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Der Wandel der Anschauungen fiber Ursache und Hergang der 
Lageveri~nderungen der Purkinjezellen des Kleinhirns erscheint bei- 
spielhaR ffir die Entwick]ung der pathogenetischen Fragestellungen 
in der Neuropathologie. Es handelt  sich bei den Lagever/tnderungen 
um die im ganzen seltenen Befunde der Ver]agerung der Purkinjezellen 
aus der BE~G~A~schen Zellschicht in die Molekularschicht der Klein- 
hirnrinde. 

Die erste ausffihrliche Arbeit, die sich bei der Darstellung der Ent-  
wieklungsgesehichte des Kleinhirns zugleieh mit Lagever~nderungen 
der Purkinjezellen beseh/~ftigt, s tammt yon H. VOGT and ASTWAZA- 
TUROW (1912). Die Autoren kommen zu der Anschauung, dab die 
Purkinjezel]en yon der ~uBeren (embryonalen) KSrnerschieht gebildet 
werden und, wahrend diese etwa ztlr Zeit der Geburt schwindet, zu 
ihrem definitiven Platz am gande  der inneren K6rnerschicht ab- 
wandern. Ffir sie erkli~rt sieh die Existenz yon Purkinjezellen in der 
5~[olekularschicht als Entwick]ungsstSrung, indem die Zel]en auf der 
Wanderung yon der ~ugeren zur inneren K6rnersehicht bier liegen- 
geblieben sind. Wo ein solcher Befund erhoben wird, entseheiden sie 
die Frage, ob eine angeborene oder erworbene Kleinhirnatrophie vor- 
liegt, im ersteren Sinne. Ganz in der gleichen Vorste]lung bewegt sich 
eine grSBere Arbeit yon B~u~ (1917), welcher die so ver]agerten Pur- 
kinjezellen direkt a]s t te terotopien anspricht, und eine Mitteilung -con 
SPIEGEL und SO~MER (1919), wobei diese hinzuffigen, dab man auch 
unter normalen Verh~ltnissen ge]egentlich solehe Ver]agerungen beob- 
aehten kann. Unter  den neueren Autoren ist es neben PREGECItTEL 
vor allem LOT~IAR (1931), der auf Grund seiner Untersuehungen an 
Kretinen , ,Ektopien" der Purkinjezellen als Entwicklungshemmungen 
beschrieben hat. 

Der erste, der mit der Vorstellung einer embryonalen Genese bricht, 
ist POLLAK (1916), der unter  dem Hinweis, solche Lageveri~nderungen 
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in der N~he pathologiseher Herde oft beobachtet zu haben, die M6g- 
liehkeit erw~gt, dab es sich um Sehrumpfungsfolgen handelt. Und 
hier schliel3t sieh Sc]to]~ (1921) in einer ausfiihr]ichen Arbeit an, der 
ausdriicklieh die Vorstellungen "con der Agenesie, bzw. tteterotopie 
ablehnt trod die sekund~tr-pathologisehe Natur dieser Yer~nderungen 
herausstellt. ScaoB kann die Lagever~nderungen der Purkinjezel]en 
in unmitte]baren 6rtliehen Zusammenhang bringen mit Erkrankungs- 
prozessen der Kleinhirnrinde. Er h~tlt es dabei ftir m5glieh, dab die 
wuchernden BERGMA~sehen Zellen die Purkinjezellen naeh der 
Peripherie "cersehieben k6nnten. Dieser Meinung z-on der sekund~r- 
pathologischen Genese sehlieBen sich dann sp~ter Hv~]~x (1929) und 
H. J. SC~IV, RE~ (1931) an, wobei letzterer glaubt, dal~ zuweilen ein 
peripher beginnender und zentralw/~rts fortsehreitender Untergang 
der KSrnerzellen bei der Kleinhirnatrophie das Bild der ,,Ab]Ssung" 
der Purkinjeze]lenhervorrufenkann. AuI3erhalb dieser Meinungen steht 
Sc~a~rE~ (1939), der einerseits die VoG~sehe Wanderungstheorie ffir 
mSglich h~lt, im tibrigen aber eine akti"ce t{etraktion des Purkinje- 
ze]lkerns in den Dendriten hinein als Folge vasaler Seh/~digung beob- 
aehtet zu haben glaubt. Dadureh kommt natfirlich ebenfalls eine 
seheinbare Lage"cer~nderung der Purkinjezellen zustande. Sehliel31ich 
ist jetzt dureh ItAJASEI (1924), A. JAKOB (1928), BIELSC~OWS~:Y u. 
SIIuOXS (1930) and GAGEL (1935) die Entstehung der Purkinjezellen 
allein aus der "centrikul~ren Keimzone und nieht aus der embryonalen 
KSrnersehicht sichergestellt. Man hat bei Untersaehungsobjekten 
geeigneten Alters Purkinjeze]len unter der inneren K6rnerschicht und 
in derselben beobaehten kSnnen, dagegen niema]s in der Molekular- 
sehieht. Damit sind die DeutungsmSgliehkeiten entsprechender Be- 
funde wohl definiti"c im S[nne eines exogenen Vorgangs eingeschr~nkt. 

Die hier skizzierten Ansehauungen "con der Genese in die Molekular- 
sehieht ,cerlagerter Purkinjezellen w-arden fast ausschlieBlieh auf Grund 
,con Beobachtungen gewonnen, bei denen sich die Kleinhirnrinde in 
einem mehr oder weniger ausgesproehen atrophisehen Zustand befand. 
Dabei mfissen abet der Schwund, bzw. die Rarefizierung der KSrner- 
sehieht sowie die morphologisehen Vers und zahlenm~gige 
Abnahme der Purkinjezellen die Beurteilung ihrer Lage erheblich 
erschweren (ScHE~E~). So kam es darauf an, so]che Versehiebungen 
dort zu beobachtell, wo die Kleillhirnrinde als Ganzes intakt geblieben 
war. Es galt ferner, die Entwieklung dieser Verlagerungen an Bildern 
aufzuzeigen, die "con subtilen Anf/~ngen bis zu j enem Grade fortschreiten, 
der sieh bei der letzten bier angeffihrten Beobachtung (Fall He]], 
Abb. 6) finder und Veranlasstmg gab, sieh mit der ganzen Fragestellung 
zu beseh~ftigen. Es wurden dazu das den ,,Beitr/igen zur patho- 
logischen Anatomie des Kleinhirns I - - I I I "  yon SC~E~E~ zugrunde 
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liegende Material, welter die in der Sammlung des Instituts vorhandenen 
Fi~lle yon Kleinhirnver~nderungen, KreislaufstSrungen, HirnSdemen, 
Epilepsie and zum Tell Arteriosklerose auf Lagever~nderungen der 
Purkinj ezelten dul'chgemustert. 

Der h~ufigste Befnnd, den wit dabei sehen, ist die Abhebung der 
Purkinjezellen yon der KSrnersehicht, welehe bevorzugt, aber keines- 
wegs aussehlieBlieh, fiber den Spitzen der Endverzweigqmgen der 
Kleinhirnb~umchen zur Darste]lung kommt (Abb. 1). Es mul~ dabei 

A b b .  1. A b h e b u n g  tier P u r k i n j e z e l l e n  y o n  de~ K S r n e r s c h i c h t  d u r c h  F l i i s s i g k e i t s a u s t r i t t  
i m  B e r e i c h  t ier  L a m i n ~  d i s s e c a n s  (F) .  v a n  GIESON. (Fa l l  Lo ,  F . A .  14/46.)  

betont werden, dab man sich vor Verwechslungen mit Bildern hfiten 
muB, die dureh schrgge Anschnitte der Kuppen eine Auseina~der- 
ziehung yon Purkinjezellen and KSrnerschieht vort~,uschen. Bei der 
hier in Frage stehenden (oft direkt zipfelf6rmigen) Abhebung tier 
Purkinjeze]len l~l~t sich vor allern im VAN GIESo~-Praparat erkennen, 
dab hier zwisehen ihnen and der KSrnerschicht Fliissigkeit ausgetreten 
Jst, die sich leicht rStlieh-braunlich angef~rbt hat. Man findet zuweilen 
auch NlSsL-l~ in denen sich die Fliissigkeit in rosa Sehlieren 
metaehromatiseh darste]lt (Abb. 2). Die H~ufigkeit solcher Abhebungen 
haupts~chlich fiber den Xuppen tier K]einhirnlEppchen bei patho- 
]ogiseh-anatomiseh ganz verschiedenartigen Prozessen legt es nahe, 
bier an einen terminalen u zu denken, bei dem es unter den 
besonderen I(reislaufverh~tltnissen ante exitum zu einem solehen 
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Flf i ss igkei tsaus t r i t t  aus den Gefalten im Sinne eines ve rmut l i ch  h~mo- 
dynamischen  0 d e m s  k o m m t  (JABIm~K). En tsprechendes  k a n n  auch 
in  der Grol~hirnrinde beobach te t  werden,  wo in  e inem Gebiet  dicht-  
s tehender  Nervenze l len  per ivasculgr  eine ze]lfreie Zone zu e rkennen  
ist  als Folge des (sich im v a n  GIEsO~-Pr~parat  deut l ich  f~rberisch 
darstellenden) vasalen Flfissigkeitsanstritts. Innerhalb des Klein- 
hirns wird man bei sorgfiiltiger Prfifung aueh bei leiehten Graden 
der akuten Purkinjezell- 
verlagerung dureh Fliissig- 
keitsaustritt Zeiehen einer 
serSsen Durehtr~inkung, 

bzw. eines perivasalen Fltis- 
sigkeitsaustritts im Mark 
selten vermissen  I. 

Hier  e rhebt  sich n u n  
die Frage,  warren as gerade 
an  dieser Stel]e zu e inem 
Fl i iss igkei tsaustr i t f  komrat. 
UCHIMURA hat am hiesigen 
Institut die B]utversor- 
gung der Kleinhirnrinde 
dutch  Farbs tof f in j  ek t ion  an  
menschl ichen Gehirnen stu- 
diert .  Er  konn te  dabei  
feststellen,  dab es gerade 
in  der Schicht  der Purk in je -  
zellen zu einer reehtwink-  
]igen Xnde rnng  des StrS- Abb. 2. Purkinjezellverschiebung clurch FliissigkeiLs- 

austritt. Die Flassigkeit (F) hat sieh deutlich iln 
mnngsverlaufs kommt und N~ssn-Bil4 angefarbt. (Fall BiL F. A. 130/36.) 
dal3 diese Schicht im iibri- 
gen die Grenze zwischen oberem und unterem Capillarterriforium 
der eerebellaren ]~inde darstellt. Bei seiner Injektionsmethode kam 
es dabei artifiziell zuweilen zum Bersten der Gef~fie nnd- analog 
zu dan bier beschriebenen Ver~inderungen- zu einem Aussehwemmen 
des Farbstoffes gerade in der Schicht der Purkinjezellen (s. Abb. 3, 
Z. Nenr. 120, 78i). So gibt uns die Blutversorgung der Kleinhirnrinde 
zwanglos eine mechanische Erkl'~rung far den Fliissigkeitsanstritt 
gerade im Gebiet der Purkinjezellen an die Hand. 

1 Zu der Frage der Gleichzeitigkeit solcher Befunde am Kleinhirn und den 
fibrlgen Teilen des nervSsen Zenfralorgans im Hinblick auf einen Flfissigkeits- 
austritt aus den GefaBeI1 ist es schwer, eine generelle Antwort zu geben. Es 
scheint - -  im Gegensatz zu der Meinung van J A s v u ~  - -  so zu sein, dab 
Xleinhirn und Hirnstamm als Pradilektionsorte terminaler bdematSser Vorggnge 
anzusprechen sind. 
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Vermehr t  sich der Umf~ng des Aus t r i t t s  yon  Fliissigkeit, so zeigt 
sich einerseits eine serSse Durch t rgnkung  ira Mark, die meist  peri- 
vasculgr  angeordnet  ist, zum anderen k o m m t  es zu blasenfSrmigen 
Bi ldungen in der Kleinhirnr inde,  wobei diese zungchs t  meist  aus- 
schliel~lich anf  die Purkinjezel lschicht  beschrgnkt  bleiben. Dabei  wird 
die Verschiebung der Purkinjezel len nun  berei ts  hochgradiger ,  sie 
re i ten sozusagen auf den Blasen. Der Eindruck,  dad die Purkinjezel len 

Abb. 3. Die Lamina dissecans yon 0demblasen (Oe) durchsetzt. Ischgmisch ver- 
~nderte Purkinjezellen (Pu) am Oberrand der Blasen. l=i. E. (Fall Tri. F.A. 24/~0.) 

durch  die ausgetretene Flfissigkeit verdr~ngt  worden sind, isf be- 
sonders unmi t t e lba r  in einem Fall  (Tri. F. A. 24/40), bei dem die 
Purkinjeze]len aul]erdem noch die klassische homogenisierende Ver- 
gnderung aufweisen und  im ~IssL-Pr~par~ t  ats sehm~chtige,  blal~grfin 
angefgrbte  Gebilde am R a n d  einer solohen grol~en ()demblase kleben 
(Abb. 3) 1. I)~ man  allein diese ischgmische Ganglienzellvergnderung,  
deren Kreislau~bedingtheit  durch  die Unte r suchungen  der SPI~LMEu 
sehen Schule sichergestellt  worden ist, bei den bier beobachte ten  
0 d e m z u s t g n d e n  antr i ff t ,  hu t  man  sich nach  den ]~eobachtungen yon  
G~E~NFI~LD und  W. SOEoLz den Zusummenhung  so vo rzus td l en ,  dal~ 

1 Bei der Ringbildung der B~RGMA~sehen Zellschicht, wie sie S c ~ E ~  
beschrieben hat, handelt es sich offenbar um ein Endstadium solcher blasigen 
0dembildungen an der Grenze yon Molekular- und KSrnerschicht nach Untergang 
der Purkinjezellen. 
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h/~modynamisches Odem und Hypoxydose-Schaden bier wie zumeist 
gemeinsgm am Werke sind. Wie spgter gezeigt werden soll, kSnnen 
solche hypoxydotischen Zellver/~nderungen, obwohl eine erhebliche 
P]atzverschiebung der Purkinjeze]]en stattgefunden hat, auch fehlen. 
Es erhebt sieh Itoch die Frage, wart~m es in einem Fall zu einer zusam- 
menflieI~enden Gewebsdurchtr/~nkung (Abb. 1), im andern zu isolierter 

A b b .  4. Die  L a m i n a  d i s s e c a n s  ( u n d  in  ge r lng ' e r em MaB die K b r n e r s c h l c h t )  y o n  0 d e m -  
b l a s e n  d u r e h s e t z t .  F a s t  vol lsU~ndiger  U n t e r g a n g  tier Pu rk in j eze ] ! en .  E i n  e r h a l t e n e s  

E x e m p l a r  (Pu) in  t y p i s e h e r  S te l lung .  NIssL.  (Fa l l  Hfi .  F . A .  7/41.) 

Blasenbildnng (Abb. 3) kommt. Hier dtirfte eine Erkl/~rung in dem 
verschiedenen Tempo des Flfissigkeitsaustritts zu suchen sein. Bei 
den terminalen 0demzust/~nden sehen wit in der Regel die ausgetretene 
Blutflfissigkeit zu grSBeren Seen zusammenflieBen. 

Der Fail Hii. (F. A. 7/41), eine Kleinhirnatrophie yon vorwiegend 
eerebe]]o-fugalem Typ, zeigt nun einen noeh stiirkeren Grad der 
0dembildung: Die Blasenbildung in der Pttrkinjeze]lsehicht ist nahezu 
liickenlos und auBerdem sind KSrnerschieht und Mark yon solchen 
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0demblasen durchsetzt. Die K6rnerschicht ist gelichtet. Die Pur- 
kinjezellen sind dabei bis auf wenige Exemplare geschwunden, diese 
aber zeigen die ch~rakteristisehe Lage ,,auf dem Riieken der Blase 
reitend" (Abb. 4). Den extremsten Grad grol~tropfiger serSser Gewebs- 
durchtr/~nkung zeigt der Fall St. (F. A. 2572) : Abb. 5. Es handelt sich 
hier um ein auch fiber das ganze GroBhirn verbreitetes 0dem, welches 
vom ~ark  her die unteren l~indenschichten mit betroffen hat. Die 
Ubiquit~t der Yer~nderung macht eine rein h~modynamische Genese 

•  5. Grol3t, r op f ige  se r6se  D u r c h t r ~ n k u n g  m i t  b e s o n d e r e r  L o k a l i s a t i o n  in  tier L a m i n a  
d i s seeans .  Y e r s c h i e b u n g  tier P u r k i n j e z e l l e n  h i s  f a s t  in  die iYlitte tier M o l e k u l a r s c h i c h t .  

NISSL. (Fa l l  St ,  F . A .  2572,)  

des 0dems unwahrscheinlich, vielmehr diirfte es sich bier um eine all- 
gemeine (B]ut-Hirngewebs)-SchrankenstSrung handeln. N~chdem in- 
zwisehen gleich~rtige Bi]der beschrieben worden sind (Sc]zoLz) und 
wir in den vorhergehenden Fallen einigermM3en kontinuierlich die 
~berg~nge yon feinsten Flfissigkeitsaustritten bis zu ausgesprochenen 
sehweren 0demen zeigen l~onnten, kann an der Einordnung dieses Falles, 
der klinisch als diffuse Sklerose angesprochen war, kein Zweifel mehr 
sein. Die Purkinjezellen sind hier vSllig intakt, und much zuh]en- 
m~Big nicht merkbar reduziert, ihre Lage ist entspreehend dem 0dem 
besonders hoch und erreieht manchmal die Mitte der Moleku]arsehieht. 
Sie sind dabei so gut ausgerichtet, dM~ man angesichts dieser Pr~parate 
die MSglichkeit, dab es sich am narbige Verziehungen oder einen 
~hnlichen Prozef3 handeln kSnnte, wohl mit Sieherheit ablehnen darf. 
Erganzend sei durauf hingewiesen, dal~ es zu einer Verschiebung der 
Purkinjezellen nut dann kommen kann, wenn die 5demat5se Durch- 
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tri~nkung nicht auch die Molekularschicht betroffen ha~, was bei der 
Prgdisposition der stark markhMtigen Hirnteile (Marklager) ffir die 
Entwicklung eines 0dems nur i~uBerst selten der Fail sein dfirfte. 

Bei den bier besehriebenen Lagever~nderungen der Purkinjezellen 
handelt es sich in allen F~llen um frisehe Ver~nderungen, indem 
gleichzeitig stets auch der Flfissigkeitsaustritt ins Gewebe erkennbar 

A b b .  6. K A e i n h i r n b ~ l m c h e n  m i t  V e r l a g e r u n g  de r  in t~k~en  P u r k i n j e z e I l e n  in  die 
/~iolekul~rschicht .  VAN GIESO~ ~. (Fa l l  ~e11. F . A .  143/39.)  

ist. Es erhebt sieh nun natiirlich die Frage, wie sich die weitere Ent- 
wieklung solcher Zustitnde gestMtet. Die leichtesten Grade sind, 
soweit nieh~ g]eichzeitig hypoxydotisehe Sch~den eintreten, sicherlieh 
r~sch und vollkommen riickbildungsf~hig, w~hrend bei ausgeprs 
0demen, die ja dann aueh auf d'~s KIeinhirn nieht beschr~nkt zu 
sein pflegen, diese Ver~nderungen meist nicht iiberlebt werden diirften. 
Handelt es sich um ein h~modynamisches 0dem, bei welchem zugleich 
Hypoxydose wirks~m wird, so verfMlen die Purkinjezellen der/%krose 
im Sinne der homogenisierenden Erkrankung. 

VieIleicht stellt der folgende :Fall HelI. (F. A. i43/39) eine reine 
0demspi~tfolge dar (Abb. 6). Es handelt sich um ein 3ji~hriges Kind, 
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welches kliniseh das DiM des atonisch-ustatischen Symptomenkom- 
plexes bot. Im unatomischen Beflmd standen Kleinhirnveranderungen 
im Vordergrund. Bei gut erhaltener KSrnerschicht lagen die Purkinje- 
zellen mitsamt der (nieht gewucherten) ]~ERGMA~schen Zellschicht 
nicht wit  sonst der KSrnerschicht au~f, sondern sie befanden sieh 
durchgehend in einem gewissen Abstand yon derselben in der Mole- 
kularzone. Das Silberbild liel~ an vie]en Stellen erkennen, daI~ die 

A b b .  7. P u r k i n j e z e l l e  (Pu) o b e r k a l b  der  K6rnerschicht (K). Die d e n  F a s e r k o r b  
b i l d e n d e n  F a s e r n  (F) e r r e i e h e n  e b e n  die B a s i s  der  P u r k i n j e z e l l e .  V e r b r e i t e r l m g  de r  

D e n d r i t e n  (D). BIELSCHO~VSKY. (Ful l  Hel l .  F . i .  143139.) 

]~aserkSrbe an ihrem richtigen Pl~tz zuriickgeblieben waren und mit 
ihren Enden nun f~cherfSrmig ger~de die B~sis der Purkinjezellen 
erreichten (Abb. 7), stgtt  die Zelle zu umschliel]en - -  ein Umstgnd, 
der deswegen yon Bedeutung ist, weil er die MSglichkeit ~ussehliel~t, 
daft die Verl~gerung der Purkinj,ezellen nur eine (dutch peripher ein- 
setzenden Schwund der KSrnersehicht) scheinhure sein kSnnte; mit 
Ausn~hme der Verzweigung der Korbf~sern nghern sich j~ Mle Nerven- 
f~sern, die den Faserkorb bilden, yon der KSrnerschicht her der Pur- 
kinjezelle (CLARA). Die Purkinjezellen selbst zeigen hier gut fibrillgre 
Struktur,  ~ber eine seh~ufel~rtige Verbreiterung der Dendriten. Die 
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Aufnahme 7 li~13t schlieBlich deutlich erkennen, wie durch das Herauf- 
riieken der lPurkinjezellen der ] ~ u m  ffir die verbreiterten Dendriten 
ztt eng geworden zu sein scheint. Die bier auftauchende Vermutung, 
es k5nnte sich um eine 0demfo]ge hande]n ~ an dem stationi~ren 
Char~kter der u zu zweifeln fand sieh kein AnhMt 
gewann betriichtlieh an W~hrscheinlichkeit durch den Befund einer 
liehten, um die Gef~l~e an Dichte zunehmenden Fasergliose yon GroB- 
und Kleinhirnmark mit zahlreichen groBen pathologisehen :Faser- 
bildnern. In entsprechendem AusmM~ war es weiterhin zu einem dif- 
fusen Markseheidensehwund gekommen. DaB ]iehte Gliosen und Auf- 
hellungen im Markscheidenbild durch die Einwirkung einer serSsen 
Durchtr~nkung der weilBen Substanz hervorgerufen werden kSrmen, 
ist bekannt (GREENFIELD, S(JI-IEINKER, HALLEI%VOI~OEN, H .  JACOB). 

Indem wir noch einmal auf Umfang und t~egelm~i]igkeit der Pur- 
kinj ezellverlagerung hinweisen, erseheint es erlaubt, das hier vorliegende 
Zastandsbild Ms Folge eines HirnSdems aufzufassen, welches dnrch 
besondere Verh~ltnisse, die in diesem Fall nicht zu rekonstruieren 
waren, nur zu einer geringgradigen Affizierung der Purkinjezellen 
ffihrte, die in der schaufelfSrmigen Dendritenverbreiterung ihren Aus- 
druck fund. Aueh in der neuen Arbeit yon SCHOLZ werden Dendriten- 
ver~nderungen der Purkinj ez ellen beiloka]em KleinhirnSdem abgebildet. 

Der hier aufgezeig~e Mechanismus yon Purkinjezellverlagerungen 
in die Molekularschicht der Kleinhirnrinde stellt zweifellos nicht die 
einzige MSgliehkeit dar 1. Den gleiehen Befund erhoben wit bei einer 
infiltrierend waehsenden diffusen Glipblastose (Ma. 1~. A. i37/47) ; hier 
liegen die Purkinjezellen in der Mol6kularsehicht in weitem Absfand 
yon der inneren K6rnerschicht. Zwischen dieser and den Purkiuje- 
zellen sind blastomatSse Gliazellen gewuchert und haben bier - -  in 
prinzipiell gleieher Weise wie die ins Gewebe austretende Fliissigkeit - -  
die Ze]lversehiebung verursaeht (Abb. 8). Auf einen anderen Modus 
einer (scheinbaren) Verschiebung der Purkinjezellen hat  SC~ERES~ 
hingewiesen. }tier ffihrt der peripher einsetzende Schwund der ELSrner 
dazh, daI~ die Purkinjezellen in einen grSf~eren Abstand yon der schmM 
gewordenen KSrnersehieht zu ]iegen kommen. Der Fall einer Epilepsie 
(F. A. 3~7/31) stellt hierfiir insofern ein eindrucksvolles Beispiel dar, 
als man an der Grenze zahlreicher kleiner kreislaufbedingter Ausfiille, 
die zu einer umschriebenen Rindenatrophie gefiihrt haben, klar den 
Sachverhalt  beobachten kann: ~berall  dort, wo die KSrnerschicht ~ 
gelichtet and schmM geworden ist, nimmt zugleieh die Distanz zwisehen 
Pur]~injezellen und I(Srnersehieht zu, wobei der Abstand der Nerven- 

1 Der VoJlsti~ndigkeit halber sei hinzugeftigt, dM~ Lageveranderungen der 
Purkinjezellen auch nach unserer Meinung durch herdfSrmige Prozesse verursacht 
werdea kSnnen. Dabei wird man aber auf den besonderen Charakter solcher 
Ver~nderung~n dadurch hingewiesen werden, dab solche Zellen in der l%gel 
erhebliche Abweichungen yon der normalen Richtung und Gestalt aufweisen. 
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zellen zur Rindenoberfl~che ungef~hr konstant bleibt (Abb. 9). D~s 
Silberbild zeigt erg~nzend, dag dabei die FaserkSrbe, soweit sie erhalten 
geblieben sind, ihre Lage um die Purkinjezellen beibeha]ten haben, 

Abb .  8. Pu rk in j eze l l ve r l age rung  in die K b r n e r s e h i c h t  du reh  eine diffuse Glioblastose.  
Zwischen~i~Srnersch ieh t  u n d  den  Purk in jeze l l en  (P)  sowie als  b r e i t e r  S a u m  a n  de r  

Kleinlxirnoberfl~ehe die b l a s t o m a t 6 s e n  Gliazellen. Ges t r iehel te  Linie  ~ &ul3ere 
B e g r e n z u n g  de r  K 6 r n e r s c h i e h t .  NISSL (Fal l  Ma. F . A .  137147.) 

Abb .  9. t t e r d f b r m i g e  Ausf~lle i m  I~:leinhirn bei Epilepsie,  Die ~ I s r k i e r u n g e n  k e n n -  
ze ichnen  die Grenzen  des Herdes .  Zu b e a e h t e n  i s t  die I~age der  Purk in jeze l l en  i m  
a t r o p h i s c h e n  Gebie t  i nne rha lb  der  iMolekularschicht u n d  ihre  E n t f e r n u n g  yon  der  ge -  
l i ch t e t en  u n d  v e r s c h m ~ l e r t e n  K b r n e r s c h i c h t .  N I s s L  (Fall  Epi lepsie .  F . A .  3~7/31.) 

wodurch sich dieser Prozeg eindeutig yon den Verh~ltnissen im l%lle 
Hell. abgrenzen l~Bt. Beide :P/~lle sind insofern glfickliche Zufalls- 
befunde, als die Integrit~tt der Purkinjezellen, wie sie hier beobachtet 
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werden  k a n n  und  wie sie a l le in  es ge s t a t t e t ,  sieh fiber Grenzverschie-  
bungen  wirk l ich  Rechenseha f t  zu geben,  ein seRenes Vorkommnis  
da r s t e l l t .  Sehr  oft  f i ihr t  eben die pa thogene t i s che  K o n s t e l l a t i o n  zum 
U n t e r g a n g  der  Nervenzel ]en .  So werden  im Gegensa tz  zu den  Befunden  
der  a k u t e n  Purk in jeze ] lve r l age rungen  die se l tenen  Bi lde r  ih re r  Folge-  
zust / inde zuwei len  eine ]e tz te  Gewi6hei t  fiber ihre  E n t s t e h n n g  n ich t  
zu]assen.  Man mtg~ in d iesen F/s i m m e r  aueh an  den  fibrigen Tei len  
des  Z e n t r a ] n e r v e n s y s t e m s  naeh  0 d e m f o l g e n  fahnden  und  ande re r se i t s  
die  MSgl ichkei t  e iner  nu r  noch scheinbaren ,  dureh  Schwund  der  ~ul~eren 
Lagen  der  K6rne r sch i ch t  b e d i n g t e n  Pu rk in j eze l l ve r l age rung  in Rech-  
hung  ziehen.  

Zusammen/assung. 
Es wurden  a k u t e  Lagever /~nderungen der  Purk in jeze l l en ,  n/ imlieh 

Versehiebung" derse]ben in die  Moleku la r seh ieh t  de r  K le inh i rn r inde  
besehr ieben,  welche dureh  den  A u s t r i t t  yon  0demf l i i s s igke i t  zwischen 
Pu rk in j eze l l en  nnd  K6rne r seh i ch t  he rvorge ru fen  sind. Es  w a r d e  auf  
Grund  yon  Beobaeh tungen ,  die dies yon  subt i ]en  Anf/~ngen bis  zu 
schweren Zust/s a l lgemeinen  H i rn6dems  aufzeigen,  e rkann t ,  daft 
es sieh in vie]en F/~l]en aus.gedehnter  Purk in jeze ] lve r l age rung  u m  
mechanische  Verdr/~ngung du tch  den  A u s t r i t t  yon  Blut f l f i ss igkei t  in 
das  daffir  d i spon ie r t e  Gebie t  der  L a m i n a  d issecans  hande] t .  E ine  
Beobach tung ,  die  daneben  anders6r t l i ehe  0de mfo lge n  aufweis t ,  m a c h t  
es wahrsehein l ieh ,  daft solche Verseh iebungen  aueh a]s Dauerzust /s  
bes tehen  b le iben  kSnnen,  s o w e r  beg]e i tende  Gewebshypoxydose  n ieh t  
den  U n t e r g a n g  der  Pu rk in j eze l l en  herbeigef f ihr t  ha t .  
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