Degenerations- 
streifen zwischen dem ventralen Akustikuskem und der spinalen 
V. Wurzel hervor, wo sonst das Corpora restif, liegen soll, der besonders 
deutlich oberhalb des Akustikuskernes ist (Fig. 10, 11). T r o t z d e m  
f e h l e n  die C o r p o r a  res t i f ,  n i ch t  v o l l s t ~ n d i g .  Aussen yore 
Deiters~sehen Kerne und oberhalb der spinalen V. Wurzel sind im 
schmalen Areal der Corp. restif. Faserquerschnitte in Streifen und H~uf- 
ehen erhalten (Fig. 8, Crst., Fig. 10), zum Teil dunke], zum Teil lieht 
und dtinn, die deutlich auf kauda]en Schnitten aus Fibr. are. vent. ext. 
und int. sich sammeln, nach ErSffnung des Ventrikels zwischen dem 
Dei ters ' schen Kerne und dem ventralen VIII. Kerne liegen, dann zum 
Teil zwischen den Fasern des N. vestibularis verstreut sind (Fig. 9) 
und auf Schnitten oberhalb des Eintritts des N. vestibularis zwischen 
dem sparer zu besprechenden Vestibu]arkernkonglomerat verschwinden 
(Fig. 11, 12), dem wahrscheinlich noeh ein Rudiment des Nucl. dentatus 
des Kleinhirns angegliedert ist. 

Die weitere Ausstrahlung der Corp. restif, ist beiderseits nicht mit 
Sicherheit zu isolieren; es kommen abet nur in Betracht: 1. der De i t e r -  
:sche Kern und Nuc]. angularis, 2. das vermutliche Rudiment des Nucl. 
dentatus und 3. die Flockenanteile, deren Mark bis an die Vestibular- 
kerne in Schnittniveaus oberhalb des Eintritts des N. vestib, herantritt 
(Fig. 9, 10~ 11, 12). 

Jedenfalls sind hier in den erhaltenen Rudimenten der Corp. restif. Faser- 
systeme isoliert, welehe keine Beziehungen zum g~nzlich fehlenden Wurme 
haben~ und werden wir ihre Herkunft bei Besprechung der einze]nen Be- 
standteile der Corp. restif, feststellen kSnnen. Aueh im Falle E d i n g e r ' s  ist 
trotz des grossen Defektes der rechten Kleinhirnhalfte ein deutlicher Anteil 
des Corp. restif, erhalten, der noch viel grSsser ist als in unserem Falle. 
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T r a c t u s  sp ino-cerebe l la r i s  dorsal is .  

Das Areal der Kleinhirnseitenstrangbahnen hebt sieh auf allen 
Rttckenmarksquerschnitten anf keiner Seite ab, weder dureh dunklere 
F~trbung, noch dutch einen Degenerationsstreifen. In allen Niveaus 
Iehlen die dickeren Fasern der Kleinhirnseitenstrange, auch in der 
Medulla oblongata, wo dieselben an der spinalen V. Wurzel vorbei 
zum Corp. restif, aufsteigen sollen (Fig. 3). Am deutlichsten zeigt sich 
der Ausfall in den obersten Halssegmenten, bei Beginn der Pyramiden- 
kreuzung (Fig. 4), wo sieh das Areal der Kleinhirnseitenstrange normal 
gerade ventral yon der Subst. gelatinosa der HinterhSrner in ein mehr drei- 
eekiges Feld zusammendr~ingt. An einem Kontrollsehnitt (Fig. 5) hebt 
sieh dasselbe besonders deutlieh durehDegeneration des Gowers 'sehen 
Biindels sehr seharf ab. ttier fehlt es g~zlieh und ist es dutch den 
Ausfall sogar zu einer bemerkenswerten Aenderung des Lageverhalt- 
hisses der iibrigen Teile im obersten Ilalsmark gekommen. Sehon im 
unteren Anteile der Pyramidenkreuzung sinkt infolge des Defektes mit 
der zunehmenden Reduktion der die Seitenstr~nge verlassenden Pyra- 
midenfasern der hintere seitliehe Rand des Rtiekenmarks zn einer Furehe 
ein (Fig. 4, s), obwohl yon einer solehen unterhalb der Kreuzung im 
Riiekenmark nieht einmal eine Andeutung vorhanden war. Diese Furehe 
nimmt auf beiden Seiten bis zur Vollendung der Pyramidenkreuzung 
an Tiefe zu und gleieht sieh erst auf Sehnitten dutch den Beginn der 
Sehleifenkreuzung wieder aus (Fig. 6). Die Furehe liegt gerade dort, 
wo normalerweise die Kleinhirnseitenstr~tnge liegen, und kann ihr Zu- 
standekommen nut mit dem Defekte dieser in Verbindung gebraeht 
werden. Dureh diesen ist das dorsale SeitenstrangsMd naeh Austritt 
tier Pyramidenbahnen yon der Hauptmasse seiner Fasern entblSsst, ver- 
sehmalert und wird dutch die m~ehtige, seitlieh vorspringende Subst. 
gelatinosa des Hinterhorns und dureh das Gowers ' sehe  Areal tiber~ 
wSlbt. Das versehm~ilerte hintere Seitenstrangsareal bleibt einfaeh dutch 
das ungehinderte GrSssenwaehstum der umgebenden Teile in der Tiefe 
liegen. In ahnlieher Weise entstehen ja aueh hintere seitliehe Furehen 
in den tieferen Rfiekenmarksabsehnitten-bei Aplasie der Pyramiden- 
bahnenl). Diese sind aber embryonal priiformiert. H ie r  is t  es abe r  zur  
B i l d u n g  yon e m b r y o n a l  n i eh t  p r~ t fo rmie r t en  F u r e h e n  ge- 
kommen ,  die auf e inem r e l a t i v e n  G r S s s e n m i s s v e r h ~ i l t n i s  be-  
n a e h b a r t e r  Te i l e  der  S e i t e n s t r t t n g e  bei  Aus fa l l  e iner  Bahn 
be ruh t .  

1) Siohe Anton, Angoborene Erkrankungen des Zentralnorvensystems. 
Wien 1890. Safer. 
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Mit den Kleinhirnseitenstrangen sind auch 

die Clarke~schen Stiulen 

die Ursprungsst~ttten dieses Fasersystems, die nach P u s a t e r i  schon beim 
120 mm langen Embryo differenziert sind, schwer in der Entwickhng 
beeintrachtigt. 

Ihr Areal zeigt beiderseits ganz geringe Ausdehnung und hebt sich 
gerade noeh merklich gegen die Umgebung ab (Fig. 3). Es war also 
sicher einmal angelegt. In allen Niveaus besteht abet eine hochgradige 
Verarmung an Zellen und sind nur noch vereinzelte charakteristisehe 
Formen erhalten. In der Mehrzahl lassen sich nur kleine atrophische 
Zellen mit schmalem, struktur]osem Zelleib, kleinem, gesehrumpftem 
Kern und kurzen ForLs~tzen finden. Einzelne Zellen bieten Zeichen 
kSrnigen Zerfal]s~ und das Plasma erscheint diffus licht gefarbt. Aus 
den hinteren Wurzeln in die Clarke ' schen  Saulen eintretende Mark- 
faseru sind aber noch sichtbar, und der Markfasergehalt ist, wenn auch 
betrachtlich vermindert, doch immerhin noch starker, als es entsprechend 
der hochgradigen Schrumpfung des Areals zu erwarten war. Die Mark- 
faserung gestattet vorwiegend die Abgrenzung des Areals gegen die um- 
gebende graue Substanz. 

Es i s t  a l so  n i ch t  zu e inem v o l l s t a n d i g e n  D e f e k t  der  
C ] a r k e ' s c h e n  Si iulen g e k e m m e n ,  s o n d e r n  nu r  zu e ine r  - -  
wenn auch h o c h g r a d i g e n  - -  A t r o p h i e  d e r s e l b e n ,  und lgsst sich 
aus den noch einstrahlenden Hinterstrangsfasern wohl schliessen, dass 
sich in diesen grauen Kernen noch primitive Refiexvorggnge abspielten, 
und dass in der Embryonalzeit zum mindesten ein Tell dieser Kerne 
nieht unter ausschliesslichem trophischen Kleinhirneinfluss steht, sowie 
dass wahrscheinlich nicht alle Zellen Ursprungselemente ffir Kleinhirn- 
fasern sind, was ja yon B e c h t e r e w  und Ca ja l  schon behauptet wurde. 

Einen weiteren betrachtlichen Anteil der Corp. restif, bilden 
normalerweis e 

die Ol iven-Kle inh i rnverb indungen ,  

welche nach den Anschauung.en der meisten Autoren in der Haupts~che 
aus den unteren Oliven ihren Ursprung nehmen und somit cerebello- 
petal verlaufen. Nicht sichergestellt ist das u yon cere- 
bello-olivaren Verbindungen, das yon K e l l e r ,  Mingazz in i ,  Luc i an i ,  
in geringem Masse yon O b e r s t e i n e r ,  besonders aber yon K S l l i k e r  
behauptet wird, der solche Fasern direkt aus den P u r k i n j  e'schen Zellen 
hervorgehen liisst. 

Diese Olivenbahnen degenerieren regelmitssig nach Kleinhirn- 
lasionen und s ind d e m e n t s p r e c h e n d  auch  in u n s e r e m  F a l l e  zu 
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e inem g ros sen  Te i l e  zum Aus fa l l  g e k o m m e n .  Info]gedessea 
ist die laterale Ventrale Partie der Subst. reticul, der Haube in den 
Olivenniveaus nur wenig zerklfiftet, ]ichter gef~rbt und erseheint als 
viel einheitlicheres Areal, als an normalen Praparaten. Auch die Subst. 
gelatin, und die spinale V. Wurzel sind weniger als sonst yon 
Fasern durchbrochen (Fig. 7, 8). Diese Verarmung an Fibr. are. int. 
hebt sich noch dadurch besonders stark b_ervor, dass die kr~ftig tin- 
gierten Ziige der Bogenfasern in den dorsalen Partien der Subst. retie, gar 
keine Einbusse erfahren haben und in reichliehen Ziigen zur Raphe streben. 

Trotzdem abet fehlen die Olivo-cerebellarfasern durchaus nicht 
vollstandig. Man sieht an den Olivenrudimenten aus dem Hilus aus- 
tretende Ztige, dutch die graue Substanz zum Vliess durchbrechende 
Fasern (Fig. 7, S), welche dann welter als Fibr. arc. int. ]at. dorsal 
ziehen, die V. ase. und Subst. gelat, durchbreehen und gegen die rndi- 
ment~ren Corp. restif, hinstreben. Diese Fasern sind abet nut sparlich 
vorhanden und sind im allgemeinen so dtinn und atrophiseh~ dass sie 
nut bei mikroskopiseher Untersuchung siehtbar werden. Nur vereinzelte 
treten mit dunklerer Yarbung hervor, 5fret in den oberen Olivenniveaus, 
und beim Durchbrechen dutch die mediale Nebenolive. 

J e d e n f a l l s  i s t  a l so  der  g rSss t e  Tai l  der  O l i v e n k l e i n h i r n -  
f a s e r n n g  d e g e n e r i e r t ,  die e r h a l t e n e n  Res te  s ind  g r 5 s s t e n t e i l s  
a u f f a l l i g  a t r o p h i e r t .  .hnmerhin gelangt ein sp~trlicher Tell yon 
Olivenfasern wohl noch ins Corpora rest.-Rudiment und bildet einen 
Tell desselben. Dieser Befund lasst nut die Deutung zu, dass diese 
Olivenfasern die Ausstrahlung zur Flocke, und event, zum Rudimente 
des Nucleus dentatus darstellen; ein Einstrahlen yon Olivenfasern in 
die zentralen Kerne wird ja yon O b e r s t e i n e r  u. a. angenommen. 

Parallel mit der Degeneration der Olivocerebellar-Faserung geht 
eine tiefgreifende Verktimmerung der 

un te ren  Oliven 

selbst, dutch welehe eine besonders auffallige Deformierung der Schnitte 
zustande gekommen ist (Figg. 7, 8). Die kleinen Olivenrudimente 
springen an der seitlichen Oberflache nicht mehr vor, und ist ihre Lage 
daselbst dutch eine tiefe, yore seitliehen Rande tier Pyramidenbahnen 
iiberwSlbte Furehe gekennzeichnet. Es w~eaerholt sich bier wieder, dass 
infolge Verkiimmerung yon Teilen bei nngehindertem Wachstume tier 
nmgebenden Partien eine Stelle der Oberfl~ehe in der Tiefe einer 
atypisehen Furehe ]iegen bleibt. 

Die Olivenareale beginnen kaudalwarts erst auf Schnitten dieht. 
hinter dem Pontikulus (Fig. 7), in weleher ItShe sie bei Normalen schon 
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eine betrachtlicbe GrSsse besitzen und enden cerebralwi~rts im Niveau 
des hin~ereu Randes des ventralen Akustikuskernes. Sie sind also auch 
in ihrer L~ngenausdehnung betrachtlich verktirzt, somit in allen Dimen- 
sionen hochgradig verk]einert. Sie sind auch asymmetrisch, da die 
]inke Olive nieht so weir kaudal reicht wie die reehte. Auf den Quer- 
durchschnitten ist ihre GrSsse aber annahernd die gleiche; die Areale 
sind im ganzen lichter, stellen in ihrer grSssten Ausdehnung einen 
schmalen (etwa 1 mm breiten) U-fSrmig gekrfimmten Streifen dar (Fig. 8), 
dem die charakteristische Faltelung vollkommen mangelt. Auch die 
dorsale und mediale Nebeno]ive sind nur mehr in Rudimenten vorhanden. 

Stellenweise ist das Areal g~tnz]ich degeneriert, besteht nur noch 
aus einem kernreichen, ]ockerfaserigen Gliagewebe mit eingestreuten ge- 
schrumpften und vereinzelten grSsseren sternfSrmigen Ganglienzellen und 
ohne charakteristische Formung molekularer Grundsubstanz. An solchen 
Stellen entspricht die Olivenformation fast nur mehr einem Degenerations- 
areale. An anderen Stellen, z. B. im dorsalen Schenkel in den kaudalen 
Abschnitten und im ventralen Schenkel im proximalen Abschnitte ist 
streckenweise die molekulare Substanz - -  oft in Form yon runden 
I n s e l n -  wieder deutlich erhalten und enthalt relativ viele grosse, 
wohlformierte Ganglienzel]en.' Eine bestimmte Beziehung dieser gut er- 
haltenen Inse]n zu den erhaltenea Kleinhirnrudimenten etwa im Sinne 
yon H o l m e s  lasst sich nicht feststellen. 

Am ttilus der Oliven liegen die Querschnitte der interolivaren 
Fasersysteme, yon den feinen F~iserchen des aus dem Hilus austretendeu 
Olivenstieles durchsetzt. 

Dass die Oliven, die schon entwickelungsgeschichtlich in ihrer 
Grtisse in gewisser Beziehung abhangig yon der des Cerebellums sind 
(Edinger) ,  nach Kleiuhirnl~tsionen schwer entarten, ist eine regelmassige 
Erseheinung, Nach Vogt und A s t w a z a t u r o w  sind diese Ver~nde- 
rungen im wesentlichen abh~ngig yon der L~sion des Nucleus dentatus, 
womit auch die Annahme verschiedener Autoren (Bab insk i ,  N a g e o t t e ,  
O b e r s t e i n e r )  fiber Beziehungen der 0liven zu den zentralen Kernen 
fibereinstimmen. Andererseits steht damit in gewissem Widerspruche, dass 
yon der Mehrzahl der Autoren augenommen wird, dass die Hauptmasse 
der Olivenfasern in die Rinde ausstrahlt, wobei nach H o l m  e s jedem Teile 
der Olivenplatte ein bestimmter Teil der Cerebellarrinde zugeordnet ist. 

Da in unserem Falle die Rinde und die Kerne, spezie]l der Nucleus 
dentatus, gleich weitgehend zerstSrt sind, kann er zur Klarung dieser 
Fragen nichts beitragen. 

Er zeigt aber, dass  s e l b s t  naeh  so s c h w e r e m  D e f e k t e  des 
K l e i n h i r n s  weder  die N e b e n o l i v e n ,  die nach  Mingazz in i  be-  
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sonde r s  s t a r k  b e t r o f f e n  we rden  (aueh E d i n g e r  land in seinem 
Falle die mediane Nebenolive nut gering atrophiert), noch  die O] iven  
s e l b s t  g~nz l i ch  e n t a r t e n ,  s o n d e r n  dass  ein k l e i n e r  z e l l en -  
h a l t i g e r  Res t  e r h a l t e n  b l e i b t ,  yon dem noeh  F a s e r n  zum 
Corpus  rest i f ,  v e r l a u f e n .  Das Entartungsbild ist stellenweise ein 
derartiges wie bei sekundarer Atrophie dcr grauen Substanz, n~Lmlich 
Schwund der Molekularsubstanz und Erhaltenbleiben yon - -  wenn auch 
geschrumpften und atrophierten - -  Zellen in dem so veranderten Grund- 
gewebe. Dies stimmt gut fiberein mit der Annahme, dass doeh auch 
c e r e b e l l o - o l i v a r e  Fase rz f ige  v o r h a n d e n  sind. 

Die in ein reich gegliedertes Assoziationssystem eingeschalteten 
Oliven besitzen ausser den zerebellaren noeh andere Verbindungen. Zu 
diesen gehSren der T r a c t u s  t h a l a m o - o l i v .  (zentr. Haubcnbahn) und 
der T r a c t u s  o l i v o - s p i n a t i s  (Hellweg'sche Bahn). 

Die zen t ra le  H a u b e n b a h n .  

Der Ursprung dieser absteigend degenerierenden Bahn, der yon 
einigen Autorcn haupts~iehlich im Thalamus (Ed inger ,  O b e r s t e i n e r ,  
V i l l i g e r ,  Herzog) ,  yon B e c h t e r e w  in der Gegend des 3. Ventrikcls 
ventral vom hinteren Langsbfindel, yon P r o b s t  auch in dem roten Kerne 
angenommen wird~ ist natfirlich mangels einer Degeneration in unserem 
Falle nicht ersichtlich. Die Bahn ist in ihrem ganzen Verlaufe zweifel- 
los erhalten, ]iegt im Mittelhirn ventral und seitlich vom hinteren 
Li~ngsbtindel (Fig. 16717), reicht schon im Niveau des Vel. reed. ant. mehr 
lateral in die Subst. retie, in das Feld zwischen den Fasc. praedors. 
und der lateralen Schleife (Fig. ]5). In den Briickensegmenten (Fig. 11 
bis 14) hebt sic sich deut]ich in der Subst. rctic, ab und nimmt all- 
mahlich eine senkrecht ovale Form an; unmittelbar tiber den Oliven- 
rudimenten (Figg. 9~ 10) hebt sie sich infolge der Lichtung des Areales, 
in dem sonst die Oliven liegen, besonders scharf ab, legt sich dann 
(Figg. 7, 8) dem dorsalen Rande des oberen Olivenschenkels an, wobei 
sie bier eher dunkler gefi~rbt und fascrreicher erscheint, als in den 
oberen Schnitten. Es kommt hicr wohl in Betraeht, dass in diese 
Gegend auch die Fasern des deitero-spinalen Bfinde]s und zum Teile auch 
des Tractus spino-thal, aus dcm Gowers'schcn Areale zu liegen kommen. 

Das Feld dunkler Querschnitte am dorsalen Rande der Oliven hebt 
sieh schArfer ab, als an normalen Praparaten (Fig. 77 8) und bleibt 
auch nach AufhSren der Oliven noch deutlich siehtbar (Fig. 6). Es 
stSsst medial an die Vorderstrangw 7 lateral an das Gowers- 
sche Areal und geht allm~hlieh spinalwiirts in die Faserung der Vorder- 
striinge fiber (Figg. 4, 5, 6). Das Erha]tenbleiben der zentralen Hauben- 
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hahn in einer so guten Entwickelung trotz der weitgehenden Ver- 
ktimmerung der Oliven ist wohl in hohem Masse auffallig nnd steht 
mit dem Befunde in E d i n g e r ' s  Falle in Widerspruch. Das auf-  
f a l l i g e  M i s s v e r h a ] t n i s  z w i s c h e n  tier Bahn  und den Ol iven  
m a e h t  es wohl  sehr  w a h r s e h e i n ] i e h ,  dass  zum Mindes t en  Bin 
g r S s s e r e r  Tel l  der  P a s e r n  a u s s e r h a l b  der O l iven  g e l e g e n e  
B e z i e h u n g e n  ha t ,  die naeh nnserem Befunde nur spinalwarts zu 
suchen sind. Ein Uebergang yon Fasern der zentralen Haubenbahn ins 
Rtiekenmark wurde auch schon yon anderen Autoren (Thomas ,  Kohn-  
stature,  Marburg )  festgestellt. 

Im Gegensatze zur zentralen Haubenbahn ist 

der T r a c t u s  o l ivo-sp ina l i s  

sehr deutlich entartet. Im oberen Halsmarke finder sich beiderseits am 
lateralen Rande der Vorderwurzelrandzone ein ]ichtes, dreieckiges Areal, 
dem entsprechend die Oberflache dellenfSrmig eingesunken ist. Das 
Areal entspricht der Lage nach ganz der Hel lweg ' schen  Bahn (Fig. 4). 
Diese ZugehSrigkeit kommt auch im weiteren u nach oben zum 
Ausdrueke. Naeh vollzogener Pyramidenkreuzung liegt das Areal lateral 
yon den Pyramiden und steht yon der Spitze der VorderhSrner dureh 
eine sehmale Markzone ab (Fig. 6). Es bleibt in dieser Lage his zum 
Auftreten der Olivenrudiment% deren ausseren Rand es begrenzt, und 
mit deren AufhSren es mit dem lichten faserarmen Feld zusammen- 
fliesst, das an Stelle der Oliven hervortritt (Fig. 7 u. 8). Das Areal der 
Hel lweg'schen Bahn ist starker faserverarmt, als es etwa der yon 
O b e r s t e i n e r  betonten, sehon normal lichteren Farbung derselben ent- 
spricht; dazu kommt ja noch die Verschmalerung des ganzen Areales, 
die auf einen starkeren Faserausfall schliessen lasst. Es ist aber nicht 
ganz faserlos, sondern entha]t fiberall noeh Quersehnitte, so dass yon 
einer totalen Degeneration nicht gesproehen werden kann. D i e t ei 1 w ei s e 
E a t a r t u n g  des H e l l w e g ' s e h e n  Bt indels  i~ B e g l e i t u n g  der  
s e h w e r e n  O l i v e n v e r k ~ i m m e r u n g  s p r i e h t  wohl  fiir d ie  e n g e r e  
B e z i e h u n g  eines  b e t r a e h t l i c h e n  Te i l e s  der  F a s e r n  mi t  den 
Ol iven ,  wie er yon einer Anzah] yon Autoren ( T h a l b i l z e r :  Ober -  
s t e ine r ,  B e c h t e r e w ,  R e i n h o l d ,  Herzog)  angenommen wird, die 
aueh eine absteigende Degeneration des Biindels beobaehteten. Das Er- 
haltenbleiben yon Fasern in dem Areal ist nieht ganz leicht zu deuten. 
Es ware mSglich, dass dieselben gar nicht mehr der t t e l lweg ' schen  
Bahn angehSren, sondern aus benachbarteu Teilen dutch die Verkleine- 
rung des Areales Fasern aneinandergereiht sind. Es lasst sich abet 
nieht aussehliessen, dass die Fasern doeh der Dreikantenbahn angehSren, 
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jedoch nicht aus der Olive stammen. Es haben Vi l l i ge r ,  K a t t w i n k e l  
und besonders Goldste i f l  auf das Vorkommen auch aufsteigender 
Fasem in dieser Bahn hingewiesen, die nach G o l d s t e i n  zum Tell 
welter oben in der Substantia reticularis enden. Auch t t e rzog  nimmt 
Beziehungen zur Haube der Briicke an. Nach Marburg  sollen in das 
Areal auch Fasern der zentralen Haubenbahn iibergehen. Genaueres 
l~isst sich aus unseren Priiparaten darfiber nicht ersehen. 

Bemerkenswert ist jedenfalls der ausgesprochene Gegensatz zwischea 
der Ausbildung der zentralen Haubenbahn und der Dreikantenbahn 
bei Verktimmerung der Oliven, der wohl nur darin begrtindet sein kann, 
dass die letztere in engeren trophischen Beziehungen zu den Oliven 
steht als erstere. Wahrschein]ich fehlen in unserem Fall% ohne dass 
sich dies gesondert nachweisen liisst, auch die Kollateralen aus dem 
Tractus spino-cerebellaris zu den Oliven (Edinger)  und die Fasern aus 
den Oliven durch Fibr. arc. ventr, zu den Seitenstrangsresten, wie sie 
yon K S l l i k e r  geschildert wurden. 

Wichtige Zufitisse erhalten die Corpora restiformia aus verschiedenen 
Kerngebieten (lurch 

die F ib rae  arcutae  ext. dorsales und ventrales.  

Auch diese Faserztige sind in unserem Fa]le auf allen Schnitten in 
ihrer Masse hochgradig verm~ndert~ fehlen abet nicht, vollkommen; aus 
ihnen bauen sich die rudimentaren Corpora restiformia vorwiegend auf. 

Es sind erhalten 1. splirliche F ib rae  a r cu t ae  ext. dors. aus 
den H i n t e r s t r a n g s k e r n e n  und den H in t e r s ' t r angen  (Fig. 6, 7) und 
sammeln sich dieselben in schmalen L~tngszfigen an der Oberfii~che; 
ausserdem sieht man auch Fasern aus den Hinterstrangskernen ventral- 
warts ziehen und dann zum Teil als Fibrae supra-trigeminales, teils als 
intratrigeminales die spinale Trigeminuswurzel durchbrechen, wo sie 
dann den Fibrae arc. ext. ventr, sich beigesellen. Dieser Verlauf ent- 
spricht dem yon Ed inge r ,  F l e c h s i g ,  Go lds t e in  beschriebenen An- 
tell der Hinterstrangs-StrickkSrper-Bahn, die durch die Substantia reti- 
cularis verliiuft und zum Tell eine g'ekreuzte Verbindung herstellt. Ob auch 
- -  wie Golds te in  angibt - -  hier noch Fasern erhalten sind, welche 
aus den Hinterstrangskernen ventral ziehen und die Pyramiden um- 
kreisend zu den Fibrae arcuatae ext. ventr, gelangen, liisst sich nicht 
sicher feststellen. Es ist nicht wahrscheinlich, da das untere Drittel 
der Mittelraphe fast frei yon langsgetroffenen Fasern ist. 

Zweifellos erhalten sind 2. Fibrae arcuatae ext. ventrales, welche 
aus den Seitenstrangskernen an die Oberfiache (ventral yon der spinalen 
Trigeminuswurzel) gelangen und an der Trigeminuswurzel vorbei gegen 
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das Corpus restiforme hinziehen (Fig. 8, 9). Diese Fasern scheinen sogar 
den Hauptteil der erhaltenen Fibrae arcuatae ext. ventr, auszumachen. 
Die Fasern stammen also - -  wie gewShnlich - -  aus den gleiehseitigen 
Seitenstrangskernen und sollen nach Ed inge r ,  Y a g i t a  ins Kleinhirn 
aufsteigen. Nach Ober s t e ine r  sollen aber auch ableitende Fasern 
vorkommen. Es ist auff~i]lig, dass diese Fasern gerade bier noch relativ 
so gut erhalten sind, ebenso auff~i]lig ist das Verhalten 

der Sei tens t rangskerne  

selbst. Nach Abtragung des Kleinhirns (v. Monakow), naeh Durch- 
schneidung der Corpora restif. (Edinger)  entarten dieselben. Damit 
stimmt schon der Fall yon Kleinhirnatrophie P re i s s ig ' s  nicht fiberein, 
in welchem die Kerne normal waren~ ebenso wie im Fal]e von Bouwer.  
Auch  in unse rem Fa l l e  sind d ie se lben  be ide r se i t s  e r h a l t e n ,  
wenn aueh nieht ganz normal. Sie beginnen - -  wie dies KSl l ike r  
und Yag i t a  beschreiben - -  schon vor ErSffnung des IV. Ventrike]s 
mit Auftreten der Olivenrudimente (Fig. 7 ~lt) und reichen bier etwas 
fiber das cerebrale Olivenende hinauf, da ja die Oliven verkttrz~ sind. 
Die gr5sste Entwicklung zeigen die Kerne auf den Schnitten nach Er: 
5ffnung des IV. Ventrikels (Fig. 8); und zwar finder sich ein grSsserer 
Kern ventral-medial yon der spinalen Trigeminnswurzel mit grossen 
zahlreichen Zellen, der aber auf einer Seite entsehieden st~irker ent- 
wiekelt ist a]s auf der anderen und selbst his nahe an die Oberfl~che 
hinanreicht. Nicht so gut abgegrenzt sind die medialen, mehr gegen 
die Olive zu gelagerten Kerngruppen~ die mehr diffus ausgebildet sind 
und yon den zahlreichen Zellen der Substantia reticularis nieht sich so 
scharf abgrenzen wie der laterale Kern. Besonders an diesem letzteren 
ist das Austreten yon Fibrae areuatae ext. ventr, deutlieh sichtbar. Eine 
Ursaehe ffir die Asymmetrie der Kerne auf beiden HMften l~isst sich 
nicht ermitteln. 

Das Ausb le iben  der D e g e n e r a t i o n  der S e i t e n s t r a n g s k e r n e  
in unserem Fa] le  tass t  s ich nur  d a d u r c h  erk l t t ren ,  dass die- 
se lben  in der E m b r y o n a ] z e i t  noch  andere  t r o p h i s e h e  Be- 
z i ehungen  haben  und ers t  sp~ter  a u s s c h l i e s s l i c h  vom K]ein-  
h i rn  abh~ng ig  werden. 

Es scheint ja auch, dass diese Kerne noch reichliche andere Ver- 
bindungen haben. Nach K ohns tamm bestehen solche mit den rotenKernen 
und den Deiter 'schen Kernen, und ist wohl anzunehmen, dass gerade 
die letztere Verbindtmg in unserem Falle haupts~ichlich noch erhalten ist. 
Fasern zur Pyramide nimmt ferner Mingazz in i  und durch Fibrae arc. 
ext. ventr, zur Haube Obers t e ine r  an. Ed inge r  und Bech te rew 
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sahcn auch Bfindcl aus den Gower 'schcn Arcalcn in die Seitenstrangs- 
kcme ausstrahlen. Auch hier sieht man deutlich einen schSnen Stiel 
yon l~ngsvcrlaufenden Fasern nach oben innen in die Substantia rcti- 
cularis ausstrahlen~ wo sie zwischen den. Fibrac arc. int. aufhSren. Wir 
miissea also annehmen, dass bei friihembryonalen Defckten des Klein- 
hirnes diese anderweitigen Beziehungen ausreichend werden~ cineu 
trophischen Einfluss zu nchmen und den Schwund der Kcrne zu ver- 
hindern. 

Als ein weiterer Auteil der Fibrae arc. ext. sind ferner crhaltea 
3.  t i n  Tel l  yon F as e rn ,  we lche  die P y r a m i d e n  u m k r c i s e n  und 
auf die an@re H'~lfte tibergehen (Fig. 7, 8 Faev). Diese Fasern sind 
wohl ein Rest der sonst in breiten Ztigen die Pyramiden umkrcisendea 
und zum Teile durchbrechcnden Fasern ( O b c r s t e i n c r ,  H( i s t e rmann) ,  
die nach E d i n g e r  dem hauptsachlichen efferenten Kleinhirnsysteme, 
dem T r a c t u s  c e r e b e l l o : t e g m e n t a l i s  zugehSren. Das Erhaltenbleibcn 
yon solchen Fascrn ist hier crklarlich, da sie - -  wie E din ger  angibt - -  
aus den Klcinhirnkernen stammen~ yon denen noch ein Rudiment 
erhalten ist, wozu noch solche aus dem Dei ters ' schen Kerne 
kommcn. Die Fasern enden in den Zcllen der Sub~stantia rcticularis 
der Haube. 

Unter den erhaltenen Fibrae acuatae ext. ventr, befinden sich 
keine Fasern, welchc mit den 

Nuclei  a r c i f o r m e s  

in Verbindung stehen; die Faserung aus diesen Kernen ist sicher iu 
Wegfall gekommen, wei l  auch  die g r a u e  S u b s t a n z  d i e s e r  
Kerne  auf bc id en  Se i t en  vo ] l s t i i nd ig  g e s c h w u n d e n  ist. Ihrcr 
Lage entsprechend finder sich im Bereiche der Pyramidenareale nut  
ein gliSser,, ganglienzellenfreier Saum, aueh ohne Spur dcr Grundsubstanz 
grauer Kcrne. In B o u w e r ' s  Falle war der dcr Atrophic gekreuzte 
Nucleus arciformis verkleinert und zclliirmer. Es ze igcn  s ich s o m i t  
die N. arcif ,  in i h r e m  Wachs t um  yore K ] e i n h i r n  w e i t g e h e n d  
abh~ngig .  Eine vollstandige Aplasie finder sich aber nut regel- 
mfissig bci doppclseitigcm, nicht immer bei einseitigcm Defekte. 

Dieser Befund steht in guter Uebereinstimmung mit der yon Arno l d, 
O b e r s t e i n e r ,  K S l l i k e r ,  v. Monakow,  J e l g e r s m a  vertretenen An- 
sicht: dass diese Kerne nichts anderes, als vorgeschobene Briickenkerne 
sind; wie diese vermitteln sie einerseits die Verbindung beider Klein- 
himhemisphiiren untereinander; andererseits sind sic ebenso wic die 
Briickenkerne eingeschaltet in ein Kleinhirn-Grosshirn-System. Es be- 
obachtete einc Reihc yon Autoren (KSl l ike r ,  P robs t ,  Mingazzin i , :  

Archly f. Psyohiatrie. Bd. 54, t teft  1. 3 
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L e w a n d o w s k y ,  E c o n o m o ,  und K a r p l u s )  eine Beziehung der 
N. arcif, mit den Pyramidenarealen. Auch E d i n g e r  ist der Anschau- 
ung, dass die N. arcif, wahrscheinlich Fasern aus der Rinde des Gross- 
hirnes aufnehmen, und dureh die Fibr. are. vent. ext. dem Cerebellum 
weitergeben. Welehe Teile der Grosshirnrinde diesen Verbindungsweg 
benutzen, und wo die~se Fasem im ttirnsehenkelfusse liegen, ist der- 
zeit noeh unbekannt. 

Mit den bisher besproehenen Fasern ist wohl der Aufbau der rudi- 
ment~tren Corp. restif, ersehSpft. 

Eine Reilie wiehtiger gleinhirnverbindungen verlaufen im Areal des 

Corpus  j ux t a r e s t i f o rm e  

{D~j6rine,  O b e r s t e i n e r )  (mediale Abteilung des Corp. restif.). Dieses 
Areal entsprieht dem Gebiete zwisehen dem Corp. restif., und dem 
Nucleus triang, vestib, und wird dutch zahlreiehe Faszikel, unter denen 
die der spinalen Akustikuswurzel sieh befinden, gett~pfelt. Der De i t e r s -  
sehe Kern lagert sieh in kaudaleren Ebenen zwisehen demselben und dem 
Corp. restif., in den Ponssehenkeln besetzt er aueh z. T. das Areal des C. j. 
selbst. Das Gebiet markiert sieh in unserem Falle sehr deutlieh dutch 
die reiehliehe, eharakteristisehe Faserttipfelung (Fig. 9--12D @VII[d . )  
und erseheint aueh ausserdem yon einem diehten Faserfilz besetzt. 
Eine Abblassung besteht hSehstens in den kaudalen Absehnitten im dorso- 
lateralen Anteile angrenzend an das rudiment~re Corp. restif. (Fig. 9, 10 
D @VIII d), vielleieht aueh in den oberen kaudaleren Absehnitten oberhalb 
des Trigeminusaustrittes (Fig. 13d). Es b e s t e h t  a l so  k e i n e  s t a r k e  
D e g e n e r a t i o n  des Corp. j u x t a r e s t i f o r m e ,  und ergibt sieh sehon 
daraus, dass dessen Fasern normalerweise keine aussehliessliehen Be- 
ziehungen zur Hemispharenrinde des Kleinhirns besitzen kSnnen. Einen 
Teil seiner Faserung bildet 

die d i rekte  s enso r i s che  K l e i nh i rnbahn  

(Edinger ) .  Dieses naeh E d i n g e r  phylogenetiseh sehr alte System 
besteht aus Fasern yon sensiblen Nerven der Oblongata und einzelnen 
tfirnnervenkernen (Tract. nueleo-eerebellares), die naeh Kern- und Klein- 
hirnverletzungen entarten, und zu den zentralen Kernen, zum Teile 
zur Rinde verlaufen. 

Die Fasern stammen a) aus dem d o r s a l e n  V a g u s k e r n e  und 
konnte E d i n g e r  bei einseitigem Defekte einer Kleinhirnhemisphare 
einen sehr deutliehen Ausfall im Fasernetze dieses Kernes naehweisen. 
Aueh hier ist - -  obwohl die Zellen nieht verandert sind - -  das Faser- 
netz besonders im lateralen Anteile stark geliehtet (Fig. 7, 8 X) und 
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in den oberen Kernpartien fast ganz geschwunden. Es b e s t e h t  also 
auch  b i e r  ein S c h w u n d  des F a s e r a n t e i l e s  des Trac t .  nuc l . -  
ce rebe l l ,  aus dem d o r s a l e n  V a g u s k e r n e ,  der entspreehend dem 
doppelseitigen Kleinhirndefekte beide Kerne betrifft. 

b) ans dem l a n g g e s t r e c k t e n  V e s t i b u l a r k e r n e ,  wozu noch 
direkte Wurzelfasern aus dem N. vest. selbst, sowie Fasern aus den 
Dei te rsschen  und Be chterewschen Kernen kommen (KSlliker~ Bech-  
t e r e w ,  O b e r s t e i n e r ,  Luciani~ Edinger ) .  Zu diesen Allteilen ge- 
hSren auch die Verbindungen der Dei tersschen Kerne mit den Bech- 
terewschen Kernen. 

Zweifellos ist hier auch dam Fasernetz des sonst intakten N.triangularis, 
besonders in den kaudalen Abschnitten sparlicher als normal (Fig. 10), 
trotzdem sind abet solche Fasern,, die aus dem Kerne in das Corp. 
juxtarestiforme einbiegen~ auf allen, Schnitten ersiehtlich, ebenso wie 
man aus den D e i te  r s schen Kernen Fasern in' das Areal eintreten sieht. 
Es hat ferner den Anschein, dass Zufliisse auch aus den Fib. are. int. 
(yon der gekreuzten Schnitth~lfte) erfo]gen. Auf die Verbindungen 
des Dei tersschen Kerne mit den Beeh te rewschen  Kernen werden wir 
noch zurilckkommen. 

c) Aus den T r i g e m i n u s k e r n e n  ~und w a h r s e h e i n l i c h  auch  
aus  dem T r i g m i n u s s t a m m e  (Edinger~ B e c h t e r e w ,  Vil l iger) .  
Diese Kerne sind in unserem Falle beiderseits ungewShnlich gross, und 
sieht man - -  soweit sich eben ohne Degeneration etwas feststellen lgsst - -  
Fasern sowohl aus ihnen als auch aus den Wnrzelstammen~ dorsal in 
das Kernkonglomerat des Vestibularis-Gebietes hineinziehen. Auffallig 
bleibt immerhin~ dass im Verhiiltnis zur GrSsse der Kerne das Faser- 
netz nicht sehr dicht ist, sodass eine Reduktion auch dieses Teiles der 
sensiblen Kleinhirnbahn nicht ausgeschlossen werden kann. Breue r -  
M a r b u r g fassen auch die die Substantia gelatinosa der spinalen Trigeminus- 
Wurzeln umsaumenden Fibrae comitantes triegemini als einen Teil dieser 
Bahn auf. Diese Fasern sind bier in allen Niveaus sehr deutlieh und 
sicher nicht vermindert. Bezfiglich des yon K o h n s t a m m  angegebenen 
Kernes, der in frontaleren Ebenen sich als Zipfel grauer Substanz ventral 
an den Kern der spina]en Trigeminus-Wurzel ansch]iesst, und dann mit 
dem Hauptteile der Trigeminus-Kerne dutch eine Briicke verbunden ist, 
kSnnen wit' nichts Naheres angeben. Aus ihm (N. trig. cerebell.) sollen 
nach K o h n s t a m m  Fasern in den StrickkSrper tibergehen~ die nach Ver- 
letzungen dieses retrograd degenerieren und dem Tractus nucleo-cere- 
bellaris angehSren. 

d) W a h r s c h e i n l i c h  auch aus dem Nuc leus  g l o s s o p h a r y n g e u s .  
Die yon M a r b u r g - B r e u e r  als Teil der sensiblen Kleinhirnbahn be- 

3* 
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schriebenen Fibrae comitantes glossopharyngei sind auch hier erhalten. 
Fuss  beschreibt auch beim tIunde einen Zufiuss yon Fasern aus dem 
Tractus solitarius. 

O b e r s t e i n e r  schildert auch Fasern aus dem gekreuzten Dachkerne 
zur oberen Olive in der oberen Abteilung des Corpus restiforme, iiber 
welche wir hier nichts aussagen kSnnen. Die yon L u c i a n i  erwiihnten 
Fasern aus dem Nucleus accessorius gehSren wohl schon dem T r a c t u s  
c e r e b e l l o - t e g m e n t a l i s  (Edinger )  an, der einen weiteren wichtigen 
Anteil des Corpus juxtarestiforme bildet. 

Dieses efferente System entspricht den Tractus cerebello-nucl. 
anderer Autoren ( O b e r s t e i n e r ,  T h o m a s ,  Mingazz in i ,  K e l l e r ,  
Maximow u. a.), die aus den Kleinhirnkernen in die Oblongata und 
Briicke verlaufen. Nach E d i n g e r  ziehen diese Fasern zum Dei ters ' schen 
Kerne, zum Tell auf dem Wege des spater zu besprechenden Hacken- 
bfindels (Tract. fastigio-bulb.), zu den grSsseren Zelleu der Haube his 
ins Zervikalmark, sowie auch zm" Gegend der Trigeminus-Ausstrahlung. 
Weitere direkte Verbindungen des Kleinhirns zum Rtickenmark - -  cere- 
bel]ospinale Bahnen - -  sind noeh nicht sicher nachgewiesen und werdeu 
yon E d i n g e r ,  Bing,  F e r r i e r  und Turner~ H S s t e r m a n n  bestritten, 
obwohl Angaben yon Marchi ,  Mingazz in i ,  L u c i a n i  fiber derartige, 
bis ins Lendenmark absteigende Fasern vorliegen, die auch in der inneren 
Abteilung des Corpus restiforme verlaufen sollen. Der Faserreichtum 
des Areals in unserem Falle lasst mit Sicherheit erschliessen~ dass ein 
Anteil des Tractus cerebello-tegment, erhalten ist, woftir ja auch spricht~ 
dass noch Rudimente yon Kleinhirnkernen vorhanden sind, und~ wie 
wir frtiher gesehen haben, auch der durch die Fibrae arcuatae ext. 
ventr, verlaufende Tell dieser Bahnen partiell noch erhalten ist. Im 
Speziellen liisst sich fiber die einzelnen Bestandtei]e dieses gemischten 
Areales nichts feststel]en. 

Das Ergebnis l~isst sich dahin zusammenfassen, dass  das Co rpus  
j u x t a r e s t i f o r m e  als  so l ches  - -  im G e g e n s a t z e  zu dem e igen t -  
l i c h e n  Corpus  r e s t i f o r m e  - -  r e l a t i v  wen ig  gesch i id ig t  er-  
scheint~ was auf se ine  engen  B e z i e h u n g e n  zu den z e n t r a ] e n  
K e r n e n  d e s K l e i n h i r n s  ve rwe i s t .  S iche r  n a c h z u w e i s e n  i s t n u r  
eine p a r t i e l l e  D e g e n e r a t i o n  der  d i r e k t e n  s e n o r i s c h e n  K le in -  
h i r n b a h n .  Es ist yon Interesse, dass auch bei der Kleinhirnatrophie yon 
Bouwer  ein ausgesprochener Gegensatz zwischen der u des 
Corpus restiforme und der inneren Abteilung des Kleinhirnstieles bestand. 

An die bisherige Untersuchung schliesst sich zweckmfissig an die 
Darstellung des Systems des 

Nervus VIII. 
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a) Ramus coch lea r i s .  Das ventrale Akustikusganglion besteht 
aus einem faser- und zellreichen ventralen Teile und aus einem dorsalen 
Absehnitt, der sehr laser- und zellarm ist (Tub. acust. ?), und sieh gegeu 
das lateral angrenzende sklerotische Gewebe schlecht abhebt (Fig. 9, 
10, VIII. ac.). An der medialen Seite strahlen aber noch deutlich 
Fasern des R. cochlearis ein. Das Ganglion liegt wie gewShnlich 
zuerst dem dicken und gut gef~trbten R. cochl, aussen an, dessert Fasem 
sich bald nach dem Eintritt in die Brticke mit den des Corp. trapezoid. 
durchkreuzen (FigL 10). Im kaudalsten Abschnitt des ventralenAkustikus- 
kems, bevor noch die Fasern des R. cochl, sichtbar werden, ]iegt 
zwischen ihm und dem rudiment~ren Corp. restif, ein Degenerations- 
strcifen (Fig. 9 L). Ob Fasem der eigentlichen Striae acust. (v. Mo- 
nakow) vorhanden sind, kSnnen wir nicht genau sagen. Es treten 
wohl Fasern aus dem dorsalen Kernanteil gegen das Bodengrau hin,  
die aber nicht welter zu verfolgen sind. S iehe r  f eh l en  aber  die 
un te r  dem Ependym z i ehenden  Ztige der S t r i ae  med. acust.  
(P ieco lomini ) ,  B o d e n s t r i a e  (Fuse) und sind dementsprechend auch 
die Langsfasern der Mittelraphe tier Haube nur spiirlieh siehtbar. 
Fuse  hat durch seine Untersuchungen gefunden, dass die Bodenstriae 
eine Verbindungsbahn zwischen dem Kleinhirn und der Format. reticul, der 
Haube darstellen, und bei Kleinhirnl~tsionen und Missbildungen degene- 
rieren, dagegen bei Liisionen im eigentlichen Akustikusgebiete erhalten 
bleiben. Beziehungei1 zum Kleinhirn, wenn auch in etwas anderer 
Form, hatten ja auch K S l l i k e r  und B e c h t e r e w  angenommen. Eine 
Entartung der Bodenstriae fanden desgleichen Bouwer ,  v. Monakow,  
ebenso S t rong  und E d i n g e r - N e u b u r g e r  nnd best~tigten diese wie 
aueh unser Fall die Anschaunng Fuse 's  tiber die Kleinhirnverbindung 
der Haube durch die Bodenstriae, die damit e!gentlich dem Tract. 
eerebello-tegment, anzugliedern sind. Die Verhiiltnisse sind auf beiden 
Seiten bezfiglich der Kerne ziemlich identische; nur sind diese auf der 
linken Seite mehr in dorso-ventraler Richtung gestreckt als rechts. 
Sic enden beiderseits im Niveau des Austrittes der Nervi abducentes. 
Die Seh~digung der dorsalen Anteile der Akustikuskerne (Tub. acust.?) 
litsst sich nicht sicher aufklaren und verdient wohl Beachtung. Eine 
unmittelbar das Ganglion schadigende Ursache ist nicht sichtbar, so dass 
die MSglichkeit einer sekundaren Entartung often gelassen werden muss. 
Entsprechend der guten Entwicklung der eigentlichen ventralen Kerne 
ist auch das C. trapez, im wesentlichen gut erhalten (Fig. 11, Trap.), 
liegt an seiner gewShnlichen Stelle und hat seine Beziehungen sowohl 
zur gekreuzten, als auch gleiehseitigcn oberen Olive. Letztere sowohl, als 
anch die Trapezkerne sind yon entsprechender Griisse und gutem Zell- 
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reichtum. A b g e s e h e n  yon der  V e r ~ n d e r u n g  des Tuberc .  acus t .  
und  dem Mange l  der  S t r i a e  acust ,  f e h l e n  abe r  a n d e r s a r t i g e  
A u s f a l l e  im Sys tem des R. cochl .  

b) Der Ramus  v e s t i b u l a r i s .  Die s p i n a l e V e s t i b u l a r w u r z e l  
beginnt wie gewShnlieh am oberen Ende der Hinterstrangskerne, mit 
reichliehen Quersehnittsfaszikeln und kann im ganzen Verlaufe auch 
eine mittelstarke Faserreduktion ausgeschlossen werden. Es scheinL 
dass die spinale Wurzel aueh aus den Kernanteilen oberha]b des 
Vestibularaustrittes Faserzttzug erhitlt; wenigstens erh~tlt sieh das cha- 
rakteristisehe Querschnittsfaszikelareal 'noch in den oberen Abschnitten 
der Dei ters ' schen Kerne eine Streeke weir. Der d r e i e c k i g e  Vesti- 
bularkern ist an Ausdehnung und in seiner Form unver~tndert, abet, wie 
schon erwiihnt, in seinen kauda]en Absehnitten mit etwas geliehtetem 
Kernnetze versehen~ infolge Ausfalls yon Fasern der direkten sen- 
sorischen Kleinhirnbahn. In den oberen Abschnitten der Kerne nimmt 
der Faserreiehtum wieder zu. Die Dei te rs ' schen  Kerne zeigen sich ent- 
sprechend den Angaben yon E d i n g e r  und L e w y  aus mehreren Zell- 
gruppen aufgebaut. Es liisst sich ein tlinterer kleinzelliger Anteil 
unterseheiden (dorsale Zel]gruppe) (Fig. 9, 10 D), welehe der spinalen 
VIII.. Wurzel aufsi~zt und aussen zum Tei] yore rudimentfiren C. restif., 
zum Tell vom Narbengewebe begrenzt wird. D i e s e r  h i n t e r e  (dorsa le )  
An te i l  i s t  e n t s c h i e d e n  ze l l -  und  fase r i~rmer  als  no rmal .  Es 
finden sich neben der Zellverarmung auch gesehrumpfte Zellen. In der 
H5he des Eintritts des R. vestib, erreieht der D ei t e r s 'sche Kern ~eider- 
seits die grSsste Ausdehnung in querer Riehtung (Fig. 10 D, 12 D) und 
enthlilt er die grossen, charakteristisch geformten Ganglienzellen in 
reichlicher Zahl. Die Vestibularwurzel selbst, die naeh der Ansehauung 
der Mehrzahl der Autoren nicht im Dei ters ' schen Kern endigt, sondern 
an diesen nur Kollateralen abgibt, ist faserreich und zeigt gute Mark- 
fttrbung. 

Gruppen yon kleinen Zellen liegen auch im ventralen Teile des 
D e i t e r s 'schen Kernes. 

Die grossen Zel]en des Dei ters ' schen Kemes sind - -  ganz ent- 
sprechend dem Befunde Lewy ' s  - -  bis zur HShe-des Trigeminuskernes 
verfolgbar. 

Eine a u s g e s p r o e h e n e  V e r i i n d e r u n g  b e s t e h t  somi t  im 
k a u d a ] e n  ( k l e i n z e l l i g e n )  A n t e i l e  des D e i t e r s ' s e h e n  Kernes  und 
vielleieht aueh in dem schon erwiihnten ventralen Anteile oberhalb des 
Trigeminusstammes (Fig. 13 d), der-betr~tchtlieh faserverarmt ist, und 
miissen wit wohl fiir diese Teile Beziehungen mit den bier fehlenden 
Zerebellarteilen annehmen. Dies stimmt aueh mit der Ang'abe Lewy's  
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iiberein, dass die kleinen Zellen nicht mit dem Rtickenmark zusammen- 
h~tngen. Ver~tnderungen des Dei ters ' sehen Kernes wurden aueh von 
Thomas  und E d i n g e r  nach Kleinhirnatrophien gefunden. Eine be- 
sondere Anordnung yon Kernmassen ergibt sich zerebralw~trts x-ore 
Vestibulariseintritt. 

Es findet sich beiderseits ein etwas dreieckiges Areal grauer Sub- 
stanz (Fig. 12, 13, 14 Na B), das der spinalen Trigeminuswurzel und 
dann dem sensiblen Trigeminuskerne dorsal aufliegt, dessert Spitze am 
seitlichen Rande der Rautengrube dorsal in das sklerotische Randgewebe 
hineinragt. DasAreal enthalt ventral und medial die grossen De i t e r s -  
schen Zellen, im dorsalen Anteil mehr kleinere, ]~tngliehe und dreieckige 
Ganglienzellen yore Typus deter im Nucleus triangularis, gegen welehen 
kaudalwarts auoh eine scharfe Grenze nieht zu ziehen ist. Die Lage 
dieses dorsalen Kernes am lateralen Rande der Rautengrube kennzeichnet 
ihn als den Nuc leus  a n g n l a r i s  ( B e c h t e r e w ' s c h e r  Kern). Das 
ganze Areal ist zum Teile yon feinen L~tngs- und Querfasern nnd im 
medialen Drittel gegen die Substantia retieularis zu yon den dicken 
Fasern besetzt, die sich nach hinten zu direkt in das Areal der spinalen 
Akustikuswurzel fortsetzen. Es ist im ventrolateralen Drittel etwas 
zell- und faser~rmer (Fig. 13, 13) und wird von einem relativ dieken 
Markfaserbelag begrenzt, der aus dem Flookenstiel naeh oben reicht 
und so eine Fortsetzung desselben bildet. Diese zusammenh~tngende 
Kernmasse nimmt zerebralw~rts allm~thlieh an GrSsse ab, kann aber 
bis nahe zum Velmn medullare anterius verfolgt werden, wo ihr letzter Rest 
lateralvon der zerebralenTrigeminuswurzel liegt (Fig. 14). Links ist die graue 
Masse etwas grSsser als~rechts und ragt dorsal an der lateralen Ventrikel- 
kante vorbei (Fig. 14 Na B) eine grSssere Strecke weir in den sklerotischen 
Seitenrand des Ventrikels hinein. Ihre grSsste Ausdehnung ha t  sie auf 
dieser Seite im Niveau oberhalb des Austrittes der Trigeminuswurzelfaserm 

Diese g r a u e -  aus dem Dei ters ' schen und Bechte /ew 'schen  Kern 
gebildete - -  Masse wird nun auI Sehnitten zerebralw~irts vom Austritt 
der Trigeminusstamme, durch weitere graue Substanz vergrSssert~ die 
sich aber durch ihren Bau und die Zellanordnung deut]ieh als etwas 
Besonderes abhebt. Innerhalb der lateralen, aus den Floekenstielgn 
stammenden Markfaserung treten auf beiden Seiten 2 iibereinander ge- 
]agerte runde Kerne auf (Fig. 14 dent.: Fig. 12 deut.) (links grSsser als 
rechts)~ deren lichte molekulare Substanz yon grossen rundliehen oder 
birnfSrmigen Ganglienzellen besetzt ist; diese Ganglienzellen sind zum 
Teile derartig in Reihen orientiert, dass ihre langen Achsenzylinderfort- 
s~tze gegen das Mark radiar ausstrahlen. Die Zellen enthalten grosse 
Kerne mit grossen KernkOrperchen. 
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Das Markfasernetz ist ein lockeres und durehaus nicht so dicht wie 
in den D e i t e r s'schen und B e c h t e r e w'sehen Kernen. Daf[ir sind die runden 
Kerne yon einem diehten Streifen yon Markfasern wie mit einer Kapsel 
umh~illt. Auf der ]inken Seite ist sogar noch ein dritter derartiger Kern 
angedeutet, der an der Spitze des Nucleus angularis im sklerotischen 
Gewebe an der lateralen Ventrikelbegrenzung liegt. Die Kerne enden 
auf der rechten Seite noch vor dem AufhSren der sensiblen Trigeminus- 
kerne, links am oberen (zerebralen) Rande derselben. Die Kerne sind 
zweifellos vom Dei te r s -Bechte rew 'sohen  Kerne verschieden und er- 
innern in ihrem Bau und Aussehen an die Oliven oder den Nucleus den- 
~atus des Kleinhirns. Sic kOnnen aueh ihrer Lage nach nichts anderes 
sein als Rud imen te  des Nuc leus  den t a tu s  (vielleicht auch des 
Nucleus tecti) des Kleinhirnes. Dies erweist sich daraus mi~ Sicherheit, 
dass, wie wir sp~er sehen werden, aus ihnen die Rudimente yon Binde- 
armen entspringen. 

Das obe rha lb  der V.Kerne g e l e g e n e K e r n g e b i e t  e rweis t  s ich 
somi t  als ein K o n g l o m e r a t ,  bes t ehend  aus dem Deiters 'schen, 
B e c h t e r e w ' s e h e n  Kerne und aus R u d i m e n t e n  yon z e n t r a l e n  
Kernen  des Kle inhi rns .  Das Kerngebiet hebt sich besonders da- 
durch so deutlich und in atypischer Weise hervor, well oben lateral 
das sklerotische Kleinhirngewebe angrenzt. Auf allen Schnitten zeigt 
sieh der rege Faseraustausch zwJschen dem Deiters 'sehen Kern und 
dem Nuel. angularis und zweifellos auch mit den Rudimenten des Nucl. 
dentatus. 

Das ErhaltenbIeiben und die geringe Sch~digung der De i te r s -  
sehen nnd Bechterew'schen Kerne ist ein neuer Beweis daftir, dass 
diese Kerne ausgedehnte aussercerebellare Verbindungen haben m/issen; 
fiir den Nucl. angularis kommeu nach K o h n s t a m m  besonders in Be- 
tracht der sensible V. Kern und, wie aueh die Mehrzahl der Autoren 
annimmt, das hintere L~ngsbtindel. Cerebello-petale Fasern sind nach 
diesem Autor sogar nicht wahrscheinlich, ebenso wie eine spinale 
Verbindung, wie sie im deiterospinalen B/indel fiir den Deiters 'scheu 
Kern vorlieg L fehlt. 

Die Verb indungen  des Nuel. a n g u l a r i s  mit deu V. Kerneu 
und  der Subs~. gela t in ,  der sp ina l en  V. Wurze l  sind reichlich 
und ]eicht ersiehtlich nnd treten in Fasern yon feinen Z/igen in das 
Kernkonglomerat ein (Fig. 11, 12). 

Die h i n t e r e n  L~tngsb[tndel, die nach Ed inge r ,  Obers t e ine r :  
KSl l iker ,  Bech te rew auch Fasern aus den Deiters 'schen Kernen be- 
ziehen, sind im ganzen Verlaufe bis zu den Kernen der hinteren Kom- 
missur in normaler Lage und GrSsse vorhanden. 
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D a s  de i t e ro -sp ina le  Bfindel  

(Tract. vestib, spinal., E d i n g e r )  entspringt nach K o h n s t a m m  aus 
dem grosszelligen Dei te rs ' schen  Kern, aus welchem die auffallend 
dicken Fasern nach Lewy am medialen Rande als Bogenfasern aus- 
treten, zwischen Abduzens- und Fazialiskern in die Langsrichtung um- 
biegen (Ober s t e ine r ) ,  allm~hlich medial und ventral ziehen, in die 
Nahe der Seitenstrangskerne und der unteren Olive ( M a r b u r g ) g e -  
]angen, und dann als vordere Randbfindel (Vi l l iger) ,  vorderes Grenz- 
biindel (Loewen tha l )  in die Randpartie des Vorderseitenstrangs ver- 
laufen. Nach M a r b u r g  verl~uft es auch im Gebiete der H e l l w e g -  
schen Bahn. Nach E d i n g e r  verlauf~ auch ein Tell yon Fasern aus 
den Dei ters ' schen Kernen am Innenrande der Vorderh5rner (Tract. 
cerebellotegm, spinal.). In unscrem Fall sieht man weder eine De- 
generation in der Vorderwurzelrandzone, noeh sonst in den Gebieten, 
in welchen das Bfindel verlaufen soll. Deutlich sind Zfige yon kraftigen, 
aus den Dei ters ' sehen Kernen austretenden Bogenfasern, die in die 
Subst. retie, verlaufen. In der HShe der Oliven liegt die Bahn zweifel- 
los in dem sehr faserreichen Areal, dorsal yon den Oliven, in welches 
auch die zentrale Haubenbahn einge]agert ist, und das kaudalwarts in 
die Vorderseitenstrange [ibergeht. 

Reichliche Fibrae arc. int. ziehen tiberhaupt aus den Vestibular- 
kernen in die Subst. retic, der Haube der Medulla oblong, und der 
Brficke sowie zur Raphe, und sind speziell die V e r b i n d u n g e n  zum 
A b d u z e n s k e r n  sehr sch5n zu verfolgen. 

Auff~llig ist ferner, dass Fasern des Corp. trapez, noch auf 
Sehnitten dureh die Brfickenanteile naehzuweisen sind, an denen die 
ventralen Akustikuskerne schon ganz]ich aufgehSrt haben. Dies sprieht 
wohl ffir einen Ursprung eines Teiles dieser Fasern aus den De i t e r s -  
schen Kernen, wie er ]a yon einzelnen Autoren angenommen wird. 

T ro tz  des K l e i n h i r n d e f e k t e s  s ind  a lso  die V e s t i b u l a r -  
k e r n e  - -  a b g e s e h e n  yon e ine r  g e r i n g e n  Sch i id igung  des Nucl.  
t r i a n g u l . . u n d  des h i n t e r e n  l a t e r a l e n  An t e i l s  der  D e i t e r s ' s c h e n  
Kerne  - -  mi t  i h r e n  a u s s e r c e r e b e l l a r e n  V e r b i n d u n g e n  er-  
h a l t e n  g e b l i e b e n ,  sind also keine Kleinhirnanteile, sondern inte- 
grierende Bestandteile des Reflexfeldes der Haube, in der auch die 
grosseu Zellen des Nucl. motor, tegm. [iberall gut erhalten und sogar 
aussergewShnlieh zahlreich sind. 

Vor Darstelhng der mittleren Kleinhirnschenkel mtissen noch 

d i e  F l o k k e n  und ihre  Verb indungen  

(Fig. 9--12) besprochen werden. Die Verbindungen dieser dem Palaeo- 
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cerebellum angeh5rigen Kleinhirnteile sind noch relativ wenig klar- 
gestellt. Wahrend T h o m a s  dieselben in Verbindung mit zentrifuga]en 
und zentripetalen Bahnen vermutet nnd angibt, dass nach ZerstSrung 
einer Kleinhirnhemisphare eine leichte Degeneration eines Teiles der 
Elemente beider Flokken eintritt, nimmt Mingazz in i  nur zentrifugale 
Bahnen an und land altch nach Abtragung der Kleinhirnhemisphare 
keine Degeneration. Nach Exstirpationen der Flokke beschreibt 
Muskens  eine cerebropetale gekreuzte Degeneration im Bindearm nnd 
im ventralen Thalamusbttndel, das aus der Flokke via Brtickenarm zur 
gekreuzten Format. retieul, zieht und sich in der Gegend des roten 
Haubenkerns mit dem Bindearm vereinigt. Auch W a l l e n b e r g  erwfihnt 
eine Haubenkommissur des Fokkulus, die einen spinalw~irts offenen 
Bogen bildet und dem ventralen Bindearmbiindel Bechterew~s ent- 
sprieht. Nach E d i n g e r  enth~lt die direkt fiber demVentrikel  liegende 
ventrale Kreuzung im Kleinhirn die Flokkenstiele. Mingazz in i ,  
E d i n g e r ,  Fuse  sahen auch eine Verbindung der Flokke mit dem 
gleichzeitigen Nucl. abducens, nach T h i e l e  und t I o r s l e y  gelangen 
KoIlateralen aus dem Gowers 'schen Bttndel zum gekreuzten Flokkeu- 
stiele. W a l l e n b e r g  hebt die engen Verbindungen mit den Kernen des 
N. VIII, speziell mit dem Nucl. ventral, cochl, hervor, Mingazz in i  
solche mit dem dorsalen Akustikuskerne; nach Max imow ist es mSg- 
lich, dass ein Teil der im Dei ters ' schen Kern endigenden Striae zu 
zentrifugalen Flokkenfasern gchSrt. Bei Nagern fand E d i n g e r  schliess- 
lich eine pr~ipontine Kommissur aus dem Kleinhirn, deren Fasern 
durch die laterale Schleife ziehen und sich dicht tiber den Brilcken- 
fasern kreuzen. 

Eine sekund~re Sch~idigung der erhaltenen Flokkenteile durch den 
Cerebellardefekt ist in unserem Falle - -  in Uebereinstimmung mit der 
Ansehaunng M i n g a z z i n i ' s  - - .n icht  eingetreten. Die erhaltene tfinde 
zeigt gewShnliehen Bau, reihenfSrmig angeordnete P u r k i n j e ' s e h e  
Zellen, und ist - -  soweit gut erhaltene Rinde vorhanden ist - -  auch 
das Marklager der Windung faserreieh; es zeigt sich sogar noch ein 
deutliches Fasernetz zwischen den Pu rk in j e ' s chen  Zellen. Natiirlich 
sind angrenzend an das sklerotische Gewebe - -  als Ausdruek direkter 
Schadigung - -  sowohl Rinde und Mark vergndert und in den Prozess 
einbezogen. Es ist aber interessanL dass man noch innerhalb des 
sklerotischen Gewebes I n s e l n  yon E l e m e n t  en der  K S r n e r s c h i c h t e  
sowohl, als auch einzeln nnd in pinselfOrmigen Streifen angeordnete 
Markfaserziige finder; es h a b e n  s ich a lso  i n n e r h a l b  des s k l e -  
r o t i s c h e n  Gewebes  e inze lne  E l e m e n t e  ne rvOser  S u b s t a n z  
s e l b s t a n d i g  e r h a l t e n  n n d  we i t e r  d i f f e r e n z i e r t  , wie man dies 
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bei angeborenen Krkrankungen haufig beobachten kann. Ein Teil dieser 
Faserziige innerhalb des sklerotischen Gewebes hat abet sicher einen 
Zusammenhang mit dem Mark der erhaltenen Flokken, und sieht man 
solche Zage bis nahe zur Deckmembran des IV. Ventrikels hinaufziehen. 
Die Hauptmasse der Fasern der Flokke legt sich bald enge an den 
ventralen VIII. Kern an, u n d e s  be~tehen sicher nachweisbare Be- 
ziehungen durch Fasereinstrahhng zu diesem und dem Nucl. triangul., 
wie dies Mingazz in i  angegeben hat. Auch yon dem Dei ters ' sehen 
Kerne sind die Flokkenfasern nur durch die schma]en Rudimente der 
Corp. restif, getrennt und mischen sich mit denselben. Welter treten 
ventralwarts einige dtinne Faserstreifen in das sklerotische Gewebe der 
Brfickenanschwellung ein, wo sie aber nicht weiter verfolgbar sind. Die 
Fasern legen sich naeh AnfhSren der ventralen VIII. Ganglien lateral 
an das Vestibular-Kernkonglomerat an, und treten innerhalb des dunklen 
Areals, das sie hier bilden, die Rudimente des Nucl. dent. auf. Eine 
enge Yerbindung mit diesen ist daher wohl als sicher anzunehmen. 
Ueber andere Verbindungen der Flokken lasst sich an unserem Falle 
niehts ersehen. Das Faserareal am lateralen Rande des Vestibular- 
Konglomerates wird rasch kleiner und verliert sieh schon mit Beginn 
des V. Austritts. 

Die mitfleren Kleinhirnstiele (Briickenarme) und das Briickengrau. 
(Fig. 11--15, Brp und Po.) 

Der FuSsteil der Brticke ist ein phy]ogenetisch junger Bestandteil 
(Ed inger ,  Borowiecki ) ,  gehSrt also zum Neocerebellum, und ist es 
daher begreiflich, dass er fehlt, wenn auch das ~ibrige Neocerebellum 
nicht zur Entwicklung gekommen ist. Dahe r  f e h l t  auch  h ie r  die 
B r f i c k e n a n s c h w e l l u n g ;  es ist yon ihr nur mehr ein schmaler 
Streifen eines gliosklerotischen Gewebes erhalten, das seitlich aus dem 
sklerotischen Randgewebe der Rautengrube hervorgeht. Es fehlt aueh 
jeder Rest grauer Substanz in demselben, so dass  v-on e inem v o l l -  
st~tndigen Defek t  der  g r a u e n  B r t i c k e n k e r n e  g e s p r o c h e a  
werden  kann .  Dieser Befund ist insofern bemerkenswert, a ls  er auf 
die f r f i h e m b r y o n a l e  E n t s t e h u n g s z e i t  des D e f e k t e s  h inwei s t .  
Nach v. Monakow kommt es bei Erwachsenen nach Kleinhirnlasionea 
wohl zu Vergnderungen im Grau der gekreuzten Brtickenhalfte; er 
erwahnt abet nichts yon einem vollstandigen Schwunde. Bei erwachsenen 
Tieren tritt nach ZerstSrung der Kleinhirnhemispharen nur eine teil- 
weise Zellnekrose und keine merkliche Verminderung der Nervengeflechte 
ein (Besta).  Bei jungen Tieren ist nach Bes ta  die Atrophie bzw. 
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Nekrose yon Zellen starker, aber auch nicht eine totale, und es zeigt 
sich eine starke Entwicklungshemmung in den myelinhaltigen und 
myelinlosen Gefiechten der ventralen Brtiekenetage. B o r o w i e e k i  be- 
tout nur die Versehiedenheit der sekundaren Veriinderungen im Brticken- 
grau nach Zerstiirung der Briickenarme bet erwachsenen und jungen 
Tieren. Ueber embryonale Lasionen gibt er jedoch nichts an. 

Nach B o r o w i e c k i  entsprieht die Entwiekhng des Brtickengraus 
der des Grosshirns und dessen Verbindungen. Die Br~ickenzellen ver- 
halten sich bet Grosshirnlasionen nach seiner Angabe wie die Thalamus- 
kerne: seien also Grosshirnanteile. Aueh Bes ta  land naeh ZerstSrung 
der Pedunc. cerebri (aber nut bet jungen Tieren) Atrophie der meisten 
Zellen der ventralen Brtickenetage. Ftir die Embryonalzeit trifft, wie 
nnser Fall lehrt, die Abhangigkeit yore Grosshirn nicht zu. In der  
E m b r y o n a ] z e i t  gehSr t  die g r a u e  S n b s t a n z  der  v e n t r a l e n  
B r t i c k e n a n l a g e  zu den K l e i n h i r n a n t e i l e n .  Dies best~itigt sieh 
aus anderen Fallen. Im Falle v. Monakow ' s  mit Defekt des Neo- 
cerebellums war beiderseits das Brtickengrau hoehgradig atrophisch. 
In den meisten Fallen yon Kleinhirnatrophie Jst die Verkleinerung der 
Brtickenanschwellung hervorgehoben, und fehlten die Brtickenarme und 
Xerne sogar in dem ersten Falle yon V o g t - A s t w a z a t u r o w ,  bet 
welehem nut die Rinde der Hemispharen des Kleinhirns fast vSllig un- 
entwickelt, war. Andererseits waren in dem besonders wiehtigen Falle 
E d i n g e r ' s  mit angeborenem totalen Grosshirndefekt, trotzdem nattir- 
lich auch die Grosshirnbrtickenbahnen fehlten, die Ponsganglien er- 
halten, welehe ganz normale Brtiekenarme in das nut wenig veranderte 
Kleinhirn sendeten. Denselben Befund konnte aueh Z i n g e r l e  in einem 
FalI yon Isolierung dot Brttcke vom Grosshirn bet Hydroencephalocele 
maehen. 

Es ergeben sich damit durehgreifende Untersehiede ftir die trophischen 
Beziehungen dieser Kerne in der Embryonal- und Extrauterinzeit. In- 
folge der Degeneration der ventralen Brfickenetage treten nattirlich die 
Pyramidenareale starker hervor. Diese springen sehon in der Medulla 
oblongata nach der Kreuzung als halbmondfSrmige Folder vor, deren 
ausserer Rand durch die den 01ivendefekten entsprechenden Furehen 
begrenzt ist. In der Brticke bilden sic beiderseits ebenfalls Bin mehr 
gesehlossenes Areal, sind wenig zerkltiftet im sklerotischen Gewebe ein- 
gebettet. Auch die dutch die Brticke brechenden Nervenwurzeln heben 
sieh infolg:e der Degeneration sehr seharf ab. 

E n t s p r e e h e n d  dem Defek te  tier g r a u e n  S u b s t a n z  der  
B r t i c k e n a n s e h w e l l u n g  feh len  a l l e  E i g e n f a s e r n  d e r s e l b e n  und 
auch  in der  I t a u p t m a s s e  die m i t t l e r e n  K l e i n h i r n s e h e n k e l .  
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Wie schon frtiher erwahnt, treten einige F~serchen aus den Flokken- 
stielen ventral-medial zu dutch das sklerotische Gewebe. Man sieht auch 
vereinzelte Faserchen in der Mittelraphe zur Haube aufsteigen, aber 
alles dies nur in sparlichsten Resten. Besonders fehlen fast ganzlich 
die aus der Haube in feinen Ztigen herabziehenden Fasern. Auch be- 
ziiglich der Brtickenarme selbst zeigt sich wieder ein Unterschied gegen 
das Verhalten in der Postembryona]zeit. Nach E d i n g e r  kann man die 
Brfickenarme in ihrer Gauze weder durch Abtragung des Kleinhirns, 
noch dutch ZerstSrung des Hirnschenkelfusses ganz zur Entartung 
bringen; es tritt nach diesen Yerletzungen nut ein teilweiser Schwund 
der Fasern ein. Auch bei Neugeborenen ist dies zu beobachten. Naeh 
Maximow erzeugt die Verletzung des Kleinhirns keine Wal le r ' s che  
Degeneration der mittleren Kleinhirnschenkel, und trier diese erst nach 
ZerstSrung der Kerne der Varolsbrtieke auf. 

Die Degeneration der Brtickenarme schliesst in sich: 1. das F e h l e n  
der  yon der  Brt ieke ins K ] e i n h i r n  z i e h e n d e n  Trac t .  pon to -  
c e r e b e l l a r e s ;  2. der  Tract .  c e r e b e l l o - t e g m e n t ,  pont .  (Edinger ) ;  
diese efferente Bahn entartet bei Erwachsenen allein nach ZerstSrung 
des Kleinhirns (Edinger )  und steigt dutch die Raphe zur Haube uud 
zu den Nucl. ret. tegm. auf (Bech te rew,  E d i n g e r ) ;  daher degenerieren 
nach M i n g a z z i n i  naeh Abtragung einer Kleinhirnhemisphare die Fibr. 
feet. und auch Zel]en des Nucleus ret. tegm.; letzteres fehlt in unserem 
Falle; 3. der  F a s e r n  aus  dem K l e i n h i r n  zu den Br t i cken -  
g a n g l i e n  der  A n s c h w e l l u n g ;  4. des yon M o n a k o w u n d B o r o w i e c k i  
erw~ihnten gekreuzten t h a l a m o - t e g m ,  pont.  Bi indels ,  das im Brfieken- 
grau entspringt und durch die Fibr. rect. und durch die Raphe zur ge- 
kreuzten Haube und mit der medialen Schleife in den Thalamus gelangt. 
Von besonderem Interesse musste das Verha]ten 

der  ko r t ikopon t inen  B a h n e n  

sein, die sich bekanntlich gewShnlich in dem Stratum profundum 
der Ponsansehwelhng aufsplittern. Nach Mingazz in i  haben die im 
lateralen Drittel des Pes pedunculi verlaufendeu Bahnen Beziehung zu 
den gleichseitigen und gekreuzten Transversalfasern des Stratum pro- 
fundum. Nach E e o n o m o - K a r p l u s  soll es ausserdem noch eine 
direkte eerebro-cerebellare Bahn geben, die im Pons keine Unter- 
brechung erfahrt. 

Auf den Frontaldurchschnitten durch den Pedunculus cerebri 
(Fig. 16 F t p  u. fFp) zeigt sich mit Sicherheit, dass  sowoh l  die 
f r o n t o - p o n t i n e ,  a ls  aueh  die t e m p o r o - p o n t i n e  Bahn  f eh l t ,  
obwohl ]a ihre Ursprungszellen im Gehiru gelegen sind. 
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Der faserhaltige Teil des Fusses ist beiderseits verschmalert, in 
den mittleren a/5 aber gut gefarbt und reichlieh markh~ltig. Das 
mediale Ftinftel ist sehr schmal und licht, enth~lt dtinne Btindel langs- 
and schr~ggetroffener Fasern~ die auf Schnitten dutch die Vierhtigel 
lateralw~trts gegen den faserhaltigen Fussteil geriehtet sind~ kaudal- 
w~rts in ein Btinde.l t~bergehen, das sich medial zu beiden Seiten der 
Raphe unterhalb der medialen Schleife ]agert. Links ist dasselbe viel 
g'rSsser als rechts, ohne dass sich hierftir eine Erk]grung geben ]~tsst; 
die Fasern entspreehen dem Btindel vom Himschenkelfuss zur Schleife, 
die sich aber erst auf tieferen Br~ickensehnitten dorsalw~trts an die 
Schlelfe ansehliessen (Fig. 15 LMP). J e d e n f a l l s  f e h l t  b i e r  im 
m e d i a ] e n  F t in f te l  des Fusses  der  g rSss t e  Tei l  der  f r on to -  
p o n t i n e n  Bahn. (Aueh in E d i n g e r ' s  Kleinhirnfa]l war diese Bahn 
ausgesproehen geschadigt, obwohl der Defekt des Kleinhirns kein voll- 
kommener war.) Aehnliches ist beztiglieh der t emp o r o-p ont in  en B ahn 
zu konstatieren. Es ~eh]t die sonst deut]iche Anschwellung am lateralen 
Rande des Pes pedunculi, und ist das laterale Ftinftel wie ein degene- 
riertes Areal ganz faserlos, his auf Btindel in seinem dorso-medialen 
Anteile, die sieh auf Sehnitten durch die hinteren Vierhtigel in schragen 
Ztigen deft an die Schleife ang]iedern, we deren lateraler und medialer 
Schenkel abknickt. Die Fasern geh5ren also den lateral-pontinen Btindeln 
an (Fig. 16 Fpl). 

Der Faserdefekt im Pes peduneu]i spiegelt sich aueh nach dem 
Eintritt desselben in die Capsu]a interna wieder. Das F e h l e n  der  
t e m p o r o - p o n t i n e n  Bahn k e n n z e i c h n e t  s ich du rch  e inen  sehr  
d e u t l i c h e n  D e g e n e r a t i o n s s t r e i f e n ,  der  t iber  das  Co rpus  gen i -  
c u l a t u m  ext. bzw. f iber den T r a e t u s  o p t i c u s  in den h i n t e r e n  
A n t e i l e n  des s u b l e n t i k u l ~ r e n  A b s c h n i t t e s  de r  C a p s u l a  int. 
v e r l a u f t .  Es zeigt sich ferner auch eine auffa]lende Verschmalerung 
des vorderen Abschnittes dieses Anteiles der inneren Kapsel, in welchem 
ja der temporale Anteil des Ttirk'schen Btindels verlauft (v. Monakow,  
Z inge r l e ) ,  sowie eine starke Abblassung des oberea AlJsehnittes des 
Stratum sagittale int. des Temporallappens (an der Ausseuseite des 
Tapetum an der ]atera]en Wand des Unterhornes); diese erhfilt sieh, 
allm~thlich abnehmend, his in Sehnitte dutch den vorderen Rand der 
Corpora mamillaria. Der Scheitel- und ttinterhauptslappenanteil des 
Ttlrk 'schen Btlndels markiert sich nirgends (Fig. 18). 

Auch das Fehlen der fronto-pontinen Bahn zeigt sich auf den 
Schnitten durch den vorderen Sehhtigelkern deutlich in der Capsula int. 
Die Fasern dieses Systems liegen in diesem Niveau im ventro-medialen 
Anteil des vorderen Schenkels der Capsula int. als kompaktes Quer- 



Genaue Besehreibung eines Falles yon beiderseitigem Kleinhirnmangol. 47 

schnittsareal dem Globus pallidus an und werden nur zum Tail dureh 
Taile des sekundaren Vorderhirnbfindels (Edinger)  in grSbere Faszikel 
zerkliiftet. Hiar ist dieser ventrale Tail der Kapsel an sich verschm~lert, 
nnd findat sich an Stelle der dunklen Querschnittsfaszikel nur ein langs- 
ovales Feld schlecht gef~rbter Fasern, zwisehen denen die tiefblauen~ 
durchfleehtenden Fasarz~ge der Verbindung zwischen Sehhtigel und 
Globus pallidus sehr deutlich hervortreten (Fig. 21 frcbll) .  Es ist 
ausserdem nicht zu verkennen, dass auch die ganze, hinter dam Knie 
gelegene Capsula int. viel schmaler ist, als an Kontrollpraparaten eines 
glaiehaltarigen Gehirns. 

Das Fehlen der kortikopontinen Faserztige kann hier wohl nur 
indirekt auf den Kleinhirndefekt bezogen werden und hangt wohl direkt 
mit der Degeneration des Brfickengrans zusammen. Auch im Kleinhirn- 
fall E d i n g e r ' s  war der Hirnsehenkel schmaler auf der Salt% an welcher 
das Brtiekangrau atlophisch war, und bezieht Ed inge r  diesa Ver- 
:schma]erung darauf, dass die Atrophie der Ponsganglien auf die Br~icken- 
bahnen hemmend wirkte. 

Es bastehen somit auch beztigliah der Degeneration dieser Faser- 
systeme .embryonal ganz an@re Verhaltnisse als im erwaehsenen Ge- 
hirn. In diesem kommt es - -  wie sehon erw~thnt - -  nach Kleinhirn- 
verletzungen nur zu teilweisen Ver~nderungen im gegentiberliegenden 
Brt~ckengrau, ohne dass die cerebro-pontinen Bahnen leiden. Das 
Brackengrau ~ atrophiert starker nach Pesverlatzungen. Hier geht die 
Ponsfaserung des Pes padunculi nach Degeneration dieses Graus zugrunde, 
obwohl diese Faserung eine kortikofugale istl). 

Im Anseh lns s  an den K l e i n h i r n d e f e k t  ist  es also zu 
e ine r  s e k u n d g r e n W a c h s t u m s s t S r u n g  in e iner  g a n z e n N e u r o n -  
ke t t e  g e k o m m e n  (Grosshirn - -  Ponsverbindung - -  Brtickengrau - -  
mittlere Kleinhirnstiele), ganz n n a b h a n g i g  davon,  dass die Ur- 
s p r u n g s z e l l e n  des k o r t i k a l e n  Fase r sy s t ems  gar  n i ch t  ge- 
: schadig t  wurden,  und sahen wir darin ein schSnes Beispiel einer 
t r a n s n e u r a l e n  D e g e n e r a t i o n  im Sinne yon Borowieck i  beim 
Menschen. Es ist interessant, dass bei fStal entstandenem Grosshirn- 
defekt (Fall E dinger)  unter Erhaltenbleiben des Kleinhirns die Schadi- 
gung nut die kortikopontinen Bahnen betrifft, das Brfiekengrau nnd die 
Kleinhirnarme aber versehont bleiben. Diesar Gegensatz zu dam Falle 
mit Klainhirndafekt spricht wohl daftir, dass das Klainhirn urspranglich 

1) Defekte tier kortikopontinen Bahnen kSnnen auch embryonal - -  wie 
im Falle fehlenden Grosshirns yon Edinger --  durch Ausfall der l%indenzellen 
bei erhaltenen Briickenganglien zustande kommen. Diese Bahnen kSnnen also 
embryonal yon zwei Sei~en aus zum Ausfall kommen. 
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das dominierende Endorgan dieser Neuronkette ist, deren Glieder zu- 
grunde gehen, wenu der trophische Einfluss wegfiil]t 1). Beim Erwachsenen 
ist der Kleiuhirneinfluss nicht mehr in dieser Ausschliesslichkeit wirksam 
und werden wohl neue Beziehungen geschaffen~ unter denen der Einfluss 
des Grosshirns eine besondere Bedeutung erlangt. 

Die embryonalen Verhiiltnisse zeigen aber die nicht uninteressante 
Tatsache, dass t i e fe re  H i r n t e i l e  auf das Wachs tum yon Gross- 
h i r n b e s t a n d t e i l e n  (Kleinhirn auf das Wachstum der kortikalen 
Brtickenbahnen) e inen  Einf luss  nehmem 

I)ie vorderen Kleinhirnstiele. 

Dieselben bilden nach Ed inge r  den vorderen Teil des efferenten 
Tractus cerebello-tegmentalis und enthalten nach Annahme einer Reihe yon 
Autoren nur cerebello-fugale Fasern, die aus dem Nucleus dentatus und 
anderen Kleinhirnkernen (E d i n g e r, P r o b s t, H 5 s t e r m a n n), auch aus dem 
Nucleus angularis (Kohnstamm)~ vielleicht auch aus der Rinde (Besta) 
entspringen; andere vertreten dagegen die Anschauung, dass in ihnen 
auch cerebello-petale Fasern vorkommen (D~i6r ine-Mahaim:  Fasern 
aus dem roten Kerne, Mingazzini :  aus dem Thalamus, Thomas :  aus 
dem Linsenkernc). 

Zweifellos ist das eine, dass die Fasern dieser Stiele mit verschie- 
denen Teilen ausserhalb des Kleinhirns Beziehungen haben. 

Den Hauptteil bilden a) die B indea rme  im engeren  Sinne, die 
zu den roten Kernen, zum Teil auch direkt in den Thalamus verlaufen. 
Kleinere Anteile bilden b) die auch yon F l e c h s i g  bestittigte Bech-  
t e r e w ' s c h e  Kommissu r ,  deren Fasern im ventralen Anteile der Him- 
stiele verlaufen und die im lateraleu Winkel der Rautengmbe gelegenen 
Kerne (vorwiegend die Kerne des Vestibularis) miteinander verbinden. 
c) Das Hackenbf inde l ,  das hauptsiichlich aus dem Nucleus fastig. 
entspringt, am den Bindearm herum zur Haube der Brticke und Medulla 
oblongata verlliuft. Es liegt anfangs, bedeckt yon Fasem des Tractus 
spino-cerebel]aris (v. Gehuchten) ,  im Winkel, den lateral alas Corpus 
restiforme und die austretenden u Wurzeln bilden (Edinger),  gelangt 
dann in das Gebiet des Corpus juxta-restiforme, woes  in seinem Ver- 
laufe Fasern zum Deiters'schen Kerne uud zur Haube der Medulla oblou- 
gata abgibt. Nach HSs te rmann  erfolgt die Ausstrahlung zur gekreuzten 
und ungekreuzten Haube. 

1) Vollst~ndig wohl nur bei doppelseitigen Defek%en; bei einsoi~igen ist 
die i~ISgliehkei~ einer Verbindung mi~ der nicht l~idier~en H~ilfte und daduroh 
der Erhal%ung yon Tei]en gegeben. 
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d) Nach Edinger  tritt mit dem Bindearme ein kleines Biindelehen 
aus, das im Mittelhirn dorsal bis zum Okulomotoriuskern zieht. 

e) Weiterhin kommen noeh Traetus cerebello-tect, und Tractus teet.- 
cerebellares vor, die Beziehungen des Kleinhirns zu den hinteren Vier- 
htigeln durch das Velum mediMe anterius vermitteln. 

In unserem Falle liess der starke Kleinhirndefekt eiue weitgehende 
Verkfimmerung der vorderen Kleinhirnstiele erwarten und tats~chlich 
ist eine solche mit aller Sicherheit an samtlichen Durchschnitten aus- 
gepr~gt. 

Nirgends sieht man die so charakteristisch geformten, faserreichen 
Halbmonde, welche im normaleu Gehirn sehon makroskopisch so deutlich 
hervortreten. 

T ro tzdem sind aber die vo rde ren  H i rn s t i e l e  n i ch t  g ~ n z l i c h  
z u g r u n d e  gegaugen.  Beiderseits sind noch mit Sieherheit - -  wenn 
auch nur ganz k]eine Rudimente erha]ten (Fig. 14, 15 Brc). Der Ur- 
sprung der Fasern geht auf das oberhalb der Trigeminuskerne, am seit- 
lichen Rande der Rautengrube liegende Kernk0nglomerat zurfiek, in 
welchem Vestibularkerne und Teile yon Kleinhirnkernen vereinigt 
tiegen. Nach AufhSren desselben bleibt ein ganz sehmaler Streifen quer 
nnd schrag getroffener Markfasern fibrig, der die Lage der Bindearme 
hat. Er grenzt lateral an den Sehnittrand, medial an die cerebrale 
V. Wurzel. Ursprang der Fasern kS,men demnach nur die K]einhirnkern- 
reste (Nucl. dentatus) oder der Nnc]. angularis sein. K o h n s t a m m  ha~ 
aueh den Ursprung eines k]einen Teiles yon Bindearmfasern aus dem 
Nuel. angularis beschrieben. Diese Fasern ordnen sich rasch zu einem 
ganz schmalen halbmondf5rmigen, medial abgebogenen Markstreifen yon 
Schrag- und Langsschnitten, die alhnahlich ventro-medialw~rts in die 
Substantia reticularis der Haube ausstrahlen, wobei sie medial an der 
lateralen Schleife vorbeiziehen, oberhalb der medialen Schleife zur Mittel- 
raphe gelangen und sich hier mit den Fasern der anderen Seite kreuzen. 
Auch innerhalb der Haube ist der Faserzug sehr schmal, aber deutlich 
gegen die Umgebung abgrenzbar. Auf Schnitten dutch die hinteren 
Vierhtigel ist die Kreuzung vo]lzogen und sind aus den gekreuzte~ 
Fasern zwei Querschnittsbiindelchen hervorgegangen, die beiderseits von 
der Raphe zu liegen kommen (Fig. 16 Brc). Infolge der geringen Aus- 
dehnung dicser Bindearmrudimente ist auch die HShe der Haube (Distanz 
zwisehen Fase. long. post. und Substantia perforat, ant.) sehr bedeutend 
verkleinert (3 mm am Schnittpraparat). Die beiden Areale liegen in 
der Vierhtigelgegend zu beiden Seiten der Raphe als nicht sehr dunkle 
ovale Querschnittsfelder, beiderseits ziemlich gleich gross (etwa 1 mm 
breit,. 11/2 mm hoch). Info]ge der Schnittft~hrung (in diesen Ebener~ 
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wurde der tiirnstamm vom Gehirn abgetrennt) lasst sich die Ausstrah- 
,lung der vorderen Kleinhirnstiele nicht in continuo verfolgen. Der bis- 
herige Verlauf und die Lage des Faserareales l~isst keinen Zweifel auf- 
kommen, dass  d i e  F a s e r n  zu den ro t en  Ke rnen  v e r l a u f e n .  Es 
s ind  a lso  R u d i m e n t e  der  v o r d e r e n  K l e i n h i r n s t i e l e  v o r h a n d e n ,  
�9 die wohl  in den Res t en  des Nuc leus  d e n t a t u s  und w a h r s e h e i n -  
l i ch  aueh  im Nuc l eus  a n g u l a r i a  e n t s p r i n g e n .  Sie b e s t e h e n  
im w e s e u t l i e h e n  aus R u d i m e n t e n  der  K l e i n h i r n - R o t e n k e r n -  
hahn .  Von den tlbrigen Fasersystemen der vorderen Stiele lasst sich 
naturgem~iss - -  da keine Degenerationsareale hervortreten - - n i c h t s  
Sicheres naehweisen. Dass auch derartige Fasersysteme noeh vorhanden 
sind, ist nicht auszuschliessen. Speziell kann dies beztiglieh des Hacken- 
btindels zutreffen. Denn es ist auffitllig, dass das erwiihnte Vestibular- 
Kleinhirnkern-Konglomerat, so lange es besteht, sehr faserreich ist, und 
die rote Kernstrahlung nur einen ganz geringfiigigen Teil dieser Fasern 
bildet. Es miissen also Fasern in der grauen Masse zum Teile enden, 
oder zu anderen Teilen, als zu den roten Kernen ziehen. Man sieht 
nun tatsiiehlich lateral yon den Rudimenten der roten Kernstrahlung 
L~ngsfasern (Fig. 14 l) nach aussen ziehen, die kaudalwarts sich lateral 
vom Deiters'schen Kern lagern, dabei sogar zahlreicher werden und so 
dem Corpus juxta-restiforme direkt angrenzen. Lage und Verlau[ wiirden 
dem Hackenbiindel entspreehen. Sieheres l~isst sieh aber nattirlieh bei 
der Kompliziertheit der Verh~iltnisse nicht angeben. 

Die  ro ten  Kerne.  

Der Aufbau und die Beziehungen dieser grauen Kerne sind durch 
die neueren grundlegenden Untersuehungen v. Monakow ' s  klargelegt 
worden. Der Kern besteht nach diesen Untersuchungen aus einem 
Hauben-, Kleinhiru- trod einem Grosshirnanteile. Der kaudale, gross- 
zellige Kernanteil ist der phylo- und ontogenetisch alteste, beim Menschen 
relativ geringfiigig, degeneriert bei ZerstSrung der Haube und bildet den 
Ursprung der rubrospinalen~ rubrobulb~iren und rubro]aq. Bahnen. Der 
e i g e n t l i e h e -  phy]ogenetiseh ] m ~ g e -  Hauptkern besteht aus einem 
Kleinhirnanteil und Grosshirn-(Frontal)-Anteil und treten Degenerationen 
nach Unterbrechung der betreffenden Bahnen auf. Aus allen Kernanteilen 
ziehen kaudal dureh die Wern ieke ' sche  Kommissur Projektionssysteme 
zur gegeniiberliegenden Brtiekenhaube. 

Dass naeh Kleinhirn- und Bindearmverletzungen nut teilweise Ver- 
anderungen in den Kernen auftreten, war schon Fo re l  und Gudden  
bekannt, und land letzterer speziell, dass naeh Abtragung des Kleinhirns 
die vorderen Zelleu unver~indert geblieben waren. Nach ~T. Monakow 
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splittern sich die Bindearmfasern in den grauen Balken (kleine Nerven- 
und Fibrillengitter) der kaudalen Halfte des Hauptkerns auf. 

Mit diesen Angaben stimmt es iiberein, dass  auch in u n se r em  
Fa l l e  ein g rSsse re r  Ante i l  der ro ten  Kerne  e r h a l t e n  geb l i eben  
ist. Sie erscheinen zuerst auf Schnitten durch die vorderea Abschnitte 
der Corpora genieulata interna (Fig. 18 Nr) und enden auf Schnitten 
dutch den kaudalen Anteil der Corpora Luysi (Fig. 19 Nr). Sie sind 
also in sagittaler Richtung deutlich verktirzt, besitzen die gewShnliche 
~'unde Form, erscheinen auch auf den einzelnen Sehnitten schmaler und 
niedriger, sind also im ganzen  v e r k l e i n e r t .  Aueh ihre Ttipfelung mit 
Faserquerschnitten ist vermindert, wenn aueh nieht hoehgradig geliehtet. 

Dazwischen liegen wohlgebaute Ganglienzellen verschiedener Gr~sse, 
wenn auch im u mit normalen Praparaten die Zahl dieser, s o ~  
die Mo]ekularsubstanz vermindert erscheint. Es l~sst sich - -  infolge Ii 
nicht sehr zweckmassigen Abtrennunff des tiirnstammes gerade in 
Gegend der roten Kerne - -  nicht genau bestimmen, ob ein Kernt l t  
besonders geschadigt ist. Es lasst sich nur mit Vorbehalt aussag~  
dass die hinteren Kernanteile st~trker reduziert erseheinen, als die v ~  
deren. Am ventralen Ran@ des Nuel. tuber strahlt in diehten ZtigYtl 
die Sehleifenbahn nach oben aussen gegen den Sehht ige l  zu, in welehem 
eine ausgedehntere sekund~tre Veranderung (dutch Ausfall yon Kleinhirn 
und roten Kernstrahlungen) nicht naehgewiesen werden konnte. Auf- 
fallig ist nut eine d e u t l i c h e  Abb la s sung  und V e r s c h m a l e r u n g  
im s e h a l e n f S r m i g e n  Kern (Nucl. arcuat., vent. b.). 

Die Markkapsel der roten Kerne ist in allen Teilen erhalten, abet 
]ichter und faser~trmer als gewShnlicl% besonders im Bereiehe des late- 
ralen Markes in den hinteren Absehnitten. Die Haubenstrahlung' (Feld H.) 
ist deutlieh vorhanden. Bemerkenswert ist noeh, class das Haubengebiet, 
in welehem der rote Kern liegt, auf den Sehnitten besonders im senk- 
reehten Durehmesser sehr verktirzt erseheint und ein direktes Missver- 
haltnis zwischen ihm und der m a e h t i g e n  S u b s t a n t i a  n ig ra  besteht. 

Beztiglieh 
tier efferenten Fase rung  

der roten Kerne lasst sich folgendes feststellen. Nattirlich lasst sieh 
dieselbe hier nicht in ihre einzelnen Bestandteile sondern (Fase. rubro- 
spinalis, rubrolaq, und rubrobulbaris v. Monakow); es l~tsst sich aber 
aber feststellen~ dass eine so lehe  v o r h a n d e n  ist. Dies zeigt sieh 
deutlich in folgendem Befunde. Auf Sehnitten dureh die hinteren Ab- 
schnitte der hinteren u haben sich die wenigen Bindearmfasern 
sehon gekreuzt und bilden ein beiderseits der Mittellinie gelegenes 
kleines QuersehnittareaI. In hSheren Ebenen hinauf, also gegen den 
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roten Kern zu, vergrSssert sich, dieses Areal trotzdem dadurch deutlich~ 
dass sich ventral dunklere nnd grosskalibrigere Faserquerschnitte an- 
g]iedern, die unterhalb des inneren Randes der medialen Sehleife etwas 
in die'Substantia perforata post. vorspringen (Fig. 16, 17 Trs). Zwischen 
den beiden Querschnittfeldern liegen die Fasern der F o r e] 'schen Kreuzung. 
Diese Fase'rn kommen cerebralwitrts~ also aus den roten Kernen, sondern 
sich aber yon diesen im Niveau der hinteren Abschnitte der hinteren 
Vierhtigel, krenzen sich anscheinend i n d e r  Forel ' schen Kreuzung, ent- 
sprechen also dem Verlaufe der Haubenstrah]ung, die hier dureh die 
mangelhafte Entwiekhng der Bindearme starker hervortritt und deut- 
licher abgrenzbar ist, a]s im normalen Gehirne. Ueber die weitere 
Ausstrahlung der Fasern nach hinten lasst sich niehts Sicheres aussagen. 
Es kann nur festgestellt werden, dass an alien den Stellen~ die dem 
Verlanfe des Fasc. rubrospinalis bis ins Ri~ekenmark entsprechen, eine 
Degeneration nicht wahrnehmbar ist. 

Es stimmen also unsere Befnnde beztig]ich der roten Kerne mit 
den bisherigen Kenntnissen darin' tiberein, dass  bei  K l e i n h i r n d e f e k t e n  
nur  ein An te i l  d i e s e r  Ker:ne in M i t l e i d e n s c h a f t  gezogen  wi rd  
und die H a u b e n s t r a h l u n g : i n t a k t  b le ib t .  S c h w e r  g e s c h a d i g t  
w e r d e n  a b e t  d u t c h  den Defek t  die v o r d e r e n  K l e i n h i r n s t i e l e ;  
dass  d i e s e l b e n  n i c h t  g a n z l i c h  zu g r u n d e  g e g a n g e n  sind,  be- 
ruh t  wohl  auf dem E r h a l t e n b l e i b e n  yon R e s t en  des  N. dentat . ,  
v i e ] l e i c h t  anch  auf dem U r s p r u n g e  yon F a s e r n  aus dem 
hl. angn la r i s .  Ob die Abblassung des schatenfSrmigen Kernes des 
Thalamus dar~uf zu beziehen ist, ,dass in denselben normal eine Aus- 
strah]ung des vorderen Kleinhil:nstieles oder der roten Kernfaserung 
stattfindet, muss dahingesVel]t bleiben. 

Schliesslich erttbrigt sish noch die Besprechung 

des G o w e r s ' s c h e n  Area les  

das raumlieh den ~orderen Hirns.*ielen in seinem oberen Absehnitte an- 
grenzt und zum Teile auch zum Mittelhirne und Zwischenhirne Beziehungen 
hat. Es ist nicht aus einem einheitlichen Fasersysteme zusammenge- 
setzt; sondern enthalt ausser dem Tract. spinocerebe]lar, ventr, auch den 
Tract. spinothalamicus und spinotect. In der Medulla ob]ongata ]agert 
sich ihm auch noch der Tract. rubrospinal, an. 

Das G o w e r s ' s c h e  A r e a l  im R t i c k e n m a r k  l a s s t  ke ine  s t a r k e r  
a u s g e p r a g t e  V e r a n d e r u n g  e r k e n n e n  (Fig. 3). Es ist nur im 
obcren Brust- und Halsmarke, was auch bei Normalen haufig zu sehen 
ist, die Kontur der Vorderwurzelrandzone dutch breitere einstrahlende 
Gliasepten uneben gezackt und die Randpartie stellenweise etwas lichter. 
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Es kSnnte nun trotzdem das Gowe'rs 'sche Areal fehlen, wie sich ja 
auch der Mangel der Kleinhirnseitenstrangbahnen im Riickenmark nicht 
durch einen Degenerationsstreif markierte. In der  Medu l l a  o b l o n g a t a  
ze ig t  s ieh  aber  d e u t l i c h ,  dass  das Area l  e r h a l t e n  ist. Normal 
liegt es daselbst lateral vom Seitenstrangskern in der Tiefe des Sulcus 
postolivaris. Hier ist in den Uebergangsschnitten zur Medulla oblongata 
die Faserung bis nahe zum Process. re~icularis der Vorderh5rner nirgends 
reduziert und liegt das Areal zwisehen der durch das Fehlen der Klein- 
hirnseitenstrangbahnen gebildeten atypisehen Furehe und dem Areal der 
Hel lweg ' sehen  Bahn. Die Lage des Areals zeigt deutlieh der Gegen- 
satz zwischen Fig. 4 und dem Kontrollsehnitt 5, in welchem das Areal 
degeneriert ist. Im weiteren Verlaufe nach aufwarts liegen die Fasern 
dorsal v o n d e r  an Stelle der Oliven die Oberflache einsehneidenden 
Furche und ventral von der spinalen Trigeminuswurzel (Fig. 6--11, 
F.G.). Die feinen Querschnitte nehmen aber nieht den ganzen Rand 
der Medulla oblongata zwischen den Oliven und der spinalen Trigeminus- 
wurzel in g]eicher Diehte ein. Im venfralen, der Olive angrenzendea 
Teile des Areales ]iegen die Fasern diehter als im dorsalen. Im Ver- 
gleiche mit normalen Praparaten ist das Areal nicht auffiillig verkleinert, 
hebt sich sogar eher deutlicher hervor und erscheint mehr gestreckt, 
da auch der seitliche Rand der Medulla oblongata (zwischen spinaler 
Trigeminuswurzel und den Olivenrudimenten) infolge der Verktimmerung 
der Oliven and Corpora restiformia l~tnger erscheint als gewShnlich. 
Gegen  den obe ren  Rand  der  Medu l l a  o b l o n g a t a  zu n i m m t  aber  
die F a s e r d i e h t e  m e r k l i c h  ab, was wohl nut dutch ein Ausstrahlen 
yon Fasern in Teile dieser Gegend zu erkliiren ist. E d i n g e r  nimmt eine 
Beziehuug zur Olive, Format. retie, und zu den Seitenstrangkernen an. 
Ein Einstrahlen in die letzteren lasst sieh aueh hier deutlich naehweisen. 

Das Areal bleibt in der besehriebenen Lage bis zum hinteren Ran@ 
der Brticke siehtbar, und wixd dann dutch die Faserztige des Corpus 
trapez, verdeckt. Erst naeh AuflSsen der diehten Trapezfasern treten 
die Quersehnitte zwisehen der spinalen Trigeminuswurzel mid den oberen 
Oliven wieder an ihrer gewShnliehen Stelle hervor (Fig. 12, 13); es 
ist aber von da ab der weitere Verlauf der Fasern nieht mehr so deut- 
lieh abzugrenzen. Mall sieht nur, dass die Quersehnitte dieser Gegend 
einen mehr sehriigen Verlauf naeh oben aussen einsehlagen, was ja 
dem entsprieht~ dass normal oberhalb der oberen Oliven die Fasern 
die laterale Schleife durchbreehen (Golds te in )  und naeh Austritt des 
Trigeminus aussen der lateralen Sehleife anliegen (Obers te ine r ) .  

Dass  w e i t e r h i n  ein b e t r i i e h t l i e h e r  Te l l  der  F a s e r n  aussen  
am B i n d e a r m  v o r b e i  i n s V e l ,  m e d u l l a r e  ant. a u f s t e i g t ,  i s t  
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ganz ausgesch lossen .  Man findet ira Vel. ant., abgesehen vom 
N. trochl, nut ganz wenige atrophische Faserchen, die mSglicherweise, 
abet nicht sicher dem Gowers'schen Areal entstammen, aus der Gegend 
des N. angul, her kommen. Ob Fasern des Gowers 'schen Areals, wie 
dies von T h i e l e - H o r s l e y  angegeben wird, noch in der Brtickengegend 
zum gekreuzten Flokkenstiele und den D e it e r s'schen Kernen hinziehen, 
lasst sich bier nicht festste]len. Jedenfalls ergibt sich das eine mit 
Sicherheit, dass - -  wenn f iberhaupt  - -  nur  m i n i m a l s t e  Kle in-  
h i r n b e z i e h u n g e n  des G o w e r s ' s c h e n  Area l e s  v o r h a n d e n  s ind ,  
dass also der Tract.  s p i n o c e r e b e l l a r i s  im W e s e n t l i c h e n  fehlt .  
Was an Fasern  v o r h a n d e n  ist,  hat  Bez i ehungen  zu t i c f e r e a  
Tei len,  oder g e h f r t  dem Tract .  sp ino- t ec t ,  und s p i n o - t h a l a -  
micus  an. Leider ist gerade in den betreffenden Schnitten das Ge- 
webe nach aussen yon der lateralen Schleife etwas ladiert, und da- 
dutch die Sammlung der Mittelhirnfasern nicht sichtbar. Ihr Vor- 
handensein zeigt sich abet auf Schnitten (lurch die 4 Hfigel nach Er- 
schSpfung der lateralen Schleife. Man sieht am ventro-lateralen Rande 
der 4 Hfigel entsprechend der spino-thalamischen Bahn im normalen Ge- 
hirne ein dunkles Feld yon Querschnitten, das in vorderen Ebenen dem 
Areal der Schleife angrenzt. 

Naeh be ide r s e i t i gem Defekte  der K l e i n h i r n h e m i s p h ~ r e n  
b le ib t  also ein g ros se t  Tell des G o w e r s ' s c h e n  Area l s  i n t a k t  
und bes t a t i g t  d ieser  Befund die b i s h e r i g e n  A n s e h a u u n g e n  
fiber den Aufbau  dieses A r e a l e s  aus m e h r e r e n  Fase r sys t emen .  
Von diesen Systemen kommt nut der Tract. spinocerebellar, ventralis 
zum Ausfall, die ilbrigen bleiben erhalten und scheinen sogar - -  da 
trotz des Ausfalles des Areal nicht verkleinert erscheint - -  eine kompen- 
satorische VergrSsserang zu erfahren. 

Damit ist die Darstellung der sekundaren, r e g r e s s i v e n  Verande- 
rungen erschfpft. V o n d e r  Beschreibung der nicht zum Kleinhirn ge- 
hSrigen Teile des Zentralnervensystems, die keine Veranderungen erfahren 
haben, sehen wir ab. In Kfirze sei nur noch erwahnt, dass infolge der rudi- 
ment~ren Entwickelung der Bindearme Teile der Faserung der Haube, 
die sonst in der Bindearmkreuzung verdeckt sind, deutlieher hervortreten. 

IV. Zusammenfassender Ueberblick fiber die sekundiiren 
regressiven Veriinderungen nach Zerst~rung beider 

Kleinhirnhiilften in der Embryonalzeit. 
Wit konntcn dutch die vor]iegende Untersuchung feststellen, dass 

in der Embryona]zeit eine Reihe yon Anhaufungen grauer Substanz 
troDhisch v o n d e r  Entwicklune' des Kleinhirns in weit~ehendem Masse 
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abh~ingig ist, so dass diese nach Defekt bzw. Agenesie des Kleinhirns 
in ihrer Entwicklung gehemmt werden oder wieder zugrunde gehen. 

Diese grauen Kerne kSnnen somit als d i r e k t e  K l e i n h i r n a n t c i l e  
bezeichnet werden. Es muss unter diesen aber unterschieden werden 
zwischen solchen, welche ganzlieh zum Ausfall kommen, also in ihrer 
Gesamtheit ausschliesslich in trophischer Abhangigkeit vom Kleinhirn 
stehen, und zwischen solchen, deren Masse nur zu einem Teil dem 
Kleinhirneinflusse unterliegt. 

Zu diesen letzteren gehgren: 1. Die C l a r k e ' s c h e n  S~tulen, die 
in unserem Fall nicht vollkommen zugrunde gegangen sind, sondern in 
ihrem Grau noch funktionsfahige Zellen enthielten; ein Teil dieser Saulen 
hat also wohl die Ftmktion eines spinalen Reflexfeldes, das ftir sich~ 
unabhitngig yore Kleinhirn, leistungsf~ihig geblieben ist. 

2. Die ro t en  Kerne ;  auch diese sind nur partiell entartet~ habeu 
nur einen Tell der grauen Substanz eingebiisst, well ihre Masse zum Teil 
auch unter dem trophischen Einfluss des Grosshirns und der Haube des 
Hirnstamms steht. 

3. GehSren hierher auch wahrscheinlich die Nuc le i  l a t e r a l e s ,  
die in dan den unteren Oliven benachbarten medialen Anteilen deutliche 
Entartungserscheinungen zeigen, in den ]ateralen Abschnitten dagegen 
keine merkliche Einbusse verraten. 

Inwieweit ~. schliesslich auch Antei]e der V e s t i b u l a r k e r n e  zu 
den direkten Kleinhirnanteilen gehSren, ]asst sich aus unseren Befunden 
nicht sicherstellen, wenn auch die MSglichkeit zugegeben werden muss. 
Das eine steht aber lest, dass diese Anteile, wenn sie vorkommen, nur 
einen ganz geringfiigigen Bestandteil der Kerne ausmachen. 

Eine grSssere Anzahl yon grauen Kernen steht aber u n t e r  aus-  
sch l i ess I . i chem t r o p h i s c h e n  E i n f l u s s  des K l e i n h i r n s  und ist in 
unseremFall in einem dem Defekte proportionalen Grade zugrunde gegangen. 

Es feh]en vollkommen: 1. Die g r a u e n  Kerne  der  Br t i cken -  
a n s c h w e ] l u n g  und die ihnen homologeI1 Nuc le i  a r c i f o r m e s .  Das 
Areal der letzteren ist spurlos verschwunden; an Stelle ersterer ist 
nut eine schmale Lage gliSser Substanz tibrig geblieben, in weleher 
auch nicht mehr eine Gang]ienzelle aufgefunden werden konnte. Es ist 
traglich, ob solche Zellen tiberhaupt jemals entwickelt waren und es 
ist wahrseheinlicher, dass es bei der frtihzeitigen Lasion der Cerebellar- 
anlage zu einer vorzeitigen Wachstumshemmung gekommen ist. 

2. Die yon B i anch i  beschriebenen o b e r e n  Kerne  des C o r p u s  
r e s t i f o rme .  

3. Die u n t e r e n  Ol iven  gehSren zweifellos ebenfalls zu den 
direkten Rleinhirnanteilen, welche unter ausschliesslichem trophischen 
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Einfluss des Cerebellums stehen. Ihre Hauptmasse ist in unserem Fall 
proportional dem Kleinhirndefekte entartet: und was erhalten ist, sind 
Reste, we]che wohl den Resten der Kleinhirnrinde und Kleinhirnkerne 
(Nucl. dentatus) entsprechen. 

Die tibrigen grauen Massen des Rtickenmarks und des gesamten 
I-Iirnstammes zeigen keine naehweislichen Beziehungen trophischer Art 
zum Kleinhirn in der Embryonalzeit. 

Es ist yon Interesse, dass diese K ] e i n h i r n a n t e i l e  der Em- 
b r y o n a l z e i t  sich mit  denen der E x t r a u t e r i n p e r i o d e  n i ch t  
v o l l s t ~ n d i g  decken.  

Nach v. ~ o n a k o w  werden naeh ZerstSrung einer Kleinhirnhemi- 
sphare folgende graue Kerne geschadigt: Im Anschluss an den Bindearm- 
sehwund entarten Teile des gekreuztez roten.Kerns, der Degeneration 
des Brtickenarms folgt eine deutliehe Ver~nderung im Brtickengrau der 
gegentiberliegenden Seite; der Degeneration tier Corpora restiformia folgt 
die g~inzliehe Entartung der Oliven, yon Zellgruppen in der inneren Ab- 
teilang der Corpora restif. (oberer Kern der Corpora restif, yon Gudden),  
sodann des Seitenstrangkerns derselben Seite. Es ist also im erwachsenen 
Gehirn einerseits die Veranderung des Br~tekengral~s nicht so hoch- 
gradig, dieses ist, wie schon frtiher dargelegt, nicht mehr aussehliesslich 
Kleinhirnanteil; auch die C larke 'schen Saulen gehen nicht zugrunde, 
obwohl die Kleinhirnseitenstrangbahn degeneriert. Andererseits bleibt 
embryonal der Seitenstrangskern erhalten und ist daher nur zum Tell 
Kleinhirnanteil: der sparer ausschliesslich in seiner Trophik auf den 
Bestand des Kleinhirns angewiesen ist. Zur Erklarung' dieser Differenz 
muss beztiglich der Seitenstrangskerne daran gedacht werden, dass diese 
infolge tier frithzeitigen trophischen Isolierung engere Verbindungen mit 
andereu Teilen eingehen. Schwieriger ist aber der Unterschied beztiglich 
des Brilckengraus und der Clarke'schen Saulen zu deuten. Man steht 
beziiglich des Brtickengraus vor der Tatsache, dass in der extrauterinen 
Zeit eine Versehiebung trophiseher Beziehungen yore Kleinhirn auf das 
Grosshirn stattfindet, die wohl mit dem Auswachsen der mfichtigen 
kortikopontinen Bahnen zusammenhangen muss. Ein aussch l i e s s -  
l i e h e r  K l e i n h i r n a n t e i l  wird  d a d u r e h  mit  f o r t s e h r e i t e n d e m  
G e h i r n w a c h s t u m  i ibe rwiegend  zu einem G r o s s h i r n a n t e i l .  
Warum abet der ursprtingliehe trophische Einfluss des Kleinhirns so 
weitgehend abgesehwaeht wird, ist ganz unklar. Als embryonal und 
postembryonal konstante Kleinhirnanteile erweisen sich die unteren 
Oliven und die betreffenden Partien der roten Kerne. Die Degenerationen 
sind in beiden bei Kleinhirnl~sionen des fStalen und erwachsenen Ge- 
hirns die g'leichen. Auch diese Tatsaehe ist interessant und bemerkens- 
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wert. Sie zeigt, dass speziell im roten Kern die Sondernng der Kleinhim- 
und Grosshirnanteile sehon vom ersten Wachstum an eine viel scharfere 
sein muss als im Brtickengram 

Ebenso wie bezfiglich der grauen Kerne ze ig t  s ich auch ein 
U n t e r s c h i e d  in den sekund~ren  F a s e r d e g e n e r a t i o n e n  bei 
e m b r y o n a l e n  und p o s t e m b r y o n a l e n  Kle inh i rn lAs ionen .  

Wir fanden eine dem Defek te  p r o p o r t i o n a t e  D e g e n e r a t i o n  
der v o r d e r e n  K l e i n h i r n s t i e l e ,  die nur mehr ein kleines Bindearm- 
rndimetlt enthielten, das aus den kleinen Resten des Nucleus dentatus 
und vielleieht aueh aus dem Nucleus angularis entsprang. Dies stimmt 
vollkommen t~berein mit den postembryonalen Degenerationen~ bei 
welehe~ naeh v. Monakow der Bindearm (d. h. der vordere Gehirn- 
stiel im Verhaltnis zur Lasion des Nucleus dentatus) zugrunde geht. 

Bis auf sparliehste Fgserehen (aus den Flokken?) sind aueh voll- 
kommen degeneriert die m i t t l e r e n  Hirns t ie le .  Darin stimmt die 
Degeneration im erwaehsenen Gehirn nieht vollkommen ~iberein, welehe 
naeh Ed inge r  in den Brfiekenarmen naeh Abtragung des Kleinhirns 
niemals eine vollkommene ist. Ausserdem kommt in unserem Falle 
noeh eine weitere Degeneration hinzu, namlieh die der k or t ik  op ont inen  
Bahnen ,  die bei Kleinhirnl~sionen im erwaehsenen Gehirn niemals 
beobaehtet wird. Wir haben sehon fr[~her auf die Bedentung der Tat- 
saehe hingewiesen, dass vom Kle inh i rn  arts auf das Waehs tum 
yon im Gros sh i rn  e n t s p r i n g e n d e n  Bahnen ein Einf luss  ge- 
nommen wird. Unser Befund ist ausserdem ein neuerliehes Beispiel 
des Vorkommensvon Entartungen mehrerer ~ibereinander geordneter 
Neuronglieder, wie sie bei Gehirnmissbildungen sehon mehrfaeh beobaehtet 
worden sind. Aueh yon den h i n t e r e n  K l e i n h i r n s t i e l e n  sind nut 
sp~rliehe Rudimente erhalten; es fehlt die Hauptmasse der Corpora 
restiformia entspreehend dem weitgehenden Defekte der Kleinhirnkerne 
und des Wurmes fehlt. Die erhaltenen Theile der Corpora restiformia 
haben Beziehungen zur Haube der Medulla oblongata, zum Nucleus 
lateralis, den Hinterstrangkernen und aueh noeh zn den Oliven. Es 
fehlt abet die Mehrzahl tier Kleinhirnolivenfasern, die Fasern zu den 
Nuel. areiformes und die Kteinhirnseitenstrangbahn. Weiter fehlt 
ein grSsserer Teil der Hel lweg'sehen Dreikantenbahn, w~hrend die 
zentrale Haubenbahn trotz der Olivenverkttmmerung keine Einbusse er- 
kennen lasst. Die Rudimente der Corpora restiformia sind wohl mit 
den erhaltenen Kleinhirnresten im Zusammenhange und infolgedessen 
noeh vorhanden. 

Die Degeneration des hinteren Kleinhirnstieles ist in derselben 
Ausdehnung bei embryonalen und extrauterinen Erkrankungen naeh- 
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weisbar. Im Gegensatz zu den Kleinhirnstielen ist das Corpus juxta- 
restiforme viol weniger entartet. Es fehlen in demselben Fasern der 
direkten sensorischen Kleinhirnbahn E d i n g e r s ,  aus dem Vagus- und 
dreieckigen Vestibularkerne. Es sind aber erhalten Verbindungen der 
Dei ters ' schen und Bechterew'schen K~rne, sowie wahrseheinlich in 
dem Areale verlaufende Bahnen des Tract. cerebello-tegmentalis zur 
Haube der Oblongata und Brticke, obwohl aus dem Kleinhirn in den 
B e c h t e r e w'sehen und D ei t e r s'schen Kern einstrahlende Fasern degene- 
riert sin& Direkte aus dem Kleinhirn ~m Riickenmark absteigende 
Degenerationen liessen sich nicht nachweisen. Zum Ausfall gekommen 
ist schliesslich der Tract .  s p i n o - c e r e b e l l o - v e n t r a l i s ,  ohne dass sich 
aber im Go w er s'schen Areal eine abgegrenzte Degeneration nachweisen 
liess. Dies ist woh] auI die gute Entwickelung der Tract. spinotect. 
und spino-thalamici zurtickzuffihren. 

Endlich fehlen die Bodenstriae, die nach F r e s e  aus dem Kleinhirn 
stammen. Aus tier partiellen Degeneration der ventralen Akustikuskerne 
lassen sich keine bestimmten Schliisse auf das Verhaltnis derse]ben 
zum Cerebellum ziehen. 

Dutch den Ausfa]l der vom K]einhirn abh~tngigen Fasersysteme 
und grauen Massen hat natfirlich auch die grobe Arehitektonik des 
Hirnstammes in einzelnen Abschnitten eine Veranderung erfahren. Wit 
fanden Bildung atypischer Furehen iufolge des Fehlens der Kleinhirn- 
seitenstr~tnge und Oliven, den Verlust tier charakteristisehen Ponsan- 
schwellung, den Mangel der bekannten VorwSlbungen der seitlieheu 
Partien der Medulla oblongata und der MittelhSrner infolge der Ver- 
ktimmerung der Corpora restiformia uad der Bindearme. Dazu kommen 
noch andere sekundare Formumgestaltungen, die sich erst bei feinerer 
Untersuchung geltend machen. Hierher gehSr~ z.B. die H~henver- 
kfirzung der Mittelhirnhaube infolge des Ausfalles der Bindearmfaserung, 
die gegenseitige Stellungsanderung yon grauen Kernen am seitlichen 
Ran@ der Medulla oblongata und Brticke infolge des Ausfalls der 
Hirnstie]e. 

V. Kompensatorische Vergri~sserung yon Systemen 
innerhalb der yore Kleinhirn losgel~sten Oehirnanlage. 

Die bisher besehriebenen WachstumsstSrungen sind d i r e k t e  Folgen 
des Kleinhirndefektes. Neben diesen finder sieh nun im Nervensystem 
eine weitere Kategorie yon Ver~nderungen, welche sich nicht durch den 
Ansfall bestimmter Teile der nervSsen Substanz aussert und nur in- 
d i r e k t  mit der KleinhirnzerstSrung zusammenhi~ngt. 
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Wie es bei sonstigen Erkrankungen des Organismus stets der 
Fall ist, konnte auch im Zentralnervensystem der fast totale Ausfall 
eines derart wichtigen Organteiles, ~ie es das Kleinhirn ist, ffir die 
nicht direkt yon ihm abhi~ngigen Teile nicht ohne Folge bleiben. Das 
Kleinhirn dient zweifellos der Verarbeitung yon Reizen, 'die sich in be- 
stimmte Bewegungsleistungen umsetzen. D i e s e R e i z e bl ei ben  n at ti r- 
l i eh  auch nach  Aus fa l l  des K ] e i n h i r n s  w i r k s a m  und besteht 
aueh trotz des Defektes das Bedtirfnis zur AuslSsung der vom Kleinhirn 
geleisteten Bewegungsregulationen fort. Diese biologisehen Funktionen 
sind ftir die Erhal~ung des Organismus und seiner Einpassung in die 
umgebende Raumwelt yon gr5sster Wichtigkeit, u n d e s  ist begreiflieh, 
dass andere Teile an Stelle des Kleinhirns diese Funktion tibernehmen 
und vorhandene StSrungen mehr weniger ausgeglichen werden kSnnen. 
Dies l~sst sich dutch eine Reihe yon klinischen und experimentellen 
Erfahrungen einwandsfrei naehweisen. So haben die Untersuchungen 
B ieke l ' s  ergeben, dass nach. Abtragung des K]einhirns die peripheren 
eentripetalen Bahnen in erster Linie mitwirken~ die vorhandenen StS- 
rungen zu kompensieren, und land B e e h t e r e w ,  dass wahrscheinlieh 
extraeerebellare Verbindungen der peripheren Organe der statisehen 
Koordination in den tieferen Gehirnabschnitten bei der Kompensation 
eine Rolle spielen. Abgesehen davon, dass bei partiellen Kleinhirn- 
defekten sieh die einzelnen Teile des Kleinhirns in der ausgiebigsten 
Weise untereinander vertreten kSnnen (eerebellare Kompensation, Bech-  
t e rew,  Bickel) ,  wird bei totaler Abtragung auch das Grosshirn zum 
Ausgleieh herangezogen (Bech te rew,  B ieke l ,  v. Monakow,  Lueiani) .  
Dies zeigt sich dadureh, dass die motorischen StSrungen nach ihrer 
Besserung durch eine Lasion der motorisehen Centren der Rinde wieder 
manifest werden. 

Dieses KompensationsvermSgen des Nervensystems wird naeh B i c k e l  
in der aufsteigenden Entwieklungsreihe besser, und ist beim Menschen 
grSsser als bei Tieren, und natiirlich auch besser im Kindesalter als bei 
Erwachsenen. Es hangt weiters auch ab yon der Intaktheit der Teile, 
welehe die Kompensation tibernehmen kSnnen (Vogt,  A s t v a z a t u r o w ) .  
So hatte z. B. in B icke l ' s  Experimenten ein des Kleinhirns beraubtes 
Tier die Fahigkeit verloren, die durch Durchschneidung der Spinalwurzel 
erzeugte centripetale Liihmung in erheblicherem Maasse auszugleichen. 
Ebenso wird der Ausgleich yon KleinhirnstSrungen leidon~ wenn gleich- 
zeitig kombinierte Systemerkrankungen oder Gehirnlasionen vorliegen. 

Dass speziell nach Kleinhirnlasionen die St5rungen zum Ausgleich 
kommen, und man am Obduktionstische Kleinhirnver~tnderungen linden 
kann, die klinisch symptomlos ver]iefen, ist hinreiehend bekannt~ und 
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hatte schon H i t z i g  1884 aus der klinischen Analyse seines Falles zur 
Annahme veranlasst, dass das Grosshirn bis zu einem gewissen Grade 
ftir das defekte Kleinhirn eintreten kann. Der Ausg]eich ist um so 
besseL je weniger yore Kleinhirn betroffen ist, und je mehr sich die 
Lasion auf die Hemisphiire beschrankt und den Wurm freiliisst. In 
diesen Fallen spielt nattirlich die cerebellare Kompensation die Haupt- 
rolle. Bei ausgedehnten doppelseitigen Defekten des Kleinhirns, bei 
welcheu andere Gehirnteile die Funktion fibernehmem scheint aber der 
Kompensation doch eine Grenze gesetzt zu sein, und heben Vogt  und 
A s t v a z a t u r o w  hervor, dass ein vollkommener Ausgleich nicht mehr 
eintritt~ wenn nicht irgendwelche Reste des Kleinhirns erhalten ge- 
blieben sind. 

Die Uebernahme einer Leistung dutch Teile, welche gewShnlich nicht 
hierftir in Anspruch genommen werden, die dadurch gesetzte funktionelle 
Mehrbelastung muss sich nattirlich an diesen Tel]on se]bst bemerkbar 
machen. Das Neuron lebt nur durch seine'Funktion (Marinesco),  nicht 
funktionierende Tei]e gehen zugrunde~ sta~'k in Anspruch genommene 
bediirfen einer Zunahnle ihrer Eigensubstanz und wachsen daher starker. 
Dies zeigt sich schSn in der schon ]ange bekannten kompensatorischen 
Hirnhypertrophie einzelner Gehirnteile bei Porencephalie und bei anderen, 
zu grSsseren Defekten fiihrenden Lasionen. 

In ausgesprochenem Maasse zeigt sich nun auch in unserem Falle 
eine V e r g r S s s e r u n g  e i n z e l n e r  Te i le  des e r h a l t e n e n  Z e n t r a l -  
n e r v e n s y s t e m s ,  eine Reihe yon p a r t i e l l e n  H y p e r p l a s i e n ~  auf 
we]che im dritteu Abschnitt schon vereinzelt hingewiesen wurde, nnd 
welche sich dutch ihren Gegensatz zu der Verkfimmerung so vieler 
Systeme besonders deutlich abheben. 

Zu diesen hyperp'lastischen Systemen gehiiren: 
1. Te i l e  der  z e n t r i p e t a l e n  s e n s i b l e n  Bahnen.  Die Hinter- 

strange des Riickenmarks sind gut entwickelt und dunkel gefi~rbt. Ihr 
Uebergang in die Hinterstrangskerne vollzieht sich in gewShnlicher 
Weise. Diese Kerne sind aber ungewShnlich gross und zellreich, trotz- 
dem ja die aus ihnen hervorgehenden Fibrae arc. ext. dots. fast fehlen, 
und springen diese grauen Massen kugelig dorsal stark vor. Die durch 
Kreuzung der Fibrae arc. int. hervorgegangenen S e h ] e i f e n a r e a l e  sind 
sehon in ihren hinteren Abschnitten breiter und massiger, a]s am Kon- 
trollpraparat eines erwachsenen Mannes. So betragt die Breite einer 
Schleifenhalfte im Niveau des Vagusaustrittes bei letzterem 1,5 mm, in 
unserem Falle 3 mm. Diese GrSssenzunahme der Schleifenbahnen tritt 
im ganzen Verlaufe dutch die Brticke und das Mitte]hirn in derselben 
Deutlichkeit horror. 
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2. Te i l e  des Nervus  t r i g e m i n n s .  In erster Linie ist hier zu 
erw/~hnen die auffallende GrSsse der s p i n a l e n  T r i g e m i n u s w u r z e ] .  
In den hinteren Abschnitten ist sic ausgezeiehnet durch die massige 
Substantia gelatinosa, der ein diekcs halbbogenfSrmiges Faserareal aussen 
anliegt. Dieses ]iegt infolge der Verkfimmerung der Corpora restiformia 
in der Medulla oblongata ganz oberflfichlieh, wird aueh nicht - -  infolge 
des Fehlens der eerebello-o]ivaren Fasern - -  wie gewShn]ieh yon dureh- 
tretenden Fasern zerkl~iftet. Sehr scharf heben sich auch die reich- 
lichen Quersehnitte der Fibrae eomitantes trigemini ab. Die GrSsse der 
Faserkappe bleibt bis zum Auftreten der Hauptkerne bestehen, die Sub- 
stantia gelatinosa selbst verkleinert sieh abet in der Brficke. Sehr gross 
sind auch die sensiblen tIauptkerne, die noeh eine Strecke welt das 
Niveau der diehten einstrahlenden Wurzelbtindel 1) tiberragen nnd eine 
Streeke weir auf oberon Sohnitten noeh siehtbar sind, in denen die 
Stammfasern sehon ganzlich aufgehSrt habcn. Die Kerne bilden hier 
ein hSckeriges, kugelig gewOlbtes Gebilde, das yon einem dunklen 
Faserring eingehallt ist. Der linke Kern ist noeh grSsser als der reehte 
und nimmt daselbst ein olivenfihnliehes Aussehen an. Die ovalen und 
birnfSrmigen Ganglienzellen liegen, besonders links~ in grosser Zahl 
dicht aneinander gedr~ngt; aueh die motorisehen Kerne sind gross, reich 
an wohlgeformten~ typischen Zellen und endigen etwas unterhalb der 
sensiblen Kerne. Besonders stark hebt sich aueh in den hinteren Anteilen 
die eerebrale Trigeminuswurzel hervor. In den oberon Br~ickenniveaus 
bildet sic ventral yon den blasigen Zellen einen runden Querschnitts- 
fascikel, der aus dunkleren, diekeren Fasern und dttnneren, etwas weniger 
intensiv gefarbten besteht. Dann legt sich dieser Fascikel dem kr~ftigen 
Faserstreifen des gekreuzten Trigeminusbtinde]s an, das den dorsalen 
Rand der IIaube begrenzt. Auf den Sehnitten dureh die grSsste Aus- 
dehnung der sensiblen Trigeminuskerne trennen sieh die grOberen dunkleren 
Fasern yon den feineren liehteren der Cerebralwurzel und legen sieh in 
die Rinne~ welehe am oberon Rande zwisehen sensiblem nnd motorisehem 
Trigeminuskern liegt, begleitet yon den blasigen Ganglienzellen, die mit 
Austritt der Fasern in den motorisehen Wurzelstamm verschwinden. 
Der Ieinfaserige An@l, in dem aueh ein kleiner graaer Kern eingesprengt 
ist, leg~ sich in Form eines dreieekigen Areals dem oberen Ran@ des 
sensiblen Kerns wie eine Haube auf und kann nach abw~trts his in den 
Uebergang der spinalen Trigeminnswurzel verfolgt werden. Die Tat- 
sache, dass diese dtinnen Fasern naeh oben zu das Niveau der gekreuzten 
Trigeminusfasern nicht tiberragen, ihre nahe raumliche Beziehung zu 

1) I-litzig land in seinem Falle, dass der Quintus, der der kranken Klein- 
hirnseite entspraoh, doppelt so dick war, als der an@re. 
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denselben~ maeht os wahrscheinlich, dass die Faserhaube aus Ztigen des 
gekreuzten Trigeminusnerven, vielleicht aueh aus der u n g e w S h n l i e h  
a u s g e d e h n t e n  und ze l l r e i  chen S u b s t a n t i a  f e r r u g i n e a  zusammen- 
gesetzt ist, die bis in die spinale Wurzel hinabreichen. Ein Uebergang 
yon Fasern auch der motoriscben Wurzel in die gekreuzte Bahn ist mit 
yeller Sieherheit zu sehen. 

3. Besonders gross und faserreich sind auch die P y r a m i d e n - A r e a l e .  
][hr Verh~ltnis zu der eines erwachsenen Mannes zeigen die Abbildungen 
4 und 5; sie springen in der Medulla oblongata sehr stark an der 
ventralen Fl~che vor, nehmen auch in der Br~cke ein ausgedehntes 
Areal ein, obwohl daselbst die kortikopontinen Bahnen fehlen. 

~. Abnormal gross und zel]reieh ist ferner die S u b s t a n t i a  n i g r a  
S o e m m e r i n g i i .  

5. Als zweifellos vergrSssert muss auch das Areal des Trac t .  spino-  
~ h a l a m i e u s  und spinotectalis~ bezeichnet werden, das sehr ausgedehnt 
und faserreich erseheint, trotzdem der in dem Areal verlaufende Tract. 
spinocerebellaris ventr, fehlt. 

6. Es liess sich sehliesslieh auch eine r e l a t i v e  V e r b r e i t e r u n g  
der  G r o s s h i r n r i n d e  gegen i lbe r  der  M a r k s u b s t a n z  naehweisen. 
Diese Verbreiterung besteht sowohl an den Kuppen, als auch in der 
Furchentiefe, und zeigen sieh die Ganglienzellen, besonders die Pyramiden- 
zellen einander so stark genghert, dass sie stellenweise ganze Sgulen 
bilden. Die tranversalen Zwisehenrgume zwisehen den Pyramidenzellen 
sind relativ gering, die Rinde ist also bier zellreieh. Besonders ver- 
breitet ersehien in den moisten Regionen die oberflachliehe Schicht der 
sparliehen kleinen Zellen der plexiformen Schichten Caj a l ' s ,  desgleichen 
(lie innerste polymorphe Schicht. In der ausseren plexiformen Schieht 
hebt sieh besonders in den Windungskuppen eine Lage grosser nleist 
runder Zellen hervor, welche bis auf den kleinen runden Kern fast 
vollkommen ungefarbt blieben. Sie hatten das Geprage embryonaler 
Zellen; in den tieferen Schiehten finden sie sich sparlicher. Diese 
nieht zur vollkommenen Reife gekommenen Zellen sind wohl infolge 
einer Entwiekelungshemmung ]iegen geblieben. 

Es mag dahingestellt bleiben, ob nicht noch in den tieferen Teilen 
des Hirnstammes eine kompensatorisehe VergrSsserung einzelner Teile, 
z. B. von Verbindungen der Vestibularkerne mit anderen Kernen besteht 
und somit auch schon die subkortikalen Organe der statisehen Koordi- 
nation eine kompensatorische Mehrleistung' dureh VergrOsserung zum 
Ausdrucke bringen. 

Die zweifellos vorhandenen ttyperplasien betreffen vor allem die 
sensiblen Leitungsbahnen des Rumples nnd Kopfes, die kortikomoto- 
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rischen Bahnen sowie die Grosshirnrinde, und es i s t  von  ganz  be- 
s o n d e r e m  I n t e r e s s e ,  dass  dies  g e r a d e  d i e j e n i g e n  S y s t e m e  
s ind ,  b e z t t g l i c h  w e l e h e r  auch  aus k l i n i s c h e n  und e x p e r i m e n -  
t e l l e n  B e o b a c h t u n g e n  e r s c h l o s s e n  w u r d e ,  dass  sie die Kompen-  
sa t ion  des K l e i n h i r n a u s f a l l e s  f ibe rnehmen.  (Bech te rew,  
Ewa ld ,  Luc i an i ,  Bickel . )  Diese Uebereinstimmung erhSht wohl ganz 
besonders die Berechtigung der Annahme, dass diese Ilyperplasie keine 
zuf~llige ist, soudern eine funktionelle Mehrleistung zum Ausdrueke 
bringt. Wit kSnnen aus dem Befunde ersehliessen, dass die Reize, 
welehe durch die Hinterstr~nge, N. vestibularis und Trigeminus zufliessen 
und nicht mehr im Kleinhirne zur Verarbeitung gelangen komlten, zum 
Teile sehon subkortikal zu neuen Bewegungsregulationen ffihrten, welche 
einen Teil der vom Kleinhirn zu leistenden Funktionen ersetzten. Hier 
diirfte eine besondere Rolle den Trigemin.usbahnen zugefallen sein, da 
ja die Stellung des Kopfes sehon normal reflektorisch die statisehe 
Koordination der Rumpfmuskulatur reguliert und andererseits die Ko~f- 
haltung auch mit den Vestibularzentren in engster Beziehung steht. 
Den Hauptteil der Kompensation hat abet sieher das Grosshira tiber- 
nommen, dem die Reize, welehe sonst durch die Fibrae areuatae ext. dots. 
dem Kleinhirn zufliessen, dutch die Sehleifenbahnen (and auch auf dem 
Wege der Tract. spinothalamici) iibermittelt wurden und yon dem aus 
dureh die Pyramidenbahnen die fttr die statischen Funktionen notwendigen 
Bewegungseinste]lungen und Koordinationen ausgelSst wurden. 

Die Einstellung des KSrpers auf Sehwerreize, die statisehe Koordi- 
nation muss also in dem Gehirn naeh ganz anderen Meehanismen er- 
folgt sein, als gewShnlieh. Dabei ist noeh zu berfieksiehtigen, dass  
n i e h t  nur  das  G r o s s h i r n  K l e i n h i r n l e i s t u n g e n  t i b e r n o m m e u  
ha t ,  s o n d e r n  dass  auch  se ine  n o r m a l e  B e t e i l i g u n g  an der  
s t a t i s c h e n  B e w e g u n g s r e g u l a t i o n  ganz  a u s g e s c h a l t e t  ist. 
Diese bedient sich doeh der kortikopontinen Bahnen, dureh welehe das 
Grosshirn in die Kleinhirnfunktion eingreift, ttier fehlen diese Bahnen 
und kann das Grosshirn nur mehr auf dem neuen Wege dutch die 
Pyramidenbahnen, inklusive der hier aueh grossen lateralen pontinen 
Btindel und der Btindel yon der Sehleife zum Fusse, auf die bei den 
statisehen Bewegungskombinationen in Betraeht kommenden motorischen 
Nervenkerne Einfluss nehmen. 

Das Grosshirn hat also Bewegungsanregungen und AuslSsungen 
iibernommen, welche sonst zum grossen Teil subkortikal, unbewusst ab- 
laufen; es erhebt sieh dadureh die Frage, ob und inwieweit die Kompensation 
das Gepr~ge bewusster Willensleistungen an sieh tr~gt. Dartiber kann 
nattirlich nut eine genaue Beobachtung kliniseher F~lle Aufsehluss geben. 



64 Dr. G. Anton und Dr. H. Zingerl% 

Ftir das Verstiindnis des KompensationsvermSgens innerhalb des 
Zentra]nervensystems dtirfte es wichtig sein, festzustellen, w e 1 che T ell  e 
ftir e i n a n d e r  e i n t r e t e n  kSnnen.  Wahrscheinlieh ist schon nnter den 
zuftihrenden Systemen nicht jedes geeignet, die Funktion des anderen 
zu tibernehmen, es kSnnen dies nur solche, welehe ttberhaupt schon 
engere Beziehungen zu einander haben. So ist es im vorliegenden Falle 
ersichtlich, dass den Ausgleich yon StSrungen Systeme iibernommen 
haben, welche der statischen Bewegungsregul~tion nicht ferne stehen. 
Es leiten ja die Hinterstriinge sicher sehon normal Sehwersinnsreize nnd 
ist es verstiindlich, dass diese Reize, wenn ihr Abfluss ins Kleinhirn 
unmSglich ist, auf dem direkten Wege der Schleifenbahnen tibergeleitet 
werden. Ftir die abftihrenden Bewegungsbahnen wird wohl hauptsaehlieh 
das eine maassgebend sein, dass sie in dieselben Gebiete ausstrahlen, 
in welchen sich aueh die ausgefallenen efferenten Bahnen ausbreiten. 
So sind die aueh den grauen motorisehen Kerngebieten zustrebenden 
Pyramidenbahnen gut geeig'ne% die ausgefallene Kleinhirninnervation 
dieser Kerne zu tibernehmen. 

Welters ist noch Bin anderes Moment nicht zu iibersehen. Nicht 
jede u yon Systemen bei Ausfal] anderer bedeutet eine 
kompeusatorische FunktionsiJbernahme, wie in unserem Falle. Es wird 
ja ebenso oft der Fall eintreten, dass infolge eines Ausfalles andere 
Teile an s ich st~trker in Anspruch g'enommen werden, ohne dass sie 
die gestSrten Funktionen iibernehmen. Dies ist z. B. der Fall, wenn 
bei Erblindung' andere Sinne (GehSr, Tastsinn) intensiver funktionieren 
und durch erh5hte Inanspruchnahme das Fehlen des anderen Sinnes in 
seinen Folgen abschwiichen. Ein anderer derartiger Fall ist die Ver- 
feinerung' der Schleimhautempfindungen der Nase bei Fehlen des Ge- 
ruches. In allen diesen Fallen kommt keine Uebernahme der aus- 
gefallenen Funktion durch andere Teile zustande, wie beim Klein- 
hirndefekt, sondem es erfolgt immer nut eine Zunahme der g'ewShn- 
lichen Eigen]eistung, der wohl auch eine anatomisch nachweisbare 
bessere Entwicklung entsprechen wird. 

Eine weitere abzugrenzende Form der Kompensation ist die~ welche 
z.B. bei der Uebernahme der koordinatorischen Funktionen nach Verlust der 
Tiefensensibilitat dutch das Sehsystem erfolgt. Diese Form steht zwischen 
den beiden frtiher erwi~hnten. Sie hat wohl den Zweck, die ausgefa]lene 
Leistung hervorzubringen, erreicht diesen aber nicht durch Ablenkung 
der aus den Gelenken zufliessenden Reize~ die ja erloschen sind~ s o n d e r n  
d u t c h  V e r w e n d u n g  eines  a n d e r e n  S innes  ftir d e n s e ] b e n  Zweck;  
und darin liegt der grosse Unterschied gegen die eigentliche Kompen- 
sation bei Kleinhirndefekten (und wohl bei jedem Funktionsausfall durch 
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zen t r a l e  StSrung), bei welchen die zufliessenden Reize und peripheren 
Sinnesleitungen erhalten sind, die zu weiterer Verarbeitung drangen. 

Die im Gefolge der eigentlichen Kompensation auftretende Hyper- 
trophie der beteiligten Systeme er5ffnet einen Einbliok in biologisohe 
Zusammenh/inge des Zentralnervensystems; sie gestattet am toten Pr~- 
parat einen Schluss auf die Lebensvorg/tnge, welche infolge eines Defektes 
aufgetreten sind, und deekt Zusammenhange in den Lebensvorg~ngen 
auf, yon denen wir bisher wenig wussten; sie bildet eigentlieh ein 
Gegensttick zur Diaseh is i s  (v. Monakow), bei welcher durch einen 
Ausfall funktionswichtiger Substanz StSrungen der Leistungsfahigkeit 
anderer, nieht direkt davon abhangiger Systeme hervorgerufen werden. 
gier kommt es im Gegenteil infolge des Ausfalles zu Mehrleistung und 
VergrSssertmg nieht direkt anatomisch mit dem Defekt zusammen- 
h/~ngender Systeme. Hierbei erSffnet sieh noeh ein Ausblick auf ein 
anderes Gebiet. 

Die kompensatorische Mehrleistung ganzer Systeme ist fiir diese 
eine ungewShnliche Inanspruchnahme und setzt jedenfalls ein grosses 
Maass yon Widerstandsfahigkeit gegen eine standige Ueberfunktion voraus. 
Dabei ist nun aber zu beriicksichtigen, dass die Vorbedingungen ftir eine 
derartige relativ grosse Widerstandsfahigkeit gewiss nieht gtinstige sind 
- -  deun es sind ja mehr weniger schwer gesehadigte Gehirne, in denen 
der dureh die Erkrankung gesetzte Defekt gewiss nicht nur lokal eine 
Sch~tdigung bedeutet, sondern bei denen vor allem durch Ab~nderung 
der Zirkulationsverh/iltnisse auch ftir entfernte Gebiete andere Lebens- 
bedingungen geschaffen werden, als normal. Sicherlich bedentet jede 
lokale Lasion in diesem Sinne eine Schadignng fiir das ganze Gehirn 
und hat eine gewisse Minderwertigkeit auch primar nicht l/idierter und 
nicht den direkten sekundaren ErnahrungsstSrungen unterliegender Teile 
zu Folge. Wenn nun diesen nieht mehr vollwertigeu Teilen erhShte 
Leistungen iibertragen werden, besteht wohl selbstverstandlich die Ge- 
fahr~ dass sie derselben an[ die Dauer nicht gewachsen sind, oder dass 
sie bei steigenden Anforderungen, Wie sie die zunehmenden Leistungs- 
notwendigkeiten mit fortschreitendem Wachstum an den KSrper stellen, 
nicht mehr ausreichen. Es wird dann das eintreten, was Ed in g e r  bei 
den Aufbrauehskrankheiten schildert, der Stoffersatz geniigt nicht mehr, 
den Verbrauch zu deeken, und das Ende ist die Degeneration aueh der 
anf~nglieh hyperplastischen Neurone, nieht infolge vom Defekt abhangiger 
sekundarer Degeneration, sondern dureh chronische ErschSpfung. Eine 
derartige Degeneration kann also bei Kleinhirndefekten Systeme betreffen, 
welche trophiseh yore Kleinhirn unabhangig sind, abet kompensatoriseh 
far dasselbe eintreten kSnnen. Es kommt nun tatsaehlieh eine Reihe 
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yon Fallen vor, bei welehen derartige kombinierte Degenerationen nach- 
gewiesen wurden; Mingazz in i  besehreibt sie als assoziierte Atrophien 
des Kleinhirns und des tibrigen Gehirns und des R~ickenmarkes. Es 
liegt uns - -  ohne eingehende Untersuehung --  nattirlich ferne, etwa 
alle diese kombinierten Veranderungen auf diese Weise erklaren zu 
wollen. Es sol1 nur auf die MSglichkeit hingewiesen werden, dass fiir 
einen Tell derselben diese Genese zutrifft. Und es ist geradezu auffallig, 
wie hau f ig  sieh bei d iesen  k o m b i n i e r t e n  D e g e n e r a t i o n e n  Ver- 
a n d e r u n g e n  der  H i n t e r s t r a n g e ,  des G o w e r s ' s c h e n  Area les ,  der  
P y r a m i d e n b a h n e n  e rwahn t  f inden ,  also ge rade  der Sys teme,  
welehe  vo rwiegend  yon der k o m p e n s a t o r i s e h e n  t t y p e r t r o p h i e  
be t ro f f en  werden.  Es ist gerade die systematisehe Auswahl bei der 
kombinierten Degeneration yon Bahnen, welche der Erklarung die 
grSssten Schwierigkeiten bereitet, und die nieht dadm'ch beseitigt werden, 
dass man yon einer besonderen Empfindliehkeit der betroffenen Systeme 
gegen supponierte Sehadliehkeiten spricht. Dutch die yon uns disku- 
tierte MSgliehkeit wird aber gerade das Systematische der Degenerationen 
in seiner Genese aufgerollt und d a r g e s t e l l t  als ein A u f b r a u e h  yon 
Sys temen ,  welche  sieh d u r e h  k o m p e n s a t o r i s e h e  F u n k t i o n s -  
t ibernahme a u s g e f a l l e n e r  Tei le  a l l m a h l i c h  e rsehSpfen ,  womit 
aueh tier progressive Charakter, ein Neuauftreten yon Symptomen naeh 
anseheinend jahrelang geheilten Defekten verstandlich ware. 

Unsere Annahme einer derartigen Entstehung kombinierter Degene- 
rationen nach Cerebellarlnsion ist niehts wesentlieh Neues, sondern aus- 
sehliessliehes Ergebnis der so weite Blicke erSffnenden Aufbrauchtheorie 
Ed inge r ' s ,  welche es ermSglieht hat~ Zusammenhange pathologisehen 
Geschehens zu erschliessen, die frtiher in ihrem Wesen ganz unver- 
standlieh geblieben waren. 
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Erklltrung der Abbildungen (Tafeln I--VIII). 
Fig.  1, TaM I (na~iiri. Gr5sse). 

A n s i c h t  dos ve to  G e h i r n  l o s g e l S s t e n  g i r n s t a m m e s  yon dor  
d o r s a l e n  ]?l~che. Infolge des Kleinhirndefektes sieht man den erSffne~en 
IV. Ventrikel in seiner ganzen Ausdehnung vor sich, umrahm~ yon den skleroti- 
schen, unebenen Riindern, an denen einc ),Jlcmbran mit Zo~ten (P]) h~ng~. Yon 
~'orn her ist der Ventrikel dureh sklerotisches Gewebe (D) eine Strecke wei~ 
iiberdaeht. C. qu. = 4 Hiigel. HK sind die s~ark vorspringenden kugeligen Hin~er- 
strangskerno. Sm = Sule. reed. dcr Rautengrube. A c = A1. cincr. A c c ~ Apertura 
canal, central. Vmlo = Velum reed. ioos~, l~)J[ = Riickenmark. 
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Fig.  2, Tafel I (natiirl. GrSsse). 
A n s i c h t  d e s G e h i r n s  yon d e r B a s i s  aus. Infolge Fehlens des Klein- 

hirns ]iegt der Hirnstamm ganz dem Gehirne an; seitlieh sieht man Teile der 
sklerotischen Rinder des IV. Ventrikels sowie auf der linken Seite die stark vor- 
gewSlbten Hinterstrangskerne (t{K). Auffi~llig ist das fast vSllige Fehlen der 
Briiekenanschwellung, infolge welcher die Pyramidenstriinge als geschlossene 
Bahnen besonders deutlich hervortreten. In der Ned. obl. zeigt sich auch die 
infolge der. Verkiimmerung der Oliven gebildete atypische Furche (s). e l f  = 
Nerv. olfact. U n e =  Uncus des Temp. L. C H =  Chiasma. Hyp=Hypophyse .  
Cm = Corp. mamill. F] = Floekenreste. 

Fig. 3, Tafel I. 

QuersehnittdurehdasmittlereBrustmark. Esfehlendiedunkleren 
Fasern der Kleinhirnseitenstrangbahn~ deren Areal iiberhaupt nieht angedeutet 
is~; die Clarke'schen Sgulen (C.C1) sind sehr verkfimmert, gerade noeh erkenn- 
bar. Sonstige Degeneraticnen fehlen. P y v  =Pyramidenvorderstringe. P y s  = 
Pyramidenseitenstriinge. C a 1 = Com. alba. C d ~ dorsale Kommissur. C = Zentral- 
kanal. HI{ = Hintcrhiirner. ItS t r  = Hinterstringe. DW = dorsale Wurzeln. 

Fig.  4, TafeI I (Vergrbsserung 27 : 1). 
S e h n i t t  d u t c h  das  o b e r s t e  t I a l s m a r k  am U e b e r g a n g  in die 

M e d u l I a  o b l o n g a t a .  Trifft den Beginn der Goll'sehen Kerne (GK) und die 
Pyramidenkreuzung. Infolge des Fehlens der Kleinhirnseitenstrangbahn ist die 
OberflS~ehe ventral yon der Subs~. gelat, der Hin~erstriinge (Sgl)  dureh eine 
atypische Furehe (s) eingeschni~ten, hueh das Areal der IIellweg'sehen Drei- 
kantenbahn (FH) ist eingesunkea und zum Tell degeneriert. C =Zentralkanal.  
BK = Bourdaeh'scher Strang. H S t r  = Goll'scher Strang. Vase  = spinale Tri- 
geminuswurzel. F e V = F i b r .  com. nervi trig. FG=Gowers 'sehesAreal .  P y s =  
Pyramidenseitenstrangbahn. S r l = S u b s t .  ret. lat. Trs  sell das Areal des 
Tract. rubrospinal, anzeigen. D P y  = Pyramidenkreuzung. VH =Vorderhorn. 
XI = Nerv. access, f l a n t  ~ vordere Inzisur. 

Fig.  5, Tafel II (VergrSsserung 271/2 : 1). 
S e h n i t t  d u r e h  die  u n t e r s t e ~ e d u l l a  o b l o n g a t a  e i n e s F a l t e s  yon 

t r a u m a t i s e h e r  Q u e r s c h n i t t s u n t e r b r e e h u n g  im u n t e r e n  L e n d e n -  
marke .  Er soil die Lage der Kleinhirnseitenstrangbahn und des Gowers'sehen 
Areals zeigen, da es ein vollstindiges Negativ der Fig. 4 darstellt. Die tGein- 
hirnseitenstrangbahn (KS) ist erhalten, alas Gowers'sehe Areal (FG) degeneriert. 
Weiterhin ist degenerier~ der Goll'sehe Strang (GStr) und Kern (Ng). N. eun. = 
Burdaeh'scher Kern. F t t  = Hellweg'sches Biindel. D P y = Pyramidenkreuzung. 
f l a n t  = vorderer Liingsspalt. F e V =  Fibr. com. trig. C = Zentralkanal. S g l =  
Subst. gelat. V a s e  = spinale V. Wurzel. N XI =Nerv.  access. S r l  = Subst. ret. 
lat. T rs = Lage des Tract. rubrospinal. VG =gordcrstranggrundbiindel. 

Fig.  6, Tafel II (Vergrbsserung 20 : 1). 
S e h n i t t  d u r e h  die  N e d u l l a  o b l o n g a t a  d u r c h  den B e g i n n  de r  

S e h ] e i f e n k r e u z u n g .  Die Pyramidenkreuzung ist nahezu vollzogen und 
springen die Py-Areale  (Py) ventral stark vor. Ebenso fallen die Hinter- 
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strangskerne (NG u. N. tun.) dutch ihre gute Entwieklung auf, desgleichen die 
spinale V. Wurzel (Vasc  und Sgl). Fibr. arc. dors. und ventr. (Fibr. arc. v., 
Fibr. arc. ext. d.) sind in sp~rlichen Resten gerade noch siehtbar. Die Klein- 
hirnseitenstrangbahnen fehlen, deutlich hebt sich dagegen das Gowers'sche Areal 
(FG) ab. Das partiell degenerierte ttellwog'sche Bfindel (FH) beh~lt seine 
friihere Lage bet. G S t r ,  B S t r  ~ Goll- und Burdach'seher Strang. C = Zentral- 
kanal. CH=zen t ra l e  Haubenbahn. F c V = F i b r .  comit, trig. f a c = f i b r ,  arc. 
nit. DLm=Schleifenkreuzung. T r s = L a g e  dos Tract. rubrospinal- T d s p =  
Lage des deiterospinalen Biindels. VG = Vorderstranggrundbfindel. VH = Vordor- 
hSrner. S r t  = Subst. retie, lat. XII = Nerv. hypogl. 

Fig.  7, Tafel III. 
S c h n i t t  d u r c h  d ie  M e d u l l a  o b l o n g a t a  im N i v e a u  des  h i n t e r e n  

I~andes  de r  u n t e r e n  0 l i v e n .  Dio unteren 0liven (0i) stellen sieh nur in 
Rudimonfen dar, Fibr. arc. dors. und ventr. ( faev and faed)  sind wie friiher 
nur in Sparen angedeutet, die Kleinhirnseitenstriinge fohlen. Auff~llig ist die 
GrSsse der Pyramidenareale (Py). NG, N. cun.=Gol l ' scher ,  Burdach'scher 
Kern. B S t r ,  GStr----Burdaeh'scher und Goll'seher Strang. C=Zent~alkanal.  
F s o l  = Fascic. solid. F e V =  Fibr. comit, trig. Sgl  = Subst. gelat. Vase  = spinal. 
V. Wurzel. F l p  = hinteres Liingsbiindel. S r t  ---- Subst. ret. reg. T r s  = Lage des 
Tract. rubrospinal. N] t = Nucl. lateral. F G = Gowers'sehes Areal. CIt = zentrale 
Haubenbahn. Td cp = deiterospinales Biindel. fa t  = fibr. are. int. L = 01iven- 
zwischensehiehte. 

Fig.  8, Tafel III (VergrSsserung 181/2: 1). 
S c h n i t t  d u r c h  d ie  M e d u l l a  o b l o n g a t a  im N i v e a u  des  o b e r e n  

R a n d e s  der  H i n ~ e r s t r a n g s k e r n e .  Beiderseits zeigt sich die Verkiimmerung 
der unteren 0liven (Oi), der Fibr. are. exk ventr, und dors. ( faev und faed) .  
Auf der reehten Seite beginnt sich ein rudiment~[res Corp. restif. (Crt) zu 
formieren. Eine atypisehe Furche (s) markiert an der 0berfl~eho die Stelle 
dor rudimentiiren unteren 0liven. Auff~llig ist die GrSsse der Pyramiden- 
areale (Py). NG, N. can. = Goll'scher und Burdaeh'seher Kern. VIII  d = spinale 
Akustikuswurzel. N.v. =Norv.  vestib, triang. F s o l  = Fascic. solit. S g l  IX = 
Subst. gelat, glossoph. N X XII = Vagus, Hypogl. Kern. Nis  = Nerv. intercal. 
Stad. F e V  = Fibr. comit, trig. F l p  =hinteres  L~ingsbiindel. f a c =  fibr. arc. 
int. R=Mittelraphe.  N l ~ = N e r v .  lat. Lm =Lemniscus. T r s  = Tract. rubro- 
spinalis. Na-=NucL ambig. C H =  zentrale Haubenbahn. F H =  Hellweg'sehe 
Bahn. ]~'q = Gowers'sches Areal. T d e p  = deiterospinales Btinde]. fo = fibr. 
oliv. P o n t  = Ponticulus. 

Fig .  9, Tafel III. 
Schn i t~  d u r c h  d ie  ~ l e d u l l a  o b l o n g a t a  o b e r h a l b  der  u n t e r e n  O l i v e n :  

a u f e i n e r S e i t e i s t d e r A u s t r i t t d e r V I I I .  W u r z e l n g e t r o f f e n .  DasAreal, 
in welchem die 0liven lagen, is~ lieh~- und faserarm und kontrastiert stark 
gegen die dunklen Sehleifen- (Lm) und Pyramidenareale (Py). Am seitliehen 
Rande des Ventrikels sieht man die t~udimente des Corp. restif. (Crst),  d~e rcchts 
dcm sklcro~isehen Kleinhirngewebe, links dem ventralen Akustikuskerne (NVIII 
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a c) angrenzen. Auff~il]ig ]st auch die Griisse der spinalen V. Wurzel. Der 
Sehnitt zeigt auch die gute Formation des Corp. juxtarestiforme (VIII d-~-D).  
N e t  ~ Nucl. emin. teret. N I X = N e r v .  glossopharyng. NVIII  = Nerv. vestib. 
triang. VIII d =- spinale Akustikuswurzel. D = DeRers'scher Kern. C b l l  = zere- 
bellare Reste, F 1 ee l  =Floeculus .  V[II c, VIII v = R a m u s  cochl., l~amus vestib. 
N VIII. flp = hinteres L~ngsbiindel. F p r d  = Fase. praedorsa]. 1~ = l~aphe, f a i  = 
Fibr. arc. int. S gl = Subst. gelat. CH = zentrale gaubenbahn.  T r  s ~ Lage des 
Tract. rubrospinal. N c 1 = Nuc]. lat~eral. F G ~ Gowers'sehes Areal. t r a p  = Corp. 
trapeze]des. 

Fig.  10a, Tafel VII und Fig .  10b, Tafel IV. 
S c h n i t t  d u r c h  d e n  U e b e r g a n g  de r  M e d u l l a  o b l o n g a t a  in  d ie  

B r i i ek  e. Dieser wie aueh der friihere asymmetrisehe Sehnitt  trifft reeh~s "~-ei~er 
hinten ale ]inks. Man sieht beiderseits, besonders aber reeh~s die Abblassung 
der dorsalen Absehnitte der ventralen Akustikuskerne (NVII ae);  die Rudimente 
der Corp. restif. (Crs t )  seheinen schon faser~rmer ale frtiher, und werden links 
sehon dutch die Fasern des l~amus vestib, verdeckt. Das Corp. ]uxtarestiforme 
(D + VIII D) is~ schSn getiipfelt, grenzt reehts direkt an sklerofisches Klein- 
hirngewebe, links beginnen sieh aussen an dasselbe Fasern des Flokkenstiles 
anzulegen. N e t  =Nuc] .  emin. teret. N v t ~ N e r v .  vestib, triang. F l p = h i n t e r e s  
L~ngsbiindel. D = Dei~ers'scher Kern. VIII d = spinale Akustikuswurzel. Cb11 = 
Cerebellum. F p r d  = Fase. praedorsal. R = R a p h e .  F e V = F i b r .  eomit, trig. 
N VII ~ Faeialiskern. L m = S ehleife. P y = Pyramiden. 0 s = obere Olive. t r a p = 
Corp. trapeze]des. CH = zentrale Haubenbahn. f a i  = fibr. arc. int. Fg  = Gowers- 
sehes Areal. f a r e  e v =  fibr. are. ext. vent. 

Fig.  l l a ,  Tafel IV und Fig .  l l b ,  Tafel VI. 
S e h n i t t  d u t c h  die  B r i i e k e  i n  d e r  I-l~he des  F a e i a l i s - A b d u c e n s -  

A u s t r i t t e s .  Die Briiekenarme (Brp)  sind vollkommen entartet.  Reehts (auf 
den friiheren Sehnitteu die linke H~]fte) hat  infolge der schiefen Sehnittriehtung 
der ven~rale Akusiikuskern nahezu aufgeh~irt und bleibt an dessert Stelle ein 
Faserfeld tibrig, aus dem ventral noeh Zfige des Corp. trapeze]des abbiegen. Im 
mittleren Anteile liegt ein herzf~irmiger Degenerationsfleek (d), tier naeh hinten 
in das Areal der Corp. restif, fibergeht. Die dorsalen Faseranteile stammen 
aus den Flokkenstielen. Links (entsprieh~ der breiteren reehten I-Ii~lfte) is~ der 
ventrale Akustikuskern noeh in grosset Ausdehnung vorhanden. N v t = N e r v .  
vestib, triang. C b i l = K l e i n h i r n .  N u  C r s t  = Corp. restif. 
NVIII ae = ventraler Akustikuskern. t i p  = hinteres L~ngsbiindel. F c V  = Fibr. 
eomit, trig. D =Dei te rs ' scher  Kern. t r a p  = Corp. trapeze]des. CI~I= zentrale 
tIaubenbahn. NVII = Faeialiskern. F G = Gowers'sehes Areal. f p r d  = fase. prae- 
dorsal. R = Raphe. VI = Abdue. Fasern. L m = Schleife. P y = Pyramiden. P o = 
Pens. 0 s  = 01iva superior. 

Fig.  12, Tafel IV. 
S c h n i t ~  d u r c h  d ie  B r i i e k e ,  de r  l i n k s  (am S c h n i t i e  10 ] s t  d a s  

d ie  r e c h t e  Hi~lfte) d e n  A u s t r i t t  des  T r i g e m i n u s  t r i f f f l  l~eehts sieht 
man noeh Fasern der Ram] vest., einen l~est des ventralen Akustikuskernes, 
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und das Corp. trapezoidos. Die Brfickenarme (Brp) und Briickenkerne (Pc) 
sind ganz degenerier~. Oberhalb des linken sensiblen, sehr grossen Trigeminus- 
kernes liegt ein ca. dreieckiges Areal, das aus l%esten des Deiters'sehen Kernes 
(D), dem Beeh4cerew'sehen Kern (NAB) und aus einem Kleinhirnkernrudimente 
(de n t) bes~eh~, in welehem die frfiheren Fasern am lateralen Rande des Deiters'sehen 
Kernes sich erseh6pfen. ~'lp ~--hinteres L~ngsbiindel. VII = Fazialiskern. N VI 
Abduzenskern. D = Deiters'scher Kern. VII d = spinale Akustikuswurzel. Nv~ 
Nerv. vestib, triang. NVIII ae = ven~raler Akus~ikuskern. S g] = Subst. gelat. 
T r a p  = Corp. trapezoides. Os = obere Olive. C r s t  = Corp. restiL mi~ deutliehen 
Degenerationsstre!fen. T r s =  Tract. rubrospinalis. :~'G= Gowers'sches Areal. 
R =Raphe.  Lm =Sehleife. N r ~ g = N u c l .  retie, reg. F p r d =  Fasc. praedorsMe 
C H =  zentrale Haubenbahn. N l l = l a t e r a l e  Sehleifenkerno. NVs = sensibler 
Trigeminuskern. Veb = cerebrMo Trigeminuswurzel. d e n t  ~ Rudimen~ des Nuel. 
dent. M P y = a u s  den Pyramiden sieh absondernde Fasern zu mo~. ttirnnerven- 
kernen, die sieh hier besonders deutlich ~vogen des Fehlens der Brfickenfasern 
zeigen. 

Fig.  13, Tafel IV. 
S e h n i ~ t  d u r e h  die B r i i c k e ,  de r  l i n k s  (auf Sehn i t~  12 r e e h t e  

Hg l f t e )  d ie  b e g i n n e n d e  E i n s ~ r a h l u n g  de r  T r i g e m i n u s f a s e r n  t r i f f t .  
Der ven~rale Akustikuskern hat aufgeh6r~, fibrig ist noch ein Rest des Deiters- 
sehen Kernes (D), und ein Teil d e r a t l s  demselben en~springenden spinMen 
Akustikuswurzel (VIII desc). Das Areal direkt oberhalb der V. Wurzel ist 
blass und degoner!er, t (d). Diese Degeneration entsprieht vielleicht einer teil- 
weisen Entartung yon Fasern der direkten sensorisehen Kleinhirnbahn (E d inge  r) 
oder der Corp. res~if. Auf der reehten (Schnit~ 12 linke H~lfte) Sei~e zeigt 
sieh die kolossMe Entavicklung der sensiblon Trigeminuskerne. Das Kernareal 
oberhMb derselben (NAB) ha~ sieh verkleinert, und tre~en Fasern aus demselben 
venh~alwgr~s am Trigeminuskerne vorbei, die gegen die Haube zu verlaufen (re). 
Die Briiekenarme (Brp) und das Brfickengau (Pc) sind wie friiher entar~e~. 
F l p  ~ hinteres Lgngsbfindel. VII ~ Fazialiskern. NV1 = Abduzenskern. Nv l  = 
Nerw vestib, triang. Vcb  = eerebrale V. Wurzel. C I t =  eentrale IIaubenbahn. 
F G --- Gowers'sehes Areal. Tr  s = Tract. rubrospinaL R = Raphe. fp r d = J~ase. 
praedorsal. L l= la~era le  Sehleife. m P y = F a s e r n  zu mo~orisehen ttirnnerven- 
kernen. 

Fig. lga,  TaM IV und Fig. 14b, Tafel VI. 
S e h n i t t  d u r e h  die o b e r e n  B r f i e k e n a n t e i ] e  n a h e  d e m V e l u m  reed. 

an~. Briiekenarm (Brp) und Brfiekengrau (Pc) sind andauernd degenerier~. 
Rechts hat das Kernarea] an der la~eralen Ven~rikelkante aufgeh6r~, und ist 
ein kleines Faserareal an seiner Stelle iibrig geblieben, in dam sieh ein Binde- 
armrudiment abhebt (Bre). Links ]ieg~ das Kernareal fiber dem grossen sen- 
siblen Trigeminuskerne, und sieht man an seinem ~usseren Rand und Spitze 
2 Cerebellarkernfragmente. Aus diesem Areale ziehen aueh bier wieder Lgngs- 
fasern ventrM am V. Kerne vorbei in die ttaube, we sic fiber den Sehleifen- 
arealen zur Nittetlinie verlaufen und sieh in der I%aphe mi~ denen der anderen 
Seite kreuzen (fl). Es seheint, dass hier eine Haubenstrahlung aus den 
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Beehterow'sehen Kernen vorliegt, die am frfiheren Schnit te  (Fig. 13) auch aM 
der anderen Seite sichtbar war. C b l l = K e i n h i r n .  V I V =  Vierter Ventrikel. 
N a B  = Bechtcrew'scher  Kern. dent = Rudiment  des Nuel. dcntat .  B r c  = Binde- 
arm. l~G = Gowers'sehcs Areal. V c b  = eere]~rMe V. Wurzel.  Vx ~ gekreuzte 
Trigeminusfasern. F l p  = h i n t e r e s  Lgngsbiindel. CH ~ z e n t r a l e  Haubenbahn.  

N r t g = N e r v .  retie. ~cgm. T r s  = Tract. rubrospinM. L l = l a t e r M c  Schleife. 
N L1 = N u c l .  der la teralen Schlcife. g = Raphe. NVs, NVm = motoriseher und 
scnsib~cr V. Kern. L m = Schleife. m P y  = Pasern zu motorisehen Kernen. 

F ig .  15, Tafel V. 
S c h n i . t t  d u r e h  d e n  o b e r e n  B r i i c k e n r a n d  im N i v e a u  d e s  V e l u m  

m e d .  an t .  Die oberen seitliehen Schni t t rgnder  Mud beidcrseits  lgdiert.  Links 

(auf Schnit t  14: die reehte  Hglftc) l iegt cinwgrts yon der latcra]en Schleife (21) 
ein Rest  des Bindearmes (Be), der gegen die Haube herabzieht ,  fiber der 
medialen Schleife (Lm) zur Raphe zieht, und sieh bier kreuzt  (DBre) .  Auch 

Yon der rechten Seite sieht mad einen analogen ]~'aserzug aus dem rechten  

oberen Sehni t t rand herabziehen (B e). N IV = Nerv. troehl. V1 m a = Velum reed. 

ant. L e 5 = Locus coeruleus. V c b = eerebrMe V. Wurzel. L 1 = latcrale Sehleife. 

Lm -= mediMe Sehlcife. T r  s = Tract. rubrospinal,  vH = ven~rale Haubenbahn.  

R = R a p h e .  N e s =  Nerv. central, sup. F i p - = h i n t e r e s  L~ngsbfindel. F p r d =  
Fase. praedors. T s t  = Tract.  spino~eet. (?). T r s =  Tract. rubrospinal,  e H =  
zentrale Haubenbahn.  L m P = m e d i M e  l?usssehleife. P y = P y r a m i d e n a r e M e .  

P o = Pens.  
~"ig. 16, T a M  V. 

S e h n i t t  d u r e h  d a s  M i * t e l h i r n  im N i v e a u  d e r  h i p t e r c n  v i e r  
Hf ige l .  Der Sehnit t  zeigt einerseits die s~arke Verkfimmerung der Bindearme 
(Brc),  anderersei~s den FaserausfM1 im med. und lat. Anieil  des Pes peal. 
C b l l  = l{leinhirnreste. C q p  = hintere  4: Hiigel. A p b g  = Area parabigemina.  

T s t  = Traetus spinothMamicus. A q =  Aq. Sylv. L1 = Int. Sehleife. Lm = med. 

Sehleife. IV = Nerv. troehlearis. Ve = cerebrale Trigeminuswurzel.  CH = zentrale 

t taubenbahn.  P l p =  hinteres  Liingsbfindel. HK = Haubcnkreuzung. vH = veli- 
trale t taubenbahn,  l ~ K = F o r e l ' s e h e  Kreuzung. B r e = B i n d e a r m .  S p p -  Sub. 
perfor, posL Sn  = Sub. nigra. F r l  = laterMe pontine Bfindel. F t p =  Ttirk- 

sehes Bfindel. T r s  = Tract. rubrospin,  f F p  = frontale Brfickenbahn. 

F i g .  17, Tafel V. 
S e h n i t t  d u t c h  d a s  1V[i~stelhirn im U c b e r g a n g  zu  d e n  v o r d e r e n  

x~ier I-Ifigeln.  Der Schnitt  ist  nieht  vollst~ndig. Sichtbar ist die Degenera- 
tion der fron~alen Brfiekenbahn (IFp) sowie die VergrSsserung der Bindenareale 
(Bre), in welchem eben die t taubenfaserung der re tch  Kerne eine ]?aserzunahme 

verursach~. A q  = Aq. Sylv. Cqa ,  C q p  = ~ordere und hintere 4 HLigel. B'qp = 
Arm des hinteren 4: ttfigels. C o q p  ~ Kommissur der hinteren 4: ttiigel. C p b g  =. 
Corp. parabigemin.  T s t  = Tract. spino-thalam. CH = zentrale Haubenbahn.  

I I I  = Nerv. oeulomotorius. F lp  = hinteres LSmgsbfindel. Sp p = Sub. perfor, post. 
HR = dorsale I-Iaubenkreuzung. T r s  = Tract. rubrospin.  P p  = Pes  pedune. 

Lm = mediMe Sehleife. Sn = Sub. nigra. 
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Fig.  18a, TaM V und Fig.  1813, Tafel VI. 
S c h n i t t  d u r e h  das  G e h i r n  im N i v e a u  des  h i n f e r e n  A n t e i l e s  

des  P u t a m e n  des  L i n s e n k e r n e s .  Der laterale Anteil des Pes ped. (Pp)  
~st dutch das Fehlen des T i i rk ' s ehen  Biindels stark verschm~lert und 
degeneriert (Ftp).  Die Substantia nigra (Sn) ist sehr breit, zell- und faser- 
reich. Der rote Kern (Nr) is~ wohl verkleinert, aber de.utlieh abgegrenzt. 
Ce l l  = Corpus r Fo = Fornix. T t  = Taenia thalamica. Nd = Nucleus 
dorsal thalam. N e = Nucleus eaudatus. Fr  = Fast.  retroflexus. N. reed. a, 
med. b, ]at., ventr, a, vent. b = Sehhiigelkerne. Cgi -= Corpus geniculatum int. 
Cge = Corpus genieulatum ext. I~ = Sehleifenausstrahlung. l m c g e  = laterales 
Mark des Corpus genieulatum ext. sb l  = sublentikularer Absehnit~ der Capsula 
int. C. in t .  = Capsula int. Cr t  = Corona rad. temp. Uh = Unterhorn. F i m b .  = 
Fimbria. Tap  = Tapetum des Sehl~felappens. S t ru t .  s. i. und St ra* .  s. e. = 
Stratum sagittale internum und externum. 

Fig.  19a, Tafe] VII und Fig.  19b, TaM VI. 
S c h n i t t  d u r c h  den  S e h h i i g e l  und: d ie  R e g i o  s u b t h a l a m i e a  am 

h i u t e r e n  l~ande des  C o r p u s  Luys i .  Er zeigt die mgchtige Entwiekelung 
der Substantia nigra, die gersehmiilerung und noch teilweise Abblassung des 
sublentikul~ren Absehnittes der Capsu]a interna und den vordersten Abschnitt 
des roten Kernes (Nr). Col = Balken. Fo = Fornix. Nd = Nucleus dors. thal. 

Ne  --  Nucleus caudatus. N. l a t ,  vent. a, vent. b, reed. a, reed. b = Sehhiigel- 
kerne. H --  Haubenstrahlung. S t r i  = Stratum intermedium. CL = Corp. Luysi. 

Sn =Subs tan t i a  nigra. P p  = Pes ped. Ghp = Gyrus hippoeamp. C n g =  
Cingu]um. Fio= Fimbria. CA = Cornu Ammonis. P1. oh. = Plexus ehorioideus. 

NII .  = 0pticus. St. t. = Stria terminalis. Vi i  = Unterhorn. C r t  = Corona 
radiatatemp. C1 = Claustrum. Pu  = Putamen. C i n t  = Capsula interna. Lme = 
Lamina med. ext. Zi = Zona incerta. T t  = Taenia thalami. 

Fig.  20a, Tafel VII und Fig.  20b u. e, Tafel VIII. 
S e h n i t t  d u r e h  das  G e h i r n  im N i v e a u  d e r  Corp.  m a m i l l a r i a .  

Zeigt die Versehmglerung der Capsula interna und die Faserarmut, besonders im 
reed. Teile des Pes pedune. Cng = Cingulum. Cel l  = Balken. Fo = Fornix. 

F l m  = Fase. longit, medialis. Ne = Nucleus caudatus. S t t =  Stria terminalis. 
Nd, lat., vent. ant. m = Sehhtigelkerne. Cr = Corona rad. C r t r  = retikuliirer 

Antei] der Corona radiata. Lme = Lamina reed. ext. P u  = Pu~amen. C i n t  = 

Capsula in~erna. BV = Vie d ' A z y r ' s e h e s  Biindel. H1, H2 = Feld H1 und Hz. 
CL = Corpus Luysi. Dh = Decussatio hypothalamiea. Cm = Corp. mamillar. 
Sn = Substantia nigra. N I I  = Nervus optieus. Glp = Globus pallidus. C a n t  = 

Comm~ssura ant. s b l  = sublentikuliirer Anteil der Caps. int. 

Fig.  "21, Tafel VI[. 
S c h n i t t  d u r c h  das  G e h i r n  im N i v e a u  des  v o r d e r e n  S e h h i i g e l -  

k e r n e s  u n d  a u f s t e i g e n d e n  F o r n i x .  Zeigt die Verschmiilerung und Ab- 
blassung der Capsula interna besonders im venfraleu Absehnitte, in welchem 
die frontopontine Bahn zu liegen kemmt ( f r eb l l ) .  N o = N u c l e u s  eaudatus. 
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Fo = Fornix. T t  = Taenia thalam. C i n t  = Capsula int., aut = vor den Seh- 
hiigelkernen. P u  = Putamen. Glp = Globus pallidus, u s t  = unt. Thalamusstiel. 
CoM = M e y n e r t ' s e h e  Kommissur. NI I  ~ Tr. optieus. A. l e n t .  ~ Ansa lentic. 
C oa = Commissura ant. 

Fig.  22, Tafel VII. 
S e h n i t t  in d e r s e l b e n  HShe wie Fig.  21, b e i  e i n e m  F a l l e  yon 

a u s g e d e h n t e r  d o p p e l s e i t i g e r  P o r e n c e p h a l i e  bet einem 13/4j~Lhrigen 
Kinde. Es sell die gut entwiekelte front~pontine Bahn ( f cb l l )  zeigen und den 
Gegensatz zu unserem Fall deutlieh maehen. Ne = Nuel. caudatus. S t t =  Stria 

*erminalis. Fo = Fornix. The  a n t  = vorderer Sehhiigelkern. u s t  = unterer 

Tha]amusstiel. Glp = Globus pallidus. A l e n t  = Ansa lentic. N am = Nucleus 

amygdal. CoM = M e y n e r t ' s e h e  Kommissur. 

Fig.  23a, Tafel VIII und Fig.  23b, Tafel VIi. 
S e h n i t t  d u r c h  den  S t i r n ~ a p p e n .  Fig. 23b zeigt die eigenartige 

Rindenverbildung (x). fs ,  f m =  obere und mittlere Stirnfurehe. 

Fig.  24, Tafel VII. 
S c h n i t t  d u t c h  den  H i n t e r h a u p t s l a p p e n .  Zeigt das Verh~ltnisvon 

Rinde und Mark. ip = Interparietalfurche. P r c u n  = Praeeuneus. poe  = 

parieto-occip. Furche. Cub = Cuneus. Clc = Fissura calcar. Tap  = Tapetum. 
Vlp  = Hinterhorn. S t s i  = Stratum sag. int. f l i  =fasc.  long. inf. t m =  mittlere 

Temp.-Furehe. t i  = untere Temp.-Furche. 

Fast s~mtliehe Tafeln sind im hirnanatomisehen Institute des Herrn Kollegen 

Dr. O. Vogt ,  Berlin, Magdeburger Strasse, hergestellt. 


