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Uber kongenitale, zerebellare Ataxie mit gleiéhzeitiger
Affektion der GroBhirnrinde bei Felis domestica.
Von Dr. V. Spuhler.
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I. Einleitung.

Wihrend iiber KleinhirnmiBbildungen des Menschen schon ein
recht umfangreiches Schrifttum vorliegt — ich erinnere hier vor
allem an die wertvollen Arbeiten Bruns (1917, 1918, 1919 und
1925), Beyermanns (1917), Brouwers (1924) und Vogts
und Astwazaturows (1912) — ist die tierarztliche Literatur
iiber angeborene Kleinhirnerkrankungen sehr bescheiden. Die
meisten ausfithrlicheren Schilderungen tierischer KleinhirnmiB-
bildungen stammen zudem aus humanmedizinischer Feder und
sind deshalb auch nicht in unseren Fachzeitschriften erschienen.
Es mag drum angezeigt sein, an Hand eines konkreten Beispieles
auch einmal von tierdrztlicher Seite zum Kleinhirnproblem Stel-
lung zu nehmen. Dabei kann es sich natiirlich nicht darum han-
deln, das sehr weitschichtige humanmedizinische Schrifttum ein-
laBlich zu diskutieren. Zwar habe ich es, soweit moglich, studiert
und meinen Ausfiithrungen zugrunde gelegt, diese aber auf die mir

zugénglichen Fille kongenitaler, zerebellarer Ataxie bei der Katze
beschrankt.
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Jede KleinhirnmiBbildung, stamme sie nun vom Menschen
oder einem Tier, besitzt namentlich dann, wenn das betreffende
Individuum liangere Zeit gelebt hat, den Charakter eines Natur-
experimentes und erheischt darum nicht bloB morphologisch und
entwicklungsgeschichtlich, sondern ebensosehr physmloglsch groBte
Beachtung.

Als daher im Juli 1935 dem Vetermar anatomischen Institut
der Universitat Ziirich zwei Katzen des selben Wurfes iibergeben
wurden, die beide an kongenitaler zerebellarer Ataxie litten — die
Diagnose konnte schon intra vitam gestellt werden — lag es nahe,
die beiden Fille einer genaueren Untersuchung zu unterziehen.

Das Studium der einschlégigen Literatur ergab, daBl derartige
MiBbildungen gerade bei Felis domestica schon wiederholt beob-
achtet und beschrieben worden sind, daB die meisten Schilderungen
aber offenbar nur dem Bediirfnis entsprangen, die Kuriositit als
solche, die gewdohnlich als seltener Einzelfall angesehen wurde,
einem weiteren Fachkreise bekannt zu geben. Es liegen aber auch
Abhandlungen vor, die sich sehr einliflich mit dieser Bildungs-
anomalie befaf3ten und bestrebt sind, auch die Histopathologie
genauer zu studieren, um daraus dann allenfalls Schliisse auf die
funktionelle Bedeutung des Kleinhirns ziehen zu koénnen. Inter-
essanterweise waren jedoch nur den wenigsten dieser Autoren die
andern, bereits vorliegenden, einschligigen Arbeiten bekannt, so
dafl es mir angezeigt erschien, alle in der Literatur beschriebenen
Falle zunéchst einmal zusammenzustellen und ihre Resultate mit-
einander und schliefflich auch mit meinen Befunden Zu Ver-
gleichenl),

I1. Literatur.

Wihrend das veterinérmedizinische Schrifttum uber angeborene
Ataxie zufolge Gehirnanomalien bei der Katze nur wenig zu berichten
weiB, sind von humanmedizinischer Seite auch hieriiber schon einige
Fille veroffentlicht worden.

So referiert Langelaan (1907) einlédflich ,,On congenital ataxie
in a cat‘.

1917 folgt Jelgersma mit einer Publikation iiber dasselbe Thema,
weill aber gleich iiber drei derartige Félle zu berichten.

Beide Autoren schildern sowohl das klinische Erscheinungsbild,
wie auch die makro- und mikroskopischen Gehirnveranderungen der

1) Im Hinblick auf die auch heute noch wenig einheitliche Nomenklatur
des Kleinhirns scheint es mir notwendig, darauf hinzuweisen, daB wir uns
im folgenden der vergleichend-anatomischen Kleinhirneinteilung nach
Bolk (1906) und Ingvar (1918) bedienen werden,
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Anomalie. In allen vier Féllen war die Ataxie mit einer Kleinhirn-
Atrophie verbunden.

1922 beschreiben Poenaru und Vechiu einen weiteren Fall von
kongenitaler zerebellarer Ataxie bei einer Kitzin und 1934 weil3
Brouwer iiber: ,,Familial olivoponto-cerebellar hypophasia in cats‘
zu berichten, wozu Finley (1935) noch ergianzend den pathologisch-
anatomischen Befund eines ménnlichen Tieres des von Brouwer
1. ¢. beschriebenen Wurfes mitteilt, das im Alter von 22 Monaten starb.

Die neueste Arbeit iiber ,,Hypoplasie cérébelleuse et pachygyrie
chez la chatte“ stammt von Panu, Mihailesco und Adames-
teanu (1939). Sie sind der Ansicht, da8 509, der zur Beobachtung
gelangenden Ataxien auf Kleinhirnaffektionen zuriickzufiihren seien.

Uber #hnliche ZerebellarmiBbildungen beim Menschen wurden von
Déjérine und Thomas (1900), Vogt und Astwazaturow (1912),
Brun (1917, 1918, 1919) u. a. groBere Arbeiten veroffentlicht.

Als konstanter klinischer Befund wird immer wieder ein Zuriick-
bleiben im Korpergewicht und der KorpergroBe erwahnt. Direkte
Lebensgefahr bestand zwar nie, da die durch die Kleinhirnanomalie
ausgelosten Symptome konstant blieben; indirekt jedoch liegt die
Gefahr des Verkiimmerns zufolge von Schwierigkeiten bei der Nah-
rungsaufnahme vor. Langelaan 1. c. fand neben dem pathologischen
Kéatzchen 4 normale Geschwister, bei Jelgersma 1. c. dagegen war
der ganze Wurf pathologisch, der nichste der selben Katzenmutter
dagegen wieder vollstédndig normal. In dem von Panu, Mihailesco
und Adamesteanu l. c. beschriebenen Falle war das von Ataxie
befallene Tierchen weiblichen Geschlechts und besal 3 normale
Briider..

Im allgemeinen stimmen die Verschledenen Autoren darm uberein,
daBl das psychische Verhalten keine nennenswerten Stérungen
zeige. Langelaan 1. ¢. erwihnt jedoch, da die von ihm untersuchte
Katze einer ,,neurotischen‘ Familie entstarnme: die Grof8mutter soll
an epileptischen Anféllen gelitten haben und auch das betreffende
Junge zeigte zweimal epileptiforme Symptome. Jelgersma 1. c.
spricht von leichter Imbezillitit, da es ihm nicht gelang, die kranken
Tierchen stubenrein zu machen. Auch Langelaan 1. c. erwéhnt
héufige Durchfélle, macht aber eine Schwéche des Sphincter ani und
der Blase dafiir verantwortlich. Die von Panu, Mihailesco und
Adamesteanu l. c. beschriebene Kitzin stie dagegen andauernd
Schreie aus. Die Sinnesorgane arbeiten offenbar normal. Nur Lan-
gelaan 1. ¢. weil von Verminderung der Beriihrungs- und Schmerz-
empfindlichkeit am Anus und der Vulva zu berichten. Wéahrend
Jelgersma L. c. die Reflexerregbarkeit vollstindig normal findet,
stellt Langelaan 1. ¢. schnellere und extensivere Reflexbewegungen
der VordergliedmaBen fest und kommt zum Schluf, daB die Sehnen-
reflexe abgeschwicht seien.

Das klinische Erscheinungsbild der Ataxie wird von allen Autoren
ungefahr gleich' charakterisiert. Jelgersma 1. c. fat den Sympto-
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menkomplex kurz in folgende Worte zusammen: ,,Es bestand eine
Inkoordination aller Willkiirbewegungen, und diese Stérung zeigte
sich um so intensiver, je schneller, je starker und je komplizierter die
Bewegungen waren. Nach Langelaan 1. c. zeigte das Tier haufig
zuckende Bewegungen des Rumpfes, bei Beginn  eines Schrittes
wurde die GliedmaBe zu hoch gehoben und im Gelenk zu stark abge-
bogen, wahrend die andern Extremitdaten, auf denen in dieser Bewe-
gungsphase das ganze Korpergewicht lastete, in atonischem Zustand
verharrten, so daf sie dem Boden zu einem GrofBteil direkt auflagen.
Im Ruhezustand fallt mit einer gewissen RegelméaBigkeit ein Zittern
des Kopfes ohne Nystagmus, zeitweise sogar ein Muskelzittern am
ganzen Korper auf. Die ataktischen Bewegungen treten auch beim
Spiel in Erscheinung, wodurch die Tiere viel rascher ermiiden als ihre
normalen Spielgefdhrten. Als typisches Merkmal wird allgemein ein
héufiges Umfallen erwéhnt. Die Art des Niederbrechens soll von der
jeweiligen Bewegungsphase abhéngen. Panu, Mihailesco und
Adamesteanu l. c. stellen in dieser Hinsicht folgende GesetzméaBig-
keiten fest: ,,Quand ’animal se soulevait sur les membres antérieurs,
il tombait sur le dos et quand il se soulevait sur les membres posté-
rieurs sur la téte. Il en était-de méme quand il se penchait d’un c6té
ou de l'autre latéralement. Im Wasser treten die Gleichgewichts-
storungen nicht auf, ebenso sobald die Wirkung der Schwerkraft
durch Stiitzen mit der Hand herabgesetzt wird. Die von Finley 1. c.
beschriebene Katze zeigte wiahrend der 22 Monate ihres Lebens eben-
falls das sich immer gleichbleibende Bild einer markanten, zerebel-
laren Ataxie, ohne daf3 dabei ast;henlsche oder hypotonlsche Zustande
aufgefa,llen wéaren.

Die pathologisch-anatomische Untersuchung

der abnormen Gehirne 1lat makroskopisch keinerlei Spuren oder
Reste von Entziindungsprozessen erkennen. Hingegen sind Gréfie und
Gewicht im Vergleich zu normalen, gleichaltrigen Katzen erheblich
reduziert, was wohl zum Teil mit der schwéicheren Entwicklung des
Gesamtkérpers der miBgebildeten Tiere zusammenhéngen mag. Dieser
Umstand muf3 auch bei der Beurteilung der flacheren Sulei der patho-
logischen Gehirne gebiihrend in Rechnung gestellt werden. Lan-
gelaan 1. c. findet im Vergleich zum normalen Katzengehmn zudem
aber auch weniger Subdivisionen der Sulci und damit eine ganz all-
gemein einfachere Oberflichengestaltung, was auch auf der von
Panu, Mihailesco und Adamesteanu L. c. Wiedergegebenen Ab-
bildung sofort auffallt. Die- Pyram1dentrakte sind in allen Féllen
normal ausgebildet, dagegen zeigen die Gehirne in der Regel eine
starke Reduktion des Pons Varoli, worauf speziell von Jelgersma,
Brouwer und Finley l. c. hingewiesen wird, wahrend Langelaan,
Panu, Mihailesco und Adamesteanu l. c. mchts hieriiber ver-
lauten lassen. -
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Wiihrend die GroBenreduktion der Gesamtgehirne wahrscheinlich
mit der geringeren Koérpergro3e der Tiere in kausalem Zusammenhang
steht, kann dies fiir die besonders augenfillige Hypoplasie des Klein-
hirns nicht in Frage kommen. Jelgersma 1. c. findet das Kleinhirn
fast ganz vom GroBhirn iiberdeckt; alle Dimensionen sind gleich-
méBig verkleinert und das ganze Organ ist mindestens auf 1/, bis 1}
seines normalen Volumens reduziert. Der reguldre Windungsverlauf
148t sich in vereinfachter Form noch deutlich erkennen, die Win-
dungen erscheinen jedoch alle viel diinner und schméchtiger und
weniger zahlreich als beim normalen Vergleichsobjekt. Hiertiber
machen Langelaan und Panu, Mihailesco und Adamesteanu
keine néaheren Angaben. Jelgersma 1. c. weist auch auf das Fehlen
der bei normalen Katzengehirnen regelmifBig-vorkommenden, nach
oben und rechts orientierten, konvexen Schlinge im Lobulus medianus
posterior hin und betont, da8 die Zahl der Windungen in allen Teilen

reduziert sei. Ferner fehlt bei seinen Exemplaren die Ausbuchtung der
Ansula am Crus II des Lobulus ansiformisl). - =

Auf Grund dieser makroskopischen Befunde kommt J elgersma
1. ¢. zum SchluB, daB ursichlich wohl eine starke, gleichméBige Ent-
wicklungshemmung des ganzen XKleinhirns angenommen werden
miisse, die ein Verharren auf einer gewissen embryonalen Entwick-
lungsstufe zur Folge hatte. Diese auch von Langelaan 1. c. ausge-
sprochene Vermutung fand sich spdter durch die mikroskopische
Untersuchung jedoch nicht bestdtigt. Riickenmark und Medulla
oblongata besitzen ebenfalls geringere Dimensionen, zeigen im iibrigen
aber von bloBem Auge keine besonderen Abweichungen von der
Norm. Nach Jelgersma l. c. wiegt das Riickenmark einer normalen
Katze 7,1 g, dasjenige eines miligebildeten Tieres 4,5 g. Langelaan
1. e. findet ein Gewichtsverhéltnis von 4 : 3, was ungefdhr dem Unter-
schied des Gesamtkorpergewichtes zwischen normalen und patho-
logischen Tieren entsprechen wiirde. | _

Mikroskopisch zeigt die Zytoarchitektur der GroBhirnrinde
nach den Angaben aller Autoren normale Verhiltnisse. Jelgersma
1. c. erwdhnt im ferneren, daf3 auch die Pedunculi cerebri, die Cor-
pora quadrigemina und die Ganglienkerne des Thalamus opticus
keine abnormen Mikrostrukturen aufweisen, wihrend Panu, Mihai-
lesco und Adamesteanu l. c. eine leichte Dilatation der Ventri-
culi laterales und eine Reduktion der Corpora striata beobachtet haben.

Auffallend sind dagegen die zytoarchitektonischen Verinderungen
im Feinbau des Kleinhirns. So ist es Langelaan 1. c. beispiels-
weise nicht moglich, zwischen grauer und weiler Substanz zu unter-
scheiden. Die Purkinjezellen sind ganz unregelméBig verteilt; oft
sitzen sie direkt unter der Oberfliche oder sie finden sich in mehreren

1) Hiezu ist allerdings zu bemerken, daf die Ansula auch am normalen
Katzenkleinhirn fehlen kann. Nach Bolk (1906) fehlt sie sogar in der
Mehrzahl der Fille.
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Reihen angeordnet. Die Zellkerne liegen meist exzentrisch und der
Plasmaleib erscheint aufgetrieben und vakuolisiert. Die Koérnerzellen
sind iiber den ganzen Schnitt verstreut und zahlenméafBig stark redu-
ziert. Von diesen Verinderungen ist jedoch nur der Cortex cerebelli
betroffen, die groflen Kerne sind intakt. Langelaan neigt daher dazu,
den ganzen Prozel als Agenesie der Granula, verbunden mit einer
leichten Degeneration der Purkinjezellen anzusehen. Mit der Atrophie
des Kortex steht ursdchlich diejenige der groBen Faserbiindel im Zu-
sammenhang. Ihre Fasern sind duBerst diinn und zu sehr grazilen
Faszikeln vereinigt. Im allgemeinen stimmen die diesbeziiglichen Be-
funde der anderen Autoren mit denjenigen Langelaan’s iiberein.
Auch Jelgersma 1. c. findet die zentralen Kerne intakt. Am stirk-
sten atrophiert ist die Kornerschicht. Normale Partien kommen gar
nicht vor. Stellenweise ist sie ganz verschwunden. Im allgemeinen
sind die Koérnerzellen am Grund der Windungen am besten ausge-
bildet, wogegen sie an den Windungskuppen der Rindenperipherie
entweder nur sehr. spérlich vorkommen oder vollstandig fehlen. Wo
sie sich vorfinden, sind sie alle an der {iblichen Stelle unter den Pur-
kinjezellen placiert. Auch Jelgersma sah die Purkinjezellen bis
unter die Pia verstreut. Er vermutet, daf3 sie iiber der reduzierten
Koérnerschicht zur normalen Anordnung nicht geniigend Platz ge-
funden héatten und so zum Teil oberflichenwéarts verschoben worden
seien ; ist doch die Heterotopie der Purkinjezellen an den Stellen mit
vollstandig fehlender Kornerschicht besonders augenféllig. Im iibrigen
zeichnen sich die Purkinjezellen auch hier durch Vakuolenbildung,
Tigrolyse und Kerndegenerationen aus, wobel die Kerne exzentrisch
verlagert und die Ganglienzellen bis auf einen kiimmerlichen Rest
reduziert werden kénnen. Dort wo die Kornerschicht noch als zusam-
menhéngende Lage erkennbar ist, zeigen die Purkinjezellen lediglich
atrophische Veranderungen. Im ganzen Kleinhirn findet sich keine
Partie, wo ihre normale Struktur und Gestalt erhalten ist. Es be-
stehen jedoch erhebliche Unterschiede in der Intensitdt der Degene-
rationserscheinungen. Markscheidenfarbungen ergeben, daB im Zu-
sammenhang mit der ,,Wanderung‘ der Purkinjezellen in die Mole-
kularschicht hier auch ein markhaltiges Fasernetz auftritt, das ober-
flichlich stellenweise eine tangentiale Faserlage entstehen laBt, was
namentlich fiir die sogenannten ,,Hemispharen‘‘ zutrifft. Die Neuroglia
zeigt Wucherungs- und Regenerationsprozesse. Der Autor hat den
Eindruck, daf3 in den am starksten veranderten Gebieten bereits ein
Riickgang der Neurogliawucherung eingetreten sei. Schliefllich stellt
Jelgersma 1. c. vor allem in der Pia mater entziindliche Verdnde-
rungen fest, die jedoch nicht gleichméaBig iiber die ganze Kleinhirn-
oberfliche ausgebreitet sind. Am stiarksten betroffen ist der Wurm in
seinen dorsalen Teilen, wo der piale Uberzug einzelner Windungen
bis auf den Furchengrund entziindlich affiziert ist. Am wenigsten be-
trifft dies die ventralen Teile des Lobus anterior. Diese Entziindungs-
erscheinungen zeigen im allgemeinen den Charakter einer hypopla-
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stischen Meningitis mit ziemlich starker Lymphozyteninfiltration
namentlich in der Umgebung vendser Gefdfle. Stellenweise dringen
die entziindlichen Prozesse keilférmig von der Pia ins Rindengewebe
vor, wo dann jeweilen Bindegewebswucherungen an Stelle des ner-
vosen Gewebes treten. Dies braucht aber nicht immer der Fall zu sein.
Vor allem am Wurm finden sich Stellen, wo trotz deutlicher Menin-
gitis das Nervengewebe sehr gut erhalten ist, was auf einen mehr neo-
zerebelldren Charakter der Affektion hindeuten mag. Die Marksub-
stanz des Cerebellums erscheint etwas reduziert, die Corpora resti-
formia sind um ein Weniges verschmadlert, wogegen die Brachia con-
junctiva normale Dimensionen aufweisen. Betréichtlich atrophiert,
nicht aber degeneriert sind nach Jelgersma 1. c. die Briickenarme.
Wie schon makroskopisch sichtbar, ist der Pons Varoli in der Entwick-
lung stark zuriickgeblieben. Seine Ganglienzellen sind viel kleiner, be-
sitzen nur einen schméchtigen, tigroidschollenlosen Plasmaleib von
ovaler Gestalt und liegen oft dicht aneinandergedringt zwischen den
Briickenfasern. Wenn auch eigentlich degenerative Veridnderungen
fehlen, so kommen doch ganz normale Zellen nicht vor. Der Nucleus
ruber zeigt vollig normale Verhaltnisse.

Finley 1. c. unterscheidet vier verschiedene Grade der Hypo-
plasie. Stark verdndert waren die lateralen Hemisphéarenteile und die
dorsale Partie des Vermis, wahrend seine ventralen Lappen (Uvula,
Nodulus) und die medialen Abschnitte der Flocculi nur geringgradige
Abweichungen von der Norm aufwiesen. Die Kleinhirnstiele stimmen
mit den Befunden Jelgersmas iiberein, wogegen Langelaan l. ec.
auBer den mittleren auch die hinteren Kleinhirnarme stark reduziert
fand und nach Panu, Mihailesco und Adamesteanu 1. ¢. die
mittleren und die hinteren sogar vollstandig fehlen wiirden. -

- Im Riickenmark hat Langelaan 1. c. in der dorsalen Partie des
Funiculus lateralis von der Intumescentia lumbalis an aufwérts atro-
phische Biindel nachgewiesen. Auf der Héhe der Intumescentia cervi-
calis erreicht dieses Feld die Peripherie des Seitenbiindels und steht
hier im Zusammenhang mit einem grolen Bezirk atrophierter Fasern,
der sich mehr ins ventrale Gebiet des Funiculus lateralis ausdehnt.
Die Zellen der Columna Clarkei sind an Gré8e und Zahl reduziert, und
der Nucleus Goll erscheint etwas verkleinert. Nach Jelgersma 1. c.
sind die Nueclei funiculi lateralis auf der Hohe der grolen Oliven und
das Ganglion corporis restiformis ebenfalls unterentwickelt und ihre
Ganglienzellen degeneriert. Im dorsalen Gebiet des Nucleus funiculi
lateralis beschreibt er einen dunklen Streifen, der aus Gliagewebe
besteht und keine Ganglienzellen enthélt. Da Markscheidenfdrbungen
in dieser Gegend keine frischen Degenerationserscheinungen erkennen
lassen, schliet Jelgersma auf eine bereits embryonal stattgehabte
Degeneration der betreffenden Bahnen. Im Gegensatz zu Langelaan
konnte er jedoch im ganzen Riickenmark weder in den Leitungsbahnen
noch in den Kernen irgendwelche degenerative Prozesse nachweisen
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und bringt dessen verkleinerte Dimensionen deshalb mit einer beson-
deren Zartheit der Bahnen in Zusammenhang.

Brouwer 1. ¢. und Finley l. c. ist vor allem eine Unterentwick-
lung, speziell des Nucleus olivaris inferior und der medio-ventralen
akzessorischen Oliven aufgefallen. In den letzteren ist eine Vermeh-
rung der Ganglienzellen in antero-posteriorer Richtung festzustellen.
Die Nuclei olivares accessorii dorsales sind am wenigsten veréndert.
Das Corpus restiforme zeigt indessen keine deutliche Atrophie. Die
Briicken-Hypoplasie kommt ausgesprochener in den ventralen und
vorderen Partien, als in den hinteren Abschnitten zur Geltung und
Gliawucherungen sind hier keine nachzuweisen.

Die SchluBfolgerungen,

die die verschiedenen Autoren aus ihren Befunden ziehen, decken sich
nun allerdings nicht in allen Teilen. Langelaan 1. c., der seine Katze
intra vitam mit einer rotierenden Scheibe auf ihren Gleichgewichts-
sinn gepriift hat, schlieBt aus ihrem Verhalten, daB das Vestibular-
organ und seine Nerven intakt seien. Im Hinblick auf die Versuche
Luciani’s, der Hunden einseitig das Cerebellum extirpierte und fest-
stellte, daf3 diese Tiere nach der Operation kaum mehr stehen, dagegen
gut schwimmen konnten, ist er der Meinung, daB in seinem Falle nicht
eigentlich von Ataxie gesprochen werden kénne. Beim Spielen soll
seine Katze némlich keine abnormen Bewegungen gezeigt haben.
Daraus zieht er den Schluf3, dal das Koordinationszentrum der Be-
wegung nicht im Kleinhirn liegen kénne, sondern im Riickenmark, im
Hirnstamm oder in der Roland’schen Region zu suchen sei. Im Klein-
hirn finde sich dagegen ein trophisches Zentrum, das den Néhrzustand
und die Kontraktionsintensitat zu beeinflussen habe.

Jelgersma 1. c. nimmt &tiologisch zweierlei Ursachen an, die fiir
die kongenitale Kleinhirnatrophie in Betracht kommen kénnten:

1. Eine Entwicklungsstérung des Keimes im Sinne einer familiér
auftretenden Agenesie des Cerebellums.

2. Lokale, intra-uterine Entziindungsprozesse, wobei auch an eine
Kombination beider Ursachen zu denken wére.

- Fiir eine Agenesie spricht seiner Ansicht nach das stellenweise
Fehlen der Kornerschicht. Da dies hauptséchlich fiir die Hemisphére,
weniger fiir Wurm und Flocculusregion zutrifft, scheint die Affektion
mehr oder weniger ausgesprochen neozerebellaren Charakter zu haben.
Der Umstand, daB die pathologischen Verianderungen oberflichlich
ausgesprochener zum Ausdruck kommen als in den tieferen Schich-
ten — ist doch im allgemeinen die Molekularschicht am stérksten
affiziert — wiirde wieder mehr auf eine entziindliche Schadigung hin-
weisen. Demgegeniiber ist jedoch zu sagen, daB3 Entziindungserschei-
nungen und Agenesie der Kérner nicht immer nebeneinander zu finden
sind. Da die Kérner bekanntlich gréBtenteils an der Peripherie, direkt
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unter der Pia mater entstehen und erst nachtriglich unter die Purkinje-
zellen verlagert werden, kénnte bei der Annahme einer frithembryo-
nalen, entziindlichen Schadigung der Kleinhirnoberfliche die intensive
Entwicklungsstéorung gerade der Kornerschicht allerdings gut ver-
standen werden.

Jelgersma 1. ¢. nimmt ferner an, da8 die Purkm]ezellen primér
nicht, affiziert, sondern nur einer sekundéren Atrophie anheimgefallen
seien, da die Purkinjezellen in der ganzen Wirbeltierreihe an die Kor-
nerzellen gebunden sind und immer _in deren unmittelbarer Nachbar-
schaft auftreten und andererseits in seinem Fall bei Fehlen der Kérner-
schicht immer auch eine unregelméafBige Verteilung der Purkinjezellen
vorlag Dies wiirde dafiir sprechen, da8 die Purkinjezellen normaler-
weise ihre Impulse aus der Kornerschicht empfangen und der Dege-
neration anheimfallen, sobald diese Reize zufolge Agenesie der Kérner
sistiert werden. 7

Aus der Atrophie des Pons Varoli schlieBt er ferner, daf3 die pon-
tinen Fasern in der Koérnerschicht, hauptsichlich der Hemisphéaren,
enden, wihrend sie nach Cajal bekanntlich als Kletterfasern in die
Molekularschicht ziehen. Das gleiche wiirde auch fiir die olivozere-
bellaren Bahnen gelten. Nach Jelgersma 1. c. wiirden deshalb nur
diejenigen Bahnen, die das Cerebellum mit dem Riickenmark und der
Medulla oblongata verbinden, als Kletterfasern endigen.

Die Nuclei funiculi lateralis sind dagegen nicht nur atrophisch,
sondern degeneriert.- Dieser Umstand wird so zu deuten gesucht, daf
die Riickenmarksfasern, die als Kletterfasern enden, sich den Den-
driten der Purkinjezellen entlang verzweigen und die die Purkinje-
zellen befallenden Degenerationen sich riicklaufig auf die afferenten
Bahnen fortsetzen und schliefllich die lateralen Kerne und das Corpus

.restiforme erreichen wiirden.

Aus der Tatsache, daB das Fehlen eines Bauelementes — in diesem
Falle der Koérnerschicht — zur Auslésung des ganzen zerebellaren
Symptomenkomplexes ausreicht, schlieBt Jelgersma 1. e., daB das
Cerebellum nur eine einzige Funktion haben kénne. Die verschiedenen
Zellelemente im Kleinhirn hatten demnach also nur die Aufgabe zu-
sammenzuarbeiten, um jene Leistung zu ermdglichen, die Jelgersma

‘1. ¢. in der Koordination der Willkiirbewegungen sieht.

Panu, Mihailesco und Adamesteanu 1. c. erblicken in der
gestorten Zytoarchitektonik eine Entwicklungshemmung, welche die
Zellen bei ihrer normalen Umgruppierung iiberrascht hétte. Gleich-
zeitig heben sie jedoch den Umstand hervor, daB Minkowski bei
normalen Hasen eine &ahnlich unregelméafige Verteilung der Pur-
kinjezellen gefunden hat, was letzterer mit einer Erhéhung der Gleich-
gowichtsstabilitdt in Zusammenhang bringt. Die unregelméBige An-
ordnung der Purkinjezellen wiire in diesem Falle also lediglich als eine
kompensatorische Folge der Reduktion des Stratum granulare an-
zusehen.
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Finley I. c., dessen Befunde im groBen ganzen mit denjenigen
Brouwer’s libereinstimmen, unterstreicht, ohne auf die Teratogenese
néher einzugehen, besonders den familiiren Charakter der olivo-
ponto-zerebellaren Hypoplasie.

Hervorzuheben ist schlieflich, daB bei kemem der bisher beschrle-
benen Fille kongenitaler, zerebellarer Ataxie bei Katzen eine gleich-
zeitige Miterkrankung der GroBhirnrinde beobachtet wurde.

III. Eigene Untersuchungen.
1. Material und Technik.

Die belden untersuchten Kétzchen, die seit Geburt Erscheinungen
zerebellarer Ataxie zeigten, waren Geschwister und stammten aus dem
ersten Wurf einer gewohnlichen zweijahrigen Tigerkatze. Es handelte
sich um ein weibliches (Nr. 1) und ein ménnliches (Nr. 2) Tier. Das
dritte Wurfgeschwister war tot geboren und wurde leider beseitigt.
Spétere Wiirfe der selben Mutter waren immer normal. Die beiden
abnormen Kitzchen wurden 10 Wochen am Leben belassen, um eine
allfiallige Anderung des Krankheitszustandes oder des Symptomen-
bildes feststellen zu konnen. Der Zustand blieb jedoch stationér.

Zur genaueren Analyse der Bewegungsstérungen wurden kine-
matographische Aufnahmen angefertigt. '

Die Exenteration der Gehirne erfolgte im Zusammenhang mit dem
Riickenmark. Von Katze Nr. 1 stand mir spater nur das Gehirn und
ein Stiick Lendenmark zur Verfiigung, von Nr. 2 dagegen das Gehirn
zusammen mit der ganzen Medulla spinalis.

Die Gehirne wurden in 109, Formol gehértet und in Alkohol auf-
bewahrt. Als Vergleichsobjekt kamen Gehirn und Riickenmark einer
normalen, gleichaltrigen Katze zur Verarbeitung.

Nach Abtrennung vom Riickenmark distal von der Pyramiden-
kreuzung wurden die Gehirne gewogen, photographwrt und verschie-
dene Messungen vorgenommen.

Vom Gehirn Nr.1 und dem Vergleichsobjekt wurden Frontal-
schnittserien angefertigt. Das Gehirn Nr. 2 halbierten wir zunéchst
in der Medianebene und zerlegten die beiden Hilften dann ebenfalls
in eine Serie von Frontalschnitten. Es kamen Nif3l-, Markscheiden-
und Karminfiarbungen zur Anwendung?!). '

2. Klinischer Beflmd.

Das klinische Bild war bei beiden Tieren ungefahr das glelche Wie
der Besitzer mitteilte, konnten sie von Geburt an nie recht stehen,
zeigten ungeordnete Bewegungen und bisweilen ,,nervése Zuckungen

1) Die Schnittserien wurden vom hirnanatomischen Institut der Uni-
versitit Ziirich angefertigt, wofiir Herrn Prof. Dr. Minkowski und dem
Praparator, Herrn Frey, an dieser Stelle herzlich gedankt sei.
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des ganzen Korpers. Die FreBlust war immer normal. Lahmungser-
scheinungen sind nie aufgetreten.

Da eine Besserung des Zustandes sich nicht einstellen wollte, wur-
den beide Kéatzchen im Alter von 2 Monaten der hiesigen Kleintier-
klinik iibergeben; die sie dann dem veterinr- anatomlschen Institut
zur Verfiigung stellte.

Die klinische Untersuchung ergab Wahrend der ganzen Beobach-
tungszeit etwa folgendes Bild: -

Die Muskelkraft ist vorhanden, indem smh die Tierchen beispiels-
weise kraftig gegen die Hand zu stemmen vermoégen. Die Aufnahme
fester und ﬂusmger Nahrung, wie auch die Harn- und Kotentleerung
Splelen sich in der iiblichen Weise ab. In psychischer Hinsicht zeigen
sie ein vollig normales, fiir junge Katzen typisches Verhalten. Die
Umgebung wird interessiert beobachtet und das Bediirfnis nach spie-
lerischer Betitigung ist augenfillig. Das Sehvermégen, die Pupillar-
reflexe und das Gehor scheinen, soweit sich dies feststellen la6t, in
keiner Weise gestort.

Beim Sitzen zeigen die Kitzchen vorne dagegen haufig gegritschte
Stellung (wie wenn die Unterstiitzungsfliche des Korpers moglichst
vergroflert werden sollte), manchmal plotzliches Taumeln nach riick-
wirts oder intermittierendes Zittern des Kopfes, bisweilen des ganzen
Korpers und héufiges Schwanken. Nystagmus konnte nie beobachtet
werden. Wenn der Kopf, um nach etwas Umschau zu halten, gedreht
wird, fallen die Tiere um.

Im Stand ist wiederum intermittierender Tremor und héufiges
Schwanken wahrzunehmen. Auch die Hinterextremitéten werden
jetzt gespreizt, knicken. oft ein und beriihren dann den Boden fast bis
zu den Sprunggelenken. Die Tiere haben sichtlich Miihe, ihre Nachhand
zu erheben und sie einige Zeit in dieser Stellung zu erhalten.

Besondere Miihe bereitet die Vorwartsbewegung. Mit unnatiirlich
hochtappenden Exkursionen der VordergliedmafBlen wird die Bewe-
gung begonnen. Die Katzchen kommen jedoch fast nicht vom Fleck,
und man hat den Eindruck, sie kimpften miihsam gegen eine unsicht-
bare Kraft an, die sie nach riickwérts zieht. Haufig erfolgt dann auch
ein Umfallen nach hinten. Ahnlich iibertrieben tappende, abrupte
Bewegungen fiihren auch die Hinterextremitiaten aus, nur fallt dies
hinten vielleicht etwas weniger auf. Die Nachhand iiberschlagt sich
einmal nach links, einmal nach rechts. Der Sturz nach hinten ist hau-
figer; nur selten iliberpurzeln die Katzen iiber die Schulter nach vorne.

Das Umfallen scheint sich nach gewissen GesetzmafBligkeiten zu
vollziehen. Haben sich die Tiere auf ihre VordergliedmafBen hochge-
stemmt, dann stiirzen sie in der Regel nach hinten und umgekehrt,
wenn die Nachhand ihre Schubwirkung geltend macht. Auch das Um-
k1ppen nach links oder rechts erfolgt vorab nach der Seite, die gerade
weniger unterstiitzt wird. Es sieht so aus, als ob die stiitzenden Glied-
maflen immer etwas zu spat kémen, d. h. die Schwebephase unge-
wohnlich verlangert wiire.
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‘Das Bestreben, das Gleichgewicht zu erhalten, scheint jedoch vor-
handen zu sein. Um den Sturz nach der Seite zu vermeiden, werden
die GliedmaBen beispielsweise stark iiberkreuzt. Aber auch diese Kom-
pensationsbewegungen gelangen so ungeschickt zur Ausfiihrung, daB
die Tiere gewohnlich trotzdem zu Fall kommen. Bei all diesen Bewe-
gungen tritt mehr das Exzessive, als eine gewisse Unsicherheit in den
Vordergrund. Die Strecker scheinen immer etwas iibertonisiert. Der
fallende Korper schligt jeweilen sehr unsanft und, unelastisch auf den
Boden auf, wie wenn es sich um eine tote Masse handeln wiirde.

An Hand dieser Symptome, die typisch in den Bereich des Zerebel-
larsyndroms gehoren, konnte schon intra vitam auf eine angeborene
zerebellare Ataxie geschlossen werden.

3. Pathologisch-anatomischer Befund.

a) Makfoskopisches. :

Von blolem Auge sind weder an den Meningen noch an der Ober-
fliche der pathologischen Gehirne Veranderungen festzustellen, die
auf entziindliche Prozesse hindeuten wiirden. Die mif3gebildeten Ge-
hirne sind in ihrer dimensionalen Entwicklung, wie aus den Abbil-
dungen und den Tabellen 1 und 2 ersichtlich ist, gegeniiber dem gleich-
altrigen, gesunden Vergleichstier im allgemeinen erheblich zuriick-
geblieben. Der Gréenunterschied ist beim weiblichen Tierchen (Nr 1)
noch augenfilliger als beim Mannchen (Nr. 2).

Tabelle 1. Gewichte.

Nr. I Nr. II ‘Normal
Gehirn -+ Riickenmark . . _' 24,2 g 30,3 g
.Gehirn (allein) . . . . . 14,2 ¢ 19,5 g 26,9 g
Riickenmark (allein) . . . 4,7 g 34 ¢g

Tabelle 2. MaBe.

_Nr.I Nr. 11 Normal

groBBte Breite (Cerebrum Hemisphére) 3,4 cm 3,6 em 3,9 cm
groBte Lange (Spitze Gyr. sigm. ant.
caudaler Pol Cerebellum) . . . . 3,8 em 4,2 cm 4,6 cm
Breite des Cerebellums . 1,8 em 1,8 cm | 2,8 cm
Abstand des Margo myelencephahcus _
z, hochst. Punkt des Lob. med. post. 0,8 em 0,8 em 1,5
Abstand der beiden Ponsarme . . . 0,8 cm 0,8 cm 1,6 em
Ponslange . . . . . . . . . . .. 0,3 ecm 0,3 em 0,6
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In der Dorsalansicht fallt zunéchst vor allem der GréBenunter-
schied des Hirnmantels auf. Obschon zwar die GroBhirnwindungen
keine grundsédtzlichen Abweichungen von der Norm aufweisen, so er-
scheint ihre Oberflichen-Konfiguration in toto doch etwas vereinfacht.
Die Sulei und Gyri sind etwas flacher, bzw. schmaéler und es bestehen
im allgemeinen weniger Subdivisionen als beim Normalgehirn. Ganz
betriachtlich verkleinert sind nun aber die Cerebella (vgl. Tabelle 2
und Abb. 1). Bei der Ansicht von oben fallt vor allem die viel geringere
Breitenausladung und der Umstand auf, daB die Corpora quadrigemina,
am Grunde der Fissura longitudinalis cerebri, bzw. transversalis en-
cephali sichtbar werden, was beim Normalgehirn nicht moglich ist.

Abb. I Hinteransicht der path'ologischen. Gehirne und des
normalen Vergleichsgehirnes: a) Fall Nr. 1; b) Fall Nr. 2; ¢) gleich-
. : ' altriges Normaltier. e

;

Wahrend also das GroBhirnrelief gegeniiber dem Normaltier bei
auBerer Betrachtung im wesentlichen nur dimensionale Unterschiede
aufweist, die sich durchaus im Rahmen der absoluten GréfBendiffe-
renzen des Gesamtgehirns und des ganzen Korpers halten, zeigen die
atrophischen Kleinhirne auch in ihrem Windungsverlauf charakteri-
stische Abweichungen. : F |

So fehlt dem Lobus medianus posterior (Bolk) die fiir Felis domes-
tica typische S-férmige Schlinge. Seine Lamellen sind vielmehr wie im
Lobus anterior als schmale, hintereinandergelagerte Transversalwin-
-dungen angeordnet (vgl. Abb. 1). Diese Anordnung bedingt eine
starke Reduktion der Lamellenzahl und ist fiir die abnorme Kleinheit
des Cerebellums zu einem GroBteil verantwortlich. Am Lobulus ansi-
formis 148t sich das durch den Sulcus intercruralis getrennte Crus I
und IT (Bolk) deutlich unterscheiden. Die Zahl ihrer Windungen ist
jedoch, besonders beim Crus I, erheblich reduziert. Der Lobulus para-
medianus erscheint verkleinert, in seiner Grundform jedoch gut aus-

31
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gepragt. Die einzelnen Lamellen sind im allgemeinen schméler und die
sie trennenden Sulei viel seichter als beim Normaltier.

Auch in der Seitenansicht zeigt das GroBhirn die tiblichen Ver-
héltnisse. Am normalen Kleinhirn iiberragt die hintere Kontur des
Lob. med. post. (Bolk) namentlich im Bereich der S-férmigen Schlinge
seine seitlichen ,,Attribute‘‘ erheblich. Bei den pathologischen Cere-
bella dagegen fallt die Kontur fast mit derjenigen der Seitenpartien
zusammen. Die Volumenreduktion und die verminderte Lamellen-
zahl, besonders des Lobulus ansiformis, sind sehr deutlich.

Im GroBhirnbereich bietet auch die Ventralansicht aufler den
bekannten dimensionalen Unterschieden nichts Neues. Auffallende
Veranderungen finden sich jedoch im Gebiete des Pons Varoli. Bei bei-
den Tieren ist er nur mit Miihe als ein schmales Band, das quer iiber
das vorderste Ende der Medulla oblongata zieht, festzustellen (vgl.
Abb. 2). Wiahrend am normalen Gehirn die Pyramidenstrénge oral-
wirts schon auf der Hohe des Corpus trapezoideum unter dem Pons ver-
schwinden, lassen sie sich hier erheblich iiber dasselbe hinaus gegen
das Mittelhirn zu verfolgen und sind gegeniiber dem Normalgehirn
nicht etwa verkleinert. Lateral davon liegen als flache Vorwolbungen
die Oliven, die nicht atrophiert zu sein scheinen.

Abb. 2: Ventralansicht der pathologischen Gehirne und des
normalen Vergleichsgehirnes: a) Fall Nr. 1; b) Fall Nr, 2; ¢) gleich-
altriges Normaltier.

Von unten gesehen wird das Kleinhirn von der Medulla oblongata
fast ganz verdeckt, wihrend es beim normalen Katzengehirn das ver-
lingerte Mark auf beiden Seiten erheblich iiberragt. Die starke Reduk-
tion der beiden Kleinhirnhemisphéren und damit der ganzen Trans-
versalausdehnung kommt dadurch besonders augenfillig zur Geltung.
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~Der Medianschnitt 1aBt gestaltlich am GroBhirn wiederum
nichts Abnormes erkennen. Die Schnittflaichenkontur des Kleinhirns
zeigt beim Normaltier eine nahezu 5eckige, einem Kreise sich néhernde
Form, in unserem Fall Nt. 2 dagegen diejenige eines glelchschenld1gen
Dreieckes, dessen Spitze oro-ventral gerichtet ist (vgl. Abb. 3); ein

Abb. 3: Medianschnitt durch: a) ein path'ologisches (Nr. 2)
und b) das normale Vergleichsgehirn,

Schnittflachenbild, das sehr an einfachere und weniger volumindse
'Kleinhirne niederer Tierformen erinnert (Bolk). Hier kommt die starke
Kleinhirnatrophie ganz besonders deutlich zur Geltung; betragt doch
die Medianschnittoberfliche beim normalen Vergleichstier ein Mehr-
faches derjenigen von Katze Nr. 2. Dal3 mit einer derartigen Reduktion
und Gestaltdnderung auch eine gestaltliche Modifikation des Mark-
kernes und der Verzweigung des Arbor vitae verbunden sein muB, ist
leicht versténdlich. Vom Lobus anterior ist hauptsachlich die hintere
Partie (3. und 4. Markstrahl) atrophiert. Die Lobuli unmittelbar hinter
dem Sulcus primarius scheinen besser entwickelt zu sein, wahrend die
darauffolgenden Abschnitte des Lobus medianus posterior wieder
stark reduziert sind. Dadurch kommt eine Verinderung des Median-
schnittbildes zustande, die sich hauptsichlich auf die hintere Partie
des Lobus anterior und die mittleren Lobuli des Lobus medianus poste-
rior erstreckt, wihrend Lingula, Lobulus centr., Uvula und Nodulus

weniger betroffen werden.

Das Riickenmark von Katze Nr. 2 weist auBer dem etwas be-
scheideneren Querdurchmesser makroskopisch keine pathologischen
Veranderlmgen auf.

b) Mi'kroskopisc':hes .
1. GroBhirn:

Wahrend am GroBhirn beider Kéatzchen makroskopmch nicht viel
Abnormes auffiel, ergab die mikroskopische Untersuchung wider Er-
warten auch hier stellenweise ungewdéhnliche, zytoarchitektonische
Verhéltnisse. Diese finden sich vor allem im Kortex und zwar viel aus-
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gesprochener beim weiblichen Tier (Nr. 1), wo sie zunéchst beschrieben
seien. - “p

Schon bei schwacher VergroBerung fallt hier stellenweise eine
eigentiimlich unregelméflige Felderung auf, die dadurch zustande
kommt, daBl die sonst dicht gefiigten Zellschichten des Kortex von
hellen Straflen durchzogen werden, die unter sich, aber auch mit der
Molekular- und Markschicht in Verbindung stehen und kleinere oder
grofere Ganglienzellgruppen aus ihrer normalen Lage verdringen
konnen. Gleichzeitig beobachtet man unter Umsténden eine unregel-
méfige Sekundér-Faltung einzelner Hirnwindungen, so dal3 von einer
umschriebenen Mikrogyrie die Rede sein kann (Abb. 4). Diese spéter

Abb, 4: Frontalschnitt durch Frontallappen von Fall Nr. 1:
1. Bulbus olfactorius, 2. Sulcus praesylvius, 3. Sule. coronalis, 4. Sule.
suprasylvius ant., 5. Sulc. lat., 6. Sulec. cruciatus. Vergr. ca. 7mal,

noch einléflicher zu schildernden Veréinderungen beschrinken sich
hauptséichlich auf die dorsalen und dorsolateralen Hemisphérengebiete
und verhalten sich in ihrer Ausdehnung und Intensitdt nicht sym-
metrisch. Im allgemeinen scheint die linke Hemisphére stérker be-
fallen, d. h. die veréanderten Rindenbezirke nehmen links eine groBere
Flache ein und sind stirker destruiert als rechts. Die tiefgreifendsten
Abweichungen von der normalen Rindenstruktur finden sich im Fron-
tal- und Parietallappen und zwar speziell im Gyrus sigmoideus anterior
und posterior, vor allem an den Réndern des Sulcus cruciatus, sowie
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im Gyrus lateralis. Kaudalwirts nimmt die Intensitét der Kortexver-
anderungen ab. Einzelne Schnitte zeigen sogar véllig normale Rinden-
bilder. Dafiir werden aber immer groBere Rindenbezirke von ihnen
befallen (vgl. Abb. 5 und 6). So zeigen sich, zunédchst namentlich links,
bald aber auch rechts, die erwiihnten Rindenverinderungen auch im
Gyrus suprasylvius med., post-lateralis, ectosylvius posterior und
suprasylvius posterior ventrolateral bis zum Sulcus rhinalis posterior
ausgedehnt. '

Abb. 5: Halbschematische Darstellung der Ausdehnung der

veranderten Hirnmantelbezirke von Fall Nr. 1 in Dorsal-

ansicht: 1. Sule. cruciatus, 2. Sulc. lat., 3. Sule. suprasylvius med.,

a) Gyrus sigmoid. ant., b) G. coronalis, ¢) G. sigmoid. post., d) G.. lat.,

e) G. postlat f) G. suprasylvms med., g) G. ectosylvius med., h) G. supra-
sylvius post., ) G. postlat

Abb. 6: Halbschematische Darstellung der Ausdehnung der

veridnderten Hirnmantelbezirke von Fall Nr. 1 auf der medi-

alen Hemisphéarenflache: 1. Sule. supmsplema.hs, 2. Sule. splenialis,

3. Sule, cruciatus, a) Gyrus genualis, b) G. fornicatus, ¢) G. splenialis,

d) G. suprasplenialis, schraffiert: Schnittflachen durch Balken, Massa inter-
media und Chiasma opticum.
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Bei stéarkerer VergroBerung (Abb. 7) erweist sich das normale,
dichte Zellenlager des Kortex in den pathologisch veranderten Gyri
durch keilférmig aus der Molekularschicht oder der Marksubstanz
eingetriebene oder die Rindenschichten in mehr oder weniger breiten,
regellosen und sich oft miteinander verbindenden Strafen dichter,
hellgefarbter Gliarasen in einzelne Ganglienzellgruppen zersprengt.

Abb. 7: Ausschnitt aus einer heterotopisch veranderten Hirn-
mantelwindung. Vergr. 54mal. -

Die an die GliastraBen angrenzenden Ganglienzellen scheinen oft zu-
sammengeschoben und aus ihrer reguldren Orientierung gedréngt oder
in ihrem Geflige aufgelockert. Stellenweise liegen solche Ganglienzell-
gruppen vollig isoliert in der Marksubstanz, oder es ist sogar die ganze
Rinde bis auf wenige, vereinzelt liegende Nervenzellen durch Glia-
strauchwerk ersetzt. Von diesen architektonischen Destruktionen ist
keine der Rindenschichten speziell betroffen. Immerhin scheinen die
grofen Pyramidenzellen der Ganglienschicht am starksten verlagert,
indem sie auf groBen Strecken vollstdndig fehlen, dann aber wieder
plotzlich zu dichten Haufen angereichert sein kénnen. Neben Stellen
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mit deutlichem Uberwiegen der &uBeren Kornerzellen finden sich
solche, wo die kleinen Pyramiden oder die Elemente der polymorph-
zelligen Schicht in den Vordergrund treten. Die Ganglienzellen selbst
zeigen keine markanten pathologischen Veranderungen.

In der Marksubstanz der geschidigten Gyri fallen. stellenwe1se
straBenartige Ziige von Gliaverdichtungen auf, innerhalb welcher
gewunden verlaufénde und buchtig erweiterte Geféfle kleineren Kali-
bers liegen kénnen, die von Gliazellen dicht umstellt und von blaB-
tingierten, formlosen Erythrozytenresten angefiillt sind. Stellenweise
scheinen Endothelzellen ins Innere dieser offenbar thrombosierten
GefsBe zu wuchern. :

Die Oberfliche der veranderten Gym erschemt haufig durch meist
seichte Furchen in kleinere Windungen untergeteilt und durch méachtig
erweiterte, bluterfillte Gefiafle charakterisiert. Die Pia ist an solchen
Stellen .immer verdickt, zellig infiltriert und streckenweise mit der
Molekularschicht flichenhaft verwachsen. :

Bei den geschilderten Kortexverdnderungen handelt es sich nach
allem um eine Kombination der von v. Monakow (zit. nach Ernst,
1909) ndher beschriebenen 5. und 6. Form von Heterotopie (Anh&u-
fung von grauer Substanz in und zwischen den Markkegeln der
Gyri: 5. Form; paradoxe Architektonik innerhalb der Rindenschich-
ten: 6. Form) verbunden mit umschriebener Mikrogyrie und Sklerose.
Im Hinblick auf die Veranderungen der Pia und ihrer Gefalle wire
hier wohl urséichlich in erster Linie an eine fotale Meningoenzephalitis
zu denken. :

Ein Vergleich mit den entsprechenden Gehirnschnitten einer
gleichaltrigen normalen Katze 148t auBerdem auch eine gewisse Auf-
lockerung und unruhige Anordnung des Zellenmaterials sowie peri-
vaskuldre Gliavermehrungen im Nucleus caudatus erkennen. KEs
diirfte jedoch schwer abzuklédren sein, ob hier bereits von abnormen
Verhéltnissen gesprochen werden kann. :

'~ Wie bereits erwéahnt, sind die GroBhlrnveranderungen von Fall 2
viel weniger augenfillig. Nur ganz vereinzelt, und zwar vor allem im
Bereich des Gyrus suprasylvius posterlor und ectosylvius posterior
des Okzipitallappens, erkennt man in den sonst dichtgefiigten Schich-
ten des Kortex kleine, umschriebene, helle, zellarme Flecke. Hier hegen
dann die Ganglienzellen lockerer oder sie sind durch Gliarasen ausein-
andergedriangt. Solche Auflockerungsherde finden sich vorab in der
Pyramiden- und inneren Kornerschicht, seltener in der duBeren Kor-
ner- oder der polymorphzelligen Schicht. Eine Auflésung des Kortex
in einzelne Felder fehlt vollstdndig. In den vorderen Hemisphéren-
anteilen ist stellenweise lediglich ein etwas lockereres Zellgefiige zu
konstatieren. Dagegen findet sich an der Basis der Markkegel fiir den
Gyrus lateralis und suprasylvius medialis der linken Hirnhéilfte auf
einer gréBeren Anzahl von Schnitten ein auffallend gewundenes und
buchtig erweitertes Gefdfl, offenbar venotser Natur, das mit einer
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strukturlosen, entweder dunkel gefirbten oder farblosen Masse ange-

fiillt ist, in welcher noch Reste von Erythrozyten zu erkennen sind.

Nach allem handelt es sich hier um eine thrombosierte, kleinere Vene.

In ihrer direkten Umgebung hat sich die Glia der Marksubstanz stark

a,ngerewhert Erweichungsherde lassen sich jedoch keine nachweisen.
. (Fortsetzung folgt.)

Note sur quelques cufs d’ectoparasites
- se rencontrant sur les animaux domestiques
(Anoplura et Mallophaga).

Dr. G. Bouvier, Lausanne.

La détermination exacte des ectoparasites est souvent utile &
connaitre pour pouvoir effectuer un traitement efficace contre ces
insectes. Si la détermination de Padulte est assez facile, il n’existe
pas de tableau d’ensemble pour la détermination des ceufs que
I’on peut récolter sur nos animaux domestiques.

Il est souvent plus facile de récolter des ,,lentes‘‘ que de trouver
des adultes. Par un examen des ceufs, il est possible d’arriver &
une détermination exacte et simple. Cette question est pourtant
peu étudiée, et dans les traités de parasitologie, les ceufs ne sont
généralement ni décrits, ni ﬁgurés.

" Les ceufs peuvent étre examinés directement entre lame et lamelle
avec une goutte d’eau. Pour les préparations de collection, nous ne
recommandons pas le montage au baume de Canada, qui exige des
manipulations assez longues (déhydration & ’alcool, passage au xylol)
qui déforment souvent I’ceuf et en suppriment les détails.

La méthode & la Gomme au Chloral de G. Faure, beaucoup plus
snnple et rapide donne de meilleures préparations.

Il suffit de déposer sur une lame de verre une grosse goutte de
gomme au chloral, d’y déposer les ceufs fraichement récoltés ou con-
servés dans du formol & 49, et de recouvrir par une lamelle couvre-
objet. Laisser sécher assez longuement pendant une & deux semaines.
Les ceufs conservés en alcool doivent étre, préalablement, mis pen-
dant deux ou trois heures dans de I’eau, avant de les monter a la
gomme, le contact de ’acool et de la gomme donnant un trouble plus
ou moins prononcé. ‘
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