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Purkinjezellverlagerung und vasaler Faktor.!

Von
Oberarzt Dr. Pleiffer.

Mit 10 Textabbildungen.

(Eingegangen am 14. August 1929.)

Wenn man untersuchen will, ob ein pathologisch-anatomischer Befund
als Ausdruck eines angeborenen Defektes anzusprechen ist, oder ob er
die Folge ist von Schéadlichkeiten, die das betreffende Gewebe im post-
embryonalen Leben betroffen haben, so wird man seiner Untersuchung
je nachdem verschiedenes Material zugrunde legen, d. h. in diesem
Falle wird man also Material verwenden, das mit méglichster Sicherheit
einen angeborenen Schaden ausschliefen 148t.

So benutzte ich bei der Untersuchung iber die Griinde fiir das Vor-
kommen mehrkerniger Ganglienzellen, insbesondere Purkinjezellen, Ge-
hirne, deren Tréager an erworbenen Hirnerkrankungen gelitten hatten,
wobei die bei weitem positivsten Befunde sich erheben liefen bei der
Paralyse, wohlgemerkt auf dem Boden der erworbenen Lues. Die Auf-
fassung, dafl -es sich auch hier um Entwicklungshemmungen handele
wie man es bei der juvenilen Paralyse annahm, 148t sich meines Erachtens
kaum weiter aufrecht erhalten. Die Griinde habe ich in Anlebnung aa
Kolb und andere Autoren anderweitig dargetan 2

Bei Gelegenheit dieser Untersuchungen konnte ich die Bemerkung
machen, dall gewissermafien gleichzeitig mit dem Vorkommen mehr-
kerniger Purkinjezellen sich Verlagerungen dieser Elemente feststellen
lieBen, und zwar handelte es sich um Zellen, die regelméflig in ihrer Form
als verindert anzusprechen waren.

Dieses Nebeneinandervorkommen mehrkerniger und verlagerter Pur-
kinjezellen war friither schon vermerkt, beispielsweise von Bielschowsky ®
und Stein %, und ersterer sprach sich fiir einen engeren genetischen

1 Die Publikation war in etwas anderer Fassung urspriinglich gedacht als Vortrag
auf der mitteldeutschen Psychiatertagung 1928.

2 Pfeiffer: Uber mehrkernige Ganglienzellen in der menschlichen Hirnrinde.
Z. Neur. 114.

8 Bielschowsky: Uber juvenile Paralyse usw. J. Psychol. u. Neur. 22.

4 Stein: Die Bedeutung der mehrkernigen Ganglienzellen. Z. Neur. 21.
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Zusammenhang beider Erscheinungen aus, besonders wohl auch deshalh,
weil héufiger gerade die verlagerten Zellen doppelkernig sind.

Die Literaturstudien iber Ganglienzellverlagerungen stiefl ich auf
eine Arbeit Schobs?', die sich mit der Frage der Bedeutung dieser Be-
obachtung auseinandersetzt. Die Auffassung iiber den Entstehungsmodus
der Purkinjezellverlagernng, die von Schob hier vorgetragen wird, steht
weitgehend im Einklang mit Untersuchungsbefunden, iither die hier an
der Hand einiger Abbildungen berichtet werden soll.

Man hat die bezeichneten Verlagerungen, soweit es sich um solche
in die Molekularschicht bandelt, frither in ihrer Gesamtheit gewshnlich
als Entwicklungsstorungen aufgefal3t, in dem Sinne, daB es sich um
Zellelemente handele, die gewissermaflen bei der Riickwanoerung von
der Oberfliche zentralwirts im Neuroblastenstadium liegen geblieben
wiiren, eine Auffassung, die jedenfalls schwerlich in Einklang zu bringen
ist mit der anderen ebenfalls vertretenen Annahme, daB die Purkinje-
zellen in umgekehrter Richtung, also vom Zentrum nach der Peripherie
hin ihre Wanderung in der embryonalen Entwicklung vollziehen. In
dieser Richtung liegt z. B. die Deutung der Zellverlagerungen durch
Schaffer, der sich in seiner Monographie ,,Uber das morphologische Wesen
und die Histopathologie der hereditér-systematischen Nervenkrankheiten
mit der angezogenen Schobschen Ausfilhrung auseinandersetzt.

Ich glaube jedoch an Hand der Ilustrationen erweisen zu kénnen,
daf} die Verlagerungen, um die es sich hier handelt, in pathogenetischer
Hinsicht anders bewertet werden miissen.

Zunichst sei bemerkt, daB fir die Haufigkeit des Vorkommens
besagter Versprengungen gewissermaflen maBgeblich war der jeweilige
Grad des Alterationsprozesses, der die betreffenden Kleinhirnléppchen
ergriffen hatte; und da der paralytische ProzeB vorwiegend die Oberfliche
des Kleinhirns zu ergreifen pflegt, worauf u. a. Strdufler ® besonders
hingewiesen hat, findet sich die Mehrzahl der Versprengungen dement-
sprechend, eine Beobachtung, die unter Beriicksichtigung der Beziehungen
von Ganglienzellkernvermehrung und Zellverlagerung im Einklang steht
mit der Mitteilung Spielmeyers, der die mehrkernigen Purkinjezellen
bei der Paralyse der Erwachsenen dann in besonders groBer Zahl be-
merkte, wenn das Kleinhirn vom paralytischen ProzeB in stirkerem
Mafle betroffen war.

Ebenfalls von besonderem Interesse sind in diesem Zusammen-
hange Ausfithrungen Laignel-Lavastines %, die gleichfalls Lasionen des

t Schob: Weitere Beitrige zur Kenntnis der Friedreich-ahnlichen Krankheits-
bilder. Z. Neur. 73.

2 Straupler. Zit. nach Sieinberg: Arb. neur. Inst. Wien 21 {1916).

8 Spielmeyer: Histopathologie des Nervensystems. Berlin: Julius Springer
1922. :

* Laignel-Lavastine et Pitulsou: Lésions de neurofibrilles ete. Encéphale 1.



688 Pfeiffer:

Purkinjezellapparates betreffen. Es handelt sich um die spindelférmigen
Axonauftreibungen, die er und Pitulescu bel progressiver Paralyse um
so reichlicher fanden, je intensiver die begleitende Lésion der Menningen
war, so dall man wohl nicht fehlgeht, wenn man auch hier engere Be-
ziehungen beider pathologischen Erscheinungen annimmt, etwa in dem
Sinne, daf die Entziindung die Torpedobildung, wie Bouman die ballon-
und spindelformigen Auftreibungen nennt, angeregt hat. Dieser Arbeit !
gibt Bouwman eine Abbildung bei, aus welcher hervorgeht, dafl sich an
dem der Purkinjezelle zukommenden Ort, an der Grenze zwischen
Kérner- und Molekularschicht ein derartiger Torpedo, wie sie Bouman
iibrigens bei den verschiedensten Hirnerkrankungen beschreibt (Dementia
genilis, Arteriosclerosis cerebri, Dementia paralytica mit erworbener
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Gefal Abb. 1. Gefil

Tues), befindet, wihrend die anscheinend dazugehorige deformierte
Purkinjezelle in der Molekularschicht dariiber liegt.

Ankniipfend an die Beobachtung, dafl doppelkernige Ganglienzellen
relativ Gfter eine Lagerungsabhéngigkeit zu Gefalen erkennen zu lassen
scheinen, deute ich hin auf Abb. 1.

Man sieht hier in der Form verinderte und aus ihrer ihnen zu-
kommenden Lage nach oben hin verdréngte Purkinjezellen. Es handelt
sich um Gebilde, die ihre Birnenform verloren haben, und deren Kern
nach oben hin abgewandert scheint, wahrend die langgestreckte Basis
der Zelle an Fiirbbarkeit weitgehend eingebiifit hat, bezw. sich aufzu-
l6sen scheint. Was weiterhin auf der Abbildung besonders in die Augen
springt, das ist die Abhéngigkeit der Verlagerung von den hier sicht-
baren GefaBen. Diese GefaBe lassen bei stdrkerer Vergroferung ent-
ziindliche Infiltrationen erkennen, und der Gedanke, daB die Zellen
diesem Zentrum fiir die Gewebsstoérung auszuweichen bestrebt sind,
scheint mir hier der nichstliegendste zu sein, besonders beim Vergleich

1 Zib. nach Bowman: Die Azonschwellungen usw. Z. Neur. 113.
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mit Bildern aus der gleichen Gegend, sofern sie den normalen Verhilt-
nissen entsprechen. In diesem Falle sieht man die gewohnlich zarten
kleinkalibrigen Gefdfle dicht an den Purkinjezellen voriiberziehen, ohne
daf deren Form in nennenswerter Weise beeinflult wiirde. Das Photo-
gramm 1 stammt von einer gewdhnlichen Paralyse mit sicher erworbener
Lues. Wenn man sich die veréinderten Permeabilitdtsverhaltnisse vor
Augen hilt; so lieflen sich auch Griinde fiir die hier offensichtliche Gefaf-
abhéngigkeit der Versprengung immerhin mutmafen. Derartige Befunde
sind nun nicht selten; d. h. in einem ziemlich hohen Prozentsatz kann
man nicht allein bei .der paralytischen Erkrankung des Kleinhirns eine
zutage liegende. Beziehung der Verlagerung zu Gefiflen erkennen.
Ahnliche Bilder fand ich bei der Epilepsie, bei der Arteriosklerose u. a.
Héaufig erscheint die. eigentliche Purkinjezellschicht ersetzt durch ein
schwammiges .oder schaumig aufgelockertes Gewebe, und oberhalb dieser
Zone sieht man polygonale, d. h. formverdnderte Zellen, die zweifellos
als Purkinjezellen anzusprechen sind. Darauf, wieweit sich Beziehungen
ergeben zwischen Geféflen und jener Zone der Auflockerung, méchte
ich weiter .unten noch eingehen.

Die Arbeit von Schob habe ich bereits angezogen. Die Purkinjezell-
versprengungen, iiber die er hier berichtet, und die ihm AnlaB geben,
das Problem der Verlagerung aufzurollen, befanden sich exquisit in der
Umgebung eines Solitirtuberkels im Kleinhirn, im Gegensatz zu den
Bezirken, die weiter entfernt gelegen waren und nahezu normale archi-
tektonische Verhiltnisse aufwiesen.

Nicht nur als Nebenbefund beim Aufsuchen mehrkerniger Ganglien-
zellen ist von vakuolirer Degeneration der Purkinjezellen immer wieder
bei den verschiedensten Autoren die Rede. Dafli sich vakuoldre wabige
Veranderungen auch als begleitende pathologische Befunde feststellen
lassen neben Purkinjezellverlagerungen, wird ebenfalls von Schob an-
gefiibrt. Er spricht von Purkinjezellen, die basal vakuolisiert erscheinen
(wobei ich das basal besonders unterstreichen méchte), und derenVakuolen
ihre #uBere Begrenzung verlieren, wodurch die Zelle an entsprechender
Stelle eine stachliche Oberfliche oder vielmehr Basis erhalt, mit der
sie in das Gebiet der Auflockerung hineinreichen. Nicht selten erkennt
man noch die Konturen der Zellbasis, die wabig degeneriert ist und deren
schaumige Strukturen lediglich durch ihre leicht metachromatische

Anfirbung im Zellblld (etwa mnach Nifl) von der spongidsen Umgebung
sich abheben..

Wenn ich auf Verlagerungen von Purkm]ezellen in die Kornerschlcht
hinein hier nicht eingehe, so tue ich es mit Riicksicht darauf, daf immer-
hin in diesem Falle betrichtliche Verwechslungsmoglichkeiten bestehen
mit den grofien Kornerzellen, zumal ja die verlagerten Elemente, worauf
ich schon hinwies, in ihrer Form weitgehend verdndert zu sein pflegen,

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 88. 47
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aullerdem auch verkleinert sind. Ferner sind sie nach meinen Er-
fahrungen erheblich seltener, was wohl mit den regiondren architekto-
nischen Verh&ltnissen zusammenhéingen dirfte (ich denke besonders
an Angioarchitektonik und Glicarchitektonik).

Als nichste Stufe des Verlagerungsvorganges mdochte ich eine
Situation ansprechen wie sie Abb. 2 wiedergibt.

Wir sehen hier ein Verbindungsband. sich noch ziemlich weltgehend
von der in der Moleknlarschichte befindlichen Zelle in. der Richtung

nach der Koérnerschicht hin er-
strecken. Man kann es etwa bis
« zum oberen Rand der leicht ge-
wucherten Bergmannschen Zellen
v hin verfolgen. Es handelt sich um
das linke Zellgebilde, das einen
' deutlichen wenn auch pyknotischen
Kern mit Kernkérperchen aufweist,
der beim rechten Zelltorso nicht
mehr zu erkennen ist. Die Ab-
bildung stammt aus einer Win-
dungskuppe, die ja, wie schon her-
vorgehoben, gewdhnlich am stérk-
sten affiziert zu sein pflegt, ihrer
exponierten Lage entsprechend.
Dal3 ein quergetroffenes Gefdl3,
welches auch hier an der Grenze
von Kdérner- und Molekularschicht
sich befindet, auf unserem Bilde
nicht sichtbar wird, liegt an der
Einstellung auf den Kern der ver-
lagerten Zelle.

Die 3. und terminale Stufe im
Verlagerungsprozel halte ich fir

ADb. 2. etwa erreicht im Stadium, das
Abb. 3 darstellt.

Die Verlagerung der Zelle ist gleichsam perfekt geworden, indem,
wie man wohl annehmen darf, ihre basale Verankerung in der eigent-
lichen Purkinjezellschicht, die in dem ersten Bilde noch schattenhaft
angedeutet war bis weithin nach oben aufgeldst ist. .Ich darf hier wiederum
hinwiesen auf das Gefél, das sich ungeféhr dort befindet, wo man den der
Zelle zukommenden Standort mutmaBen muf.

In Anlehnung an Schob mochte ich besonders aufmerksam machen
auf die Verhaltnisse, in denen sich. dem Beschauer immer wieder der
Kern in seiner Lage in der Zelle prasentiert. Es sieht so aus, als ob er
aktiv gewissermafen mit noch gréBerer Erfolgsmoglichkeit als andere
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Teile des Zelleibes die Flucht aus der Zone der Gefgéhrdung ausfithrt,
als wenn er in den Apikaldendriten wandre, wahrend unter ihm die
Zellbasis schwindet. Bei dieser Annahme der Kernwanderung handelt es
sich meines Erachtens nicht prinzipiell um ein Novum. Kernwanderungen
an die Peripherie der Zelle sind uns von der Erkrankungsform der Zelle
bekannt, die die Bezeichnung primire Reizung fithrt. Gewisse Ahnlich-
keiten bestehen auch nach der Richtung der Zellverinderung bei der
amaurotischen Idiotie hin. Der eben vorgetragenen Auffassung der
Kernwanderung zufolge ist es

dann auch erklirlich, weshalb

die verlagerten Zellen so eigen- : .’

tiimlich bizarre und, polygonale “

Bilder ergeben. Wenn die vor- A Ly
getragene Auffassung richtig ist,
go ist unter Umstinden von
dem birnenférmigen Zellkérper
sehliefllich  tGberhaupt wnichts
mehr {ibrig und der Zellkern
hat oben in einem der Kan-
delaberdste Platz gefunden, den
er spindelig erweitert hat, etwa
vergleichbar der Maus, die, von
der Schlange geschluckt, deren
Korper an entsprechender Stelle
auftreibt.

In Abb. 4 glaube ich links
neben der basal vakuolisierten
Purkinjezelle und rechts an-
grenzend an das eine wohl als
Golgizelle anzusprechende Ge-
bilde die Hohlung zu bemerken,
die die Zelle ausgefiillt haben
diirfte, deren nach oben ver- CefRo
lagerten zwei Kerne in einer par- Abb. 3.
allelogrammartig erscheinenden
Zellportion Platz gefunden zu haben scheinen. Die Verbindung nach
unten hin 146t sich zunehmend schattenhafter werdend verfolgen. Sie
verliert sich etwa in der Hobhe des oberen Randes der Bergmannzell-
schichte, was auf Ildnger belichteten Kopien noch deutlicher wird.
Hier legte ich beim Kopieren Wert darauf, neben den zwei Kernen
auch von der Nifilstruktur noch etwas erkennen zu lassen.

Weiteren Aufschluf iiber die Mechanik des Verlagerungsvorganges
scheinen mir die Neurofibrillenbilder zu geben. Sie erginzen und be-
stitigen offenbar das Ausgefiihrte.

47*
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Abb. 4.

Abb. 3.
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Abb. 5 148t eine doppelkernige Purkinjezellé im " Bielschowsky-
préparat erkemmen. Die beiden Kerne, wie Diplokokken aneinander
liegend, ‘haben sich stark mit Silber imprigniert, ein Zeichen dafiir,
daBl es sich um pathologische Verhaltnisse handelt, die hier vorliegen.
Beide sind anscheinend umgeben von dem Zelleib zugehdrenden Sub-
stanzen, die keinerlei intracellulire Fibrillenzeichnung erkennen lassen.
Sie sind offenbar im Herausgleiten aus dem Zellkorb begriffen, dessen

Abb. 6.

Geflecht besonders dort zu erkennen ist, wo der Korb in die Kornersehleht
hineintaucht.

Es sieht so aus, als ob sich das Korbgeflecht, von dem man annehmen
kann, daB es leer zuriickgelassen wird, den die Purkinjezellzone treffenden
deletéren Einfliissen gegeniiber resistenter verhielte. Von diesem Gesichts-
punkt aus ist hinzuweisen auch auf die in der Literatur gekennzeichneten
Befunde. Bielschowsky ! beispielsweise beobachtet bei der juvenilen Para.-
lyse, daB die Purkinjezellkérbe, also Anteile der cerebellopetalen Systeme,
sich haufig finden, wihrend die Purkinjezellen selbst fehlen. Er schliefit
unter anderem auch aus diesem Befund auf Zusammenhange nach der
Seite der Heredoataxie cerebelleuse (Marie) hin. Aber auch bei der
Paralyse auf dem Boden der erworbenen Syphilis sind nach meinen

1 Bielschowsky, 1. c.



694 Preiffer:

Erfahrungen derartige Beobachtungen nicht gerade selten. Besonders.
hervorheben machte ich, daB es mir nie gelang, bei in die Molekularschichte
verlagerten Zellen, ein sie umgebendes auch nur einigermafien ausgebildetes
Korbgeflecht zu entdecken.

Auf Abb. 6 sind von der Korbfaserung nur noch ganz diirftige Reste
unterhalb des Zelltorsos aufzufinden. Der hier ebenfalls dunkel impré-
gnierte Kern hat eine Dreiecksform. Eine leichte Delle in der nach oben
hin orientierten lingsten Seite dieses Dreiecks trigt dazu bei den Ein-
druck zu erwecken, als ob der Kern im Begriffe wire, seinerseits in beide
Aste der Vergabelung des Apikaldendriten gleichzeitig zu entweichen.

Abb. 7.

Mir scheint auch dieses Bild kaum eine andere Auslegung als die der
Kernwanderung zu rechtfertigen.

Ich kniipfe nun an diese meine Deutung von der jedenfalls nicht
seltenen Abhingigkeit der sog. Purkinjezellverlagerung vom im patho-
logischen Sinne affizierten Gefiflapparat eine weitere Perspektive. Wie
verhilt es sich mit den GefaBen, die ich als in Betracht kommend
demonstrierte, wie ist die normale Versorgung der Kleinhirnléppchen ?
Eine inzwischen verdffentlichte Arbeit Uchimuras aus dem Miinchener
Forschungsinstitut fiir Psychiatrie enthebt mich der Aufgabe, die Frage
eingehender zu ventilieren, wie urspriinglich vorgesehen. Uchvmuras
Untersuchungen nehmen auch Bezug auf die &lteren Arbeiten Fazzaris,
Gownighis sowie R. A. Pfeifers. Ich verweise auf diese Arbeit.

L Uchimura: Uber die Blutversorgung der Kleinhirnrinde usw. Z. Neur. 120.
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Die Gefafie, die ich in erster Linie in Zusammenhang bringen méchte
mit den Versprengungen, sind die an der Grenze zwischen der Korner-

und Molekularschicht entlang laufenden Abzweigungen, die rechtwinklig
liegen zu den aus der Pia senkrecht herabziehenden Stimmchen, aus

Zellbasis Zellbasis
Abb. 8.

denen sie ihr Blut beziehen. Man sieht sie oft umgeben von einem Hof
aufgelockerten Gewebes, wie mir scheinen will besonders dann, wenn die
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daritber liegende Pia entziindlich verandert ist oder. Hirnddem oder
Schwellung vorgelegen hat.

Abb. 7 stammt beispielsweise von einer eitrigen Meningitis, wahrend
Abb. 8 einer traumatischen Epilepsie zugehdrt. Bei dem betreffenden
Patienten hatten sich im direkten Anschlufl an ein schweres Schidel-
trauma durch Motorradunfall Anfille eingestellt. Die Sektion ergab
einen AbsceB im Stirnhirn. Der Patient war im Status verstorben.
Die Abb. 1a8t eine pralle Fiillung des omindsen Geféles erkennen, dartiber
liegt die Zone der Auflockerung. Die erkennbaren Purkinjezellen sind
basal vakuolisiert.

An einer anderen Stelle (Abb. 9), die aus dem gleichen Gehirn stammt,
zerteilt die spongitse Schicht gewissermalflen die Purkinjezellen in eine

Blutextravasat

Abb. 10,

obere und untere Hilfte, den Zelleib in der Mitte vakuolisierend und
auflosend.

Ja es kommt unter Umsténden zur Berstung prall gefiillter GefaBe
und zu Blutergiissen zwischen Bergmannzellschicht und Kornerschicht,
besonders wohl wenn es sich um stiirmisch verlaufende Prozesse handelt
{(Abb. 10).

Es ist wohl méglich, da8 die Stromrichtungsinderung an sich zur
Zirkulationsstrung fithrt, die ihrerseits Gewebsschidigungen zur Folge
hat. Die in den Abb. 8 und 9 wiedergegebenen Zustandsbilder mochte
ich dem akuten Stadium des Fischerschen Status spongiosus als verwandt
an die Seite stellen. Uber die Griinde sei anderen Ortes berichtet. Hier
scheint es mir infolge der zirkulatorischen Stérungen zu Transsudation
aus den Gefifen zu ddematosen Quellungen des Gewebes zu kommen.
Tnteressanterweise konnte Uchimura gerade Berstungen der bewuBten
GefaBe in der Purkinjezellschicht bei forciertem Injektionsversuch be-
obachten. Bei chronischerem Verlauf der Alteration ki#ime es nicht zu
eklatanten Gewebszerstorungen und Liickenbildungen, die den sog.
Ktat vermoulu erreichen konnen, sondern zu den von Spielmeyer
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beschriebenen Nekrobiosen, zur homogenisierenden Zellerkrankung und
gliosen Ersatzwucherungen, die ihrerseits auch wiederum Zellver-
dréngungen im Gefolge haben kénnen.

Ganz allgemein ist offenbar die Purkinjezellzone infolge ihrer Blut-
versorgung gefihrdet, und auch wenn sich eine Zellverlagerung wie
auf unserem ersten Bilde so offensichtlich in ihrer GefaBabhingigkeit
erkennen 148%, ist es schlieBlich nicht schwer, den nahen Zusammenhang
zum ,,vasalen Faktor hin zu erkennen, dessen Bedeutung fiir die Patho-
genese der Purkinjezellerkrankungen tiberhaupt Spielmeyer u. a., besonders
aber Uchimura dargetan haben. (Andere Moglichkeiten, den Mechanismus
der Verlagerung zu erkliren, sollen deshalb nicht bestritten werden.)
Besonders wire da auch zu beriicksichtigen, daB eine die Kleinhirn-
lappehen angreifende Noxe der Molekularschicht auch deshalb weniger
anhaben kann, da diese infolge der stiitzenden Gréten, die sozusagen
die Bergmannschen Fasern darstellen, in sich gefestigter und daher
widerstandsfihiger sein diirfte, eine Annahme, die auch dadurch gestiitzt
wird, daB bei normalem jugendlichen Tiermaterial (ich beobachtete es
bei neugeborenen, Schweinen) es beim uneingebetteten Schneiden - zii
Ablésung der Molekularschicht von. der Kérnerschicht kommen kann,
etwa entfernt vergleichbar der aus der Chirurgie bekannten Epiphysen-
16sung.



