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Beitrag zur Histopathologie der tuberdsen Sklerose.
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Dr. Wichard Kryspin-Exner,

Leiter des Laboratoriums.

Mit 9 Textabbildungen.
( Eingegangen am 6. Mdirz 1941.)

Im anatomischen Band des Bumkeschen Handbuches der Geistes-
krankheiten bemerkt Schob in den einleitenden Satzen zum Abschnitt
iiber die tuberose Sklerose, daB diese Krankheit ,,in anatomischer Hin-
sicht heute zu den bestbekannten Bildern der Idiotie gehort®. Josephy
hat schon 1921 darauf hingewiesen, dal namentlich nach den erschépfen-
den Schilderungen, welche Bielschowsky in seinen Untersuchungen tiber
die tuberdse Sklerose gegeben hat, die Zahl der Arbeiten iiber diese
Krankheit sehr zuriickgegangen sei. Und in der Tat lassen die Biel-
schowskyschen Arbeiten bei der Zahl der beschriebenen Fille und bei der
Griindlichkeit der Schilderungen eine allgemeine Beschreibung neuer
Fille nicht mehr zweck,. 8ig erscheinen, es sei denn, daBl es gelinge,
solche Befunde zu bringen, welche die Fragen der Pathogenese endgiiltig
klaren wiirden.

In dem folgenden kurzen Bericht soll daher auf bereits beschriebene
Dinge nicht ndher eingegangen werden.

Bei 3 Fillen von tuberdser Sklerose, welche ich im Laufe der letzten
Jahre zu untersuchen Gelegenheit hatte, zeigte sich der voll ausgebildete
Reichtum und die Mannigfaltigkeit der ,atypischen groflen Zellen®,
welche von Schob als der am meisten charakteristische Befund in den
Krankheitsherden bezeichnet werden, nur im ersten Falle, wihrend die
beiden anderen, so weit es wenigstens die Hirnrinde betrifft, zwar eine
michtige Wucherung der faserigen Glia aufweisen, die groflen Zellen
aber auffillig zuriicktreten und stellenweise ganz vermissen lagsen. Es
fanden sich im 3. der beobachteten Fille Herde im Kleinhirn, die mit
den in der Literatur beschriebenen im wesentlichen iibereinstimmen,
ferner Verdnderungen im Striatum in Form der schon von Bielschowsky
beschriebenen diffusen Wucherung plasmareicher Gliazellen; im selben
Falle zeigten die Ventrikeltumoren Neigung, teils in breiter Front, teils
lings der Gefdfle ins Caudatumgewebe einzubrechen; an ihrer Zusammen-
setzung hat neben zelliger und faseriger Glia auch Bindegewebe einen
erheblichen Anteil.
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An den sog. Markherden habe ich in meinen Fillen einige Beob-
achtungen gemacht, welche mir der Mitteilung wert erscheinen.

Herde im Mark, sowohl unmittelbar unter der Rinde, im Zusammen-
hang mit den Rindenherden stehend, als auch tiefer im Mark gelegene,
sind regelméBig gefunden worden. Bielschowsky beschreibt die ersten
als ,,spongiose Ubergangszonen von der Rinde zum Mark®; sie seien
im mikroskopischen Bilde ,,durch ein grobfaseriges und weitmaschiges
Gliaflechtwerk gekennzeichnet™; ,,wo die Rinde erheblich verandert ist,
da sind die Markkegeln stets mitbetroffen'’. Jakob gibt bei seinem Fall
einer abortiven tuberdsen Sklerose ein Ubersichtshild, in dem. ein typi-
scher Marklichtungsherd zu sehen ist. Schob widmet den Markherden
einen eigenen - Abschnitt und sagb, daBl die gréBeren bisweilen schon
makroskopisch im Markscheidenbilde als aufgelockerte, an ardolierte
Zonen erinnernde Bezirke hervortreten. ,,Histologisch bestehen sie bald
mehr aus Fasern, bald mehr aus groBen Gliazellen, die in ihrer Gestalt
ganz den oben geschilderten atypischen Zellen der Rinde gleichen, bald
aber auch mehr rundliche oder spindelige Formen aufweisen.” Wie
Schob erinnert, leitet Vogt diese Markherde von heterotopischen Gewebs-
inseln ab; er sowohl als auch andere Autoren sehen darin einen Beweis
fiir die embryonale Fehibildung als wesentliches pathogenes Moment
der tuberésen Sklerose; Bielschowsky hilt dem entgegen, dall er Riesen-
ganglienzellen, die nach Vogt in solchen Herden vorkommen, nicht
gesehen habe, sondern dall die Zellen sémtlich glidser Natur seien; er
hilt daher diese Markherde wicht fiir Heterotopien.

Zunichst eine kurze Beschreibung der Verinderungen im Mark in meinen
3 Fallen: Die Rindenblocke des ersten Falles zeigen bei Heidenhain-van Gieson-
Farbung meist unmittelbar unter der tuberésen Rinde, von dieser durch einen
Streifen gligser Verdichtung getrennt, eine mehr oder weniger ausgedehnte Lich-
tungszone im obersten Teil des Markkegels; die Lichtung erweist sich als spongidse
Auflockerung des Grundgewebes; es finden sich hier grofie, rundliche, gliose Plasma-
kérper mit verbaltnismaBig kleinen Kernen, zwischen ihnen eine lockere Ansamm-
lung von kleimen runden Gliakernen in einem wechselnd dichten Netz aus feinen
und sebr vielen groben Fasern. Die groBen Gliaelemente, entsprechend den ,,groBen
Zellen Bielschowskys, sehen gleichwohl nicht so aus wie die atypischen groBien
Gliazellen der Rinde, sie sind wesentlich einférmiger gestaltet als diese, zeigen meist
kleine randsténdige, wenig hervortretende Kerne und erinnern im Aussehen ihres
Plasmas am ehesten an Nissls gemastete Gliazellen: sie sind homogen blal gefarbt,
im Heidenhain-Priparat gelbbraunlich, meist fortsatzlos und gut abgegrenzt.
Neben diesen Gebilden sieht man aber auch typische Astrocytenformen mit den
Randversteifungen des Plasmas durch grobe Gliafasern. Die GefiBe in diesen
Gebieten sind durch betriichtliche Erweiterung ibrer intraadventitiellen Réume
gekennzeichnet und stellenweise leicht lymphoeytar infiltriert. Koérnchenzellen
sind nirgends zu sehen. Unmittelbar unter dieser Marklichtung setzt an den meisten
Stellen ein in der Achse des Markstrahles gelegener Streifen an, welcher sich im
Gegensatz zu dem Lichtungsherd an der Kuppe des Markstrahles von der Umgebung
durch eine Gliakernverdichtung abhebt; es sind kleine Elemente, zwischen denen
aber auch reichlich jene ,,groBen Zellen angetroffen werden. Diese linglichen
Markherde Jassen die AuBerste Markzone gegen die Rinde, entsprechend den U-Fasern,
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frei. Ahnliche Verdichtungsherde, aufgebaut aus kleinen Gliakernen mit ein-
gestreuten grofen Zellen, sind auch im tieferen Marklager zu sehen.

Der 2. Fall zeigt beim Vergleich von Spielmeyer- mit Holzer-Praparaten jene
Bilder, wie sie bei Markdegenerationen mit nachfolgender Gliawucherung zu sehen
sind: es finden sich typische Markschattenherde, wie auch sog. mottenfraBahnliche
Markausfille im subcorticalen Mark unmittelbar unter der Rinde; an deren Stelle
tritt im Holzer-Bild eine entsprechende Gliafaserwucherung. Oberhalb solcher
Stellen zeigt die Oberflichenglia die typische michtige Verdickung und von hier
zieht sich die in Schichtung und Aufbau bekannte Gliafaserwucherung durch die

Abb. 1. Fall 3: Der ausgedehnte Lichtungsbezirk im Mark wird von der sklerotischen
Rinde des Tumors allseitig umfaBt. Heidenhain-van Gieson.

Rinde bis ins Mark hinein. An anderen Stellen wiederum sind bei dem fiir die tube-
rése Verdnderung kennzeichnenden Gliafaserbilde die Markscheidenausfalle auf-
fallend gering. Heidenhain-Priiparate vom Alkoholmaterial zeigen aber auch bei
diesem Falle subcorticale Lichtungsherde; iiberall findet sich hier das subcorticale
Mark durchsetzt von kleinen Nervenzellen, die sich mit zahlreichen Trabantkernen
umgeben; selten einmal ist eine groBere Nervenzelle oder ein ganz groBes Element
zu sehen.

Der 3. Fall zeigt an einigen Stellen die stirkste Ausbildung jener Marklichtungen.
Hier war schon makroskopisch, etwa am alkoholfixierten Material, der Markanteil
des Rindentumors von schwammiger Beschaffenheit, graulich verfarbt, der ganze
Markbezirk sinkt deutlich unter die Schnittfliche. Am besten am van Gieson-, aber
auch am Nissl-Praparat sieht man eine vollige Aufhellung im Mark des Rinden.
tumors; die tubersse derbe, im van Gieson-Priparat dunkel gefirbte Rinde umgibt
den Lichtungsbezirk in gleichmaBiger Breite, die Rindenmarkgrenze erscheint hier
scharf (Abb. 1). Die Lichtungzeigt ein weitmaschiges, feinfaseriges Glianetz mit Astro-
cytenbildern an Knotenpunkten, sonst meist kleinen Gliakernen. Sehr sparlich
tinden sich grofle Gliazellen mit wechselnd groBen Kernen und satt gefdrbtem, aus-
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gedehntem Plasmaleib. Die GefiBle zeigen eine enorme Erweiterung der intra-
adventitiellen Lymphraume. .Im Nissl-Bild finden sich schiitter verstreute rundliche
Gliakerne, ferner Ganglienzellen, meist kleine, birnférmige, fortsatzarme, selten
einmal eine ganz grofe, von rundlich-plumper Form, gleichfalls fortsatzarm. Korn-
chenzellen sind auch hier nicht zu sehen. Ein 2. Block mit weitgehender spongitser
Markentartung zeigt im Spielmeyer- wie im Holzer-Praparat eine diffuse, ausgedehnte
Lichtung im subcorticalen Mark; im Markscheidenbilde ist hier die Rinde dunkel
gefarbt, das Mark hell (Abb. 2). Tm ganzen Markbereich findet man nur ganz diinne,
schiitter angeordnete Markfasern, zwischen ihnen Gliakerne und gréflere Zellen.

Abb. 2. Fall 3. Ausgedehnter Marklichtungsherd. Spielmeyers Markscheidenfirbung. Bei

der maBigen Differenzierung ist der Unterschied zwischen der dichten Struktur in der

Rinde und der aufgelockerten in der Markzone besonders deutlich. In der Rinde sind

mit den sparlichen Radien und sonstigen Rindenfasern gliose Strukturen angefarbt, beson-

ders im Randfilz und an der Rindenmarkgrenze (siehe das zugehérige Holzer-Bild, Abb.3).

Im Marklichtungsherd sieht man bei stérkerer VergroBerung ein lockeres Netz dilnner
Markfasern.

Die Rinde zeigt ganz spirliche Radien und ebenso spirliche intracorticale Fasern.
Im Gliabild siebt man die machtige Faserwucherung in der Rinde mit Arkaden-
zeichnung in den oberen Rindenschichten; die duBere Molekularschicht, dem groben
Randgliafilz entsprechend, ist hier heller gefirbt, sie wird von méachtigen, senkrecht
und schrag verlaufenden Biindeln durchsetzt. Die unteren Rindenschichten bilden
einen dichten Gliafaserfilz; dieser wird an der Rindenmarkgrenze abgeldst von
einem lockeren Geflecht feiner und grober Gliafasern, mit zahlreichen eingestreuten
Kernen und perivascularen Verdichtungen. Liickenfelder erzeugen fleckweise das
deutliche Bild eines Status spongiosus (Abb. 3).

Nach den Beobachtungen in meinen 3 Fillen kann ich 3 Arten von
Markherden unterscheiden: 1. Lichtungsbezirke von mehr oder weniger
spongioser Beschaffenheit des Grundgewebes; sie finden sich nur un-
mittelbar unter der tuberts entarteten Rinde, nehmen manchmal nur
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den obersten Teil des Markstrahles ein, konnen aber an Ausdehnung
gewinnen und selten das Innere eines Rindentumors véllig einnehmen;
2. Herde gligser Verdichtung; sie zeigen im Nissl-Bilde eine diffuse
Wucherung kleinkerniger Gliazellen, zwischen denen sich grofBBe, atypische
Gliazellen finden; solche glidse Verdichtungen finden sich bei Fall 1 in der
Achse des Markstrahles, angeschlossen an den Lichtungsbezirk im obersten
Mark; sie kommen aber auch im tieferen Mark, etwa in der Nihe der
inneren Kapsel, vor; 3. Heterotopien von rundlicher Form, die aus

Abb. 3. Fall 3: Ausgedehnter Marklichtungsherd. Holzer-Priparat.

kleinen Ganglienzellen von primitiver Gestaltung aufgebaut sind; in
meinen Fillen habe ich deren nur wenige gesehen.

Bis fragt sich nun, was die Markherde unter 1 und 2 bedeuten und wie
sie zustandekommen. Vogt leitet die Markherde bekanntlich von hetero-
topen Gewebsinseln ab und sieht darin einen Beweis fiir die beherr-
schende Rolle der embryonalen Fehlbildung in der Genese der tuberdsen
Sklerose. In seiner Abbildung der Markherde, Abb. 4, finden sich ohne
Zweifel auch jene unmittelbar unter der Rinde gelegenen Lichtungs-
bezirke. Aber selbst wenn seine Meinung, da solche Lichtungsbezirke
von Heterotopien sich herleiten, richtig ist, so ist damit deren Wesen
keineswegs gekennzeichnet; denn das Wesentliche dicser Herde ist eben
die pathologische Lichtung, ein dem Status spongiosus dhnlicher Zustand ;
die groflen Zellen konnen darin vorkommen oder auch fehlen, oder nur
ganz vereinzelt anzutreffen sein, wie ein Vergleich dieser Herde bei Fall 1
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mit denen von Fall 3 lehrt. Besonders sei auf die Verhaltnisse in Fall 2
hingewiesen: hier finden sich in den Lichtungsbezirken des obersten
Markes, die iibrigens in diesem Falle nur wenig ausgebildet sind, gewill
viele Ganglienzellen, kleine Formen mit blasigem Kern, spérlichem
Plasma und wenig Fortsitzen, Zellen also mit den Zeichen der Unreife;
aber bel Fall 2 ist das subcorticale Mark regelméfBig durchsetzt mit der-
artigen Ganglienzellen, was ja nichts anderes bedeutet als den mangel-
haften Reifungszustand der tuberdsen Rinde. Es ist nicht das wechselnde
Vorkommen von zelligen Elementen, kleiner und grofier Ganglienzellen,
oder aber groBer Gliazellen, was das Wesentliche dieser Herde ausmacht,
sondern der eigenartige Status spongiosus-dhnliche Zustand des Grund-
gewebes, welcher in allen.3 Fallen in gleicher Weise ausgeprigt war.

Das ungewohnliche Auftreten eines Status spongiosus im Mark 146t
zunichst an Eigenarten der Reaktionsweise des unreifen Nervensystems
denken, in dem sich die grundlegenden Vorginge ahspielen. Haller-
vorden® fand Entmarkungsherde mit Status spongiosus nach friihkind-
lichen entziindlichen FErkrankungen des Gehirnes. Andererseits sieht
man in unseren Fillen, namentlich beim Vergleich von Markscheiden-
bildern mit Gliafaserfirbungen am selben Blocke, Bilder, welche voll-
stindig denen der Markschattenherde mit glidser Ersatzwucherung
gleichen. Andere Stellen wiederum zeigen das Bild des sog. Mottenfrafes
im Markkegel, wie es etwa bei progressiver Paralyse beobachtet wird,
wiederum mit scheinbar konsekutiver Gliawucherung. Alle diese Bilder
lassen den SchluB zu, daB es sich bei diesen Markherden nicht um Fehl-
bildungen, sondern um Endstadien degenerativer Vorginge handelt.
Die glibsen Wucherungen, welche nach Bielschowsky das Primére bei der
tuberdsen Sklerose darstellen, haben in der Rinde wie im Mark den Unter-
gang von nervosem Parenchym zur Folge, wobei allerdings in bezug auf
das Mark nicht vergessen werden soll, dafl zur Zeit, in-der die Glia-
wucherungen vermutlich einsetzen, die Markscheiden noch gar nicht
gebildet sind.

Die Bilder von Status spongiosus, wie er besonders an einigen Stellen
des 3. Falles auftritt, weite Lichtungsbezirke unterhalb der Rinde mit
fast volligem Schwund der Markfasern und mangelhaftem Ersatz durch
ein grobmaschiges Glianetz mit spérlichen Kernen, solche Bilder konnen
mit der zerstérenden Wirkung von Gliawucherungen allein nicht erklart
werden; hier muB man annehmen, daf Gewebe durch Erndhrungs-
stérungen zugrunde gegangen ist. Als Vergleich bietet sich das Auftreten
von Kalkkonkrementen im Zentrum der Ventrikeltumoren, ferner Bilder
dhnlicher massenhafter Kalkablagerungen in Kornerschicht und Mark
der Kleinhirnlippchen, welche, in Analogie zu den tuberdsen Stellen der
GroBhirnrinde, durch intensive Gliafaserwucherung vom Rande her
sklerosiert sind. Mein 3. Fall, in dem die Gliafaserwucherungen in der

1 Hallervorden: Dtsch. Z. Nervenheilk. 150, 201—239 (1940).
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Randzone der GroBhirnrinde und in den tiefen Rindenschichten besonders
méchtig sind, zeigt auch die Lichtungsbezirke am stirksten entwickelt.
Es liegt nun nahe, anzunehmen, dafl gerade durch diese weitgehende
Sklerosierung der Rinde die Erndhrung des unmittelbar anschlieBenden
Markes, welches ja die Rinde durchsetzende Blutgefile versorgen,
schwer beeintrichtigt wird. Fiir diese Auffassung kann ich aus meinen
Fallen folgende Befunde anfiihren: Die Lichtungsherde im 1. Falle,
welche bei der dort geringgradigen Sklerosierung nur wenig ausgedehnt
sind, finden sich gerade unter der Windungskuppe, welche den starksten
Randgliafilz trigt. In Fall 3 sah ich in einem tuberdsen Rindenabschnitt
folgendes Bild: Die verbreiterte Windung zeigt bei sonst typischen
Verinderungen an einer begrenzten Stelle in den unteren Rindenschichten
einen zur Oberfliche parallelen Verdichtungsstreifen, in dem bei
van Gieson-Farbung in einem dichten, gliésfaserigen Grundgewebe Kalk-
konkremente eingelagert sind. ¥s finden sich hier neben spérlichen,
verkitmmerten Ganglienzellen groBe, plasmareiche Gliazellen. Auch im
Nissl-Priparat ist das Gebiet dunkler und dichter gefarbt und man sieht
darin verschieden gestaltete, eng aneinander liegende monstrose Glia-
zellen; die Struktur erinnert durchaus an diejenige der Ventrikeltumoren,
namentlich auch mit Riicksicht auf die Verkalkungen. Dicht unterhalb
dieser Zone und auf ihren Bereich beschrankt liegt nun ein Lichtungs-
herd, welcher von der Rindenmarkgrenze in den Markkegel hineinreicht;
er wird auch hier wiederum von einem weitmaschigen, feinfaserigen
Glianetz ausgefiillt, an dessen Knotenpunkten stellenweise Astrocyten
liegen; die Gefille haben stark erweiterte intraadventitielle Réume und
perivasculire Gliosen. Im Nissl-Bilde erscheint die Marklichtungszone
als auffillig kernarmes Gebiet (Abb. 4). An dieser Stelle ist die rdumliche
Beziehung eines gliésen Verdichtungsherdes in der Rinde zum Lichtungs-
bezirk im Mark deutlich. Sieht man nun zu, ob an den die Rinde durch-
setzenden Gefiflen Bilder vorhanden sind, welche die angenommenen
Beziehungen erkliren kénnten, so findet man eigentlich nur die ungemein
starken Umscheidungen mit Gliafasern, welche eine Teilerscheinung
der Gliafaserwucherung in der Rinde sind. Die GefiBle werden offenbar
schon beim Durchtritt durch den gliosen Randfilz, besonders dort, wo
jene grobfaserigen Biischel- und Wirbelbildungen der Gliafasern auf-
treten, erheblich eingeschniirt. An solchen Stellen zeigt das Holzer-
Préiparat ausgesprochene Trichterbildungen aus derben Gliafasermassen,
in Analogie zu den sog. Pialtrichtern. Es darf hier an eine Lehre Biel-
schwoskys erinnert werden, welche als Ursache des Status spongiosus
eine ser6se Durchtrinkung des Rindengewebes von ungewohnlicher
Stirke annimmt. Bei seniler Demenz nun kénne, im Gegensatz zur
Paralyse, von einem entziindlichen Exsudat nicht die Rede sein; fir die
serdse Durchtrinkung sei hier die Verlegung der Lymphwege verant-
wortlich zu machen, welche durch schwere fibrése Verinderungen in
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den adventitiellen Scheiden der Gefdfle verursacht werde. Es handle
sich um eine primére Stérung im Mechanismus der Lymphzirkulation.
Vielleicht darf man nun annehmen, daf die starke glitse Umscheidung
der Gefiale bei der tuberosen Sklerose dieselbe Rolle spielt wie die fibrésen
Verdnderungen der senilen Gefdfle; es soll nicht iibersehen werden, dal}
Bielschwosky auch bei der tubertsen Sklerose eine fibrose Entartung der
Gefalwandungen findet. Zu erklidren bleibt, warum nicht auch in der
tuberdsen Rinde selbst die spongitse Entartung auftritt. Nun wird wohl
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Abb. 4. Fall 3: Tuberése Rinde mit begrenztem Gliawucherungsherd und darunter gelegener
Lichtung.

iiberall dort, wo es zu einer starken Durchsetzung der Rinde mit Glia-
fasern kommt, die Ausbildung eines Status spongiosus durch eben diese
Sklerosierung verhindert werden. Dort aber, wo dies nicht der Fall ist,
wo sich, etwa wie in unserem Fall 1, die Gliafaserwucherung in méfigen
Grenzen hilt und die Gliafaseranordnung der normalen Rinde gewahrt
wird, steht der Ausbildung eines Status spongiosus auch in der Rinde
nichts im Wege, und so sehen wir in Fall 1 tatséchlich das Auftreten
spongitser Auflockerungszonen in der 3. Rindenschicht, ein Befund,
den bekanntlich auch Bielschowsky in einem seiner Fille erheben konnte.

An die beschriebenen Lichtungsbezirke schlieBt sich markwirts eine
zweite Art von Herden an, welche, im Gegensatz zu den ersteren, glidse
zellig-faserige Verdichtungszonen darstellen, die in der Achse des Mark-
strahles gelegen sind. Diese Herde bezeichnen offenbar die Verlaufs-
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richtung sekundérer Markfaserdegenerationen, welche mit den Yer-
ddungen in der tuberisen Windung und im darunter liegenden Lleh-
tungsbezirk in Zusammenhang stehen. Der Vergleich von Markscheiden-
mit Gliafaserpraparaten lehrt dies ganz deutlich; es sind Bilder, wie sie
Markdegenerationsherden mit glidser Ersatzwucherung entsprechen. Auf-
fallig tritt auch hier die Neigung der Glia zu blastomatdser Wucherung
in Form der ,,groflen Zellen” zutage.

Stellt man etwaige echte Heterotopien aufler Betracht, so lafit sich also
sagen, daf die unterhalb der Rinde gelegenen Markherde keine selbstindigen

+
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Abb. 5. Fall 1: Homogener EinschluB Abb. 6. Fall 1: EinschluB (Vakuole?) in
im Kern einer ,,groBen Gliazelle. einem bizarr geformten Kerngebilde einer

,.groflen’ Gliazelle.

Manifestationen des tuberisen Prozesses darstellen, sondern daf sie Folge-
erschesnungen der Verinderungen in der tuberésen Rinde sind, mit der sie
tmmer eng verbunden vorkommen.

Unter den iibrigen Befunden, welche ich in meinen 3 Fallen erheben
konnte, will ich eine eigenartige Erscheinung an den Kernen der ,,grofen*
Gliazellen schildern, die ich nur beim 1.Fall geschen habe. In den
Riesenkernen von einzelnen dieser Zellen, welche im iibrigen keinerlei
Anzeichen regressiver Veriinderungen aufweisen, sind véllig homogene,
meist rundliche, aber auch unregelmiBig begrenzte Gebilde zu schen,
die teils als Einschliisse erscheinen, teils wieder, wenn sie blasser gefarbt
sind, wie Vakuolen in den Kernen aussehen (Abb. 5 u. 6). Diese Gebilde
werden ohne oder auch mit kernkorperchenartigen Strukturen im selben
Kern angetroffen (Abb. 7 u. 8). Die homogenen Einschliisse oder Vakuolen
konnen so grof werden, daB sie fast den ganzen Kern ausfiillen und
nur eine schmale Sichel mit der Chromatinzeichnung iibrig lassen. Die
Vermutung, daB es sich um Vakuolen handelt, wird durch manche
Bilder bestdrkt, an denen man sicht, wie sich ein derartiger homogener
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Bezirk gegen das Zellplasma hin 6ffnet und hierdurch eine Kernlappung
oder Abtrennung von Kernteilen bewirkt (Abb. 9). Gerade an solchen
Zellen lassen sich aber sonst weder an den Kernen noch im Zellplasma

Abb, 7. Fall 1: Einschluf§ (Vakuole ?) neben Abb. 8, Fall 1: Einschluf3 neben kernkdrper-
,,Kernkérperchen* in einem Riesengliakern. artigem Gebilde in einem Riesengliakern.

regressive Erscheinungen wahrnehmen. Die Einschliisse kénnen auch
zu mehreren in einem Kern auftreten. Bei Methylgriin-Pyroninfirbung
sieht man folgendes: Wihrend sich die grofien kernkorperartigen Gebilde

Abb. 9. Fall 1: Riesengliakern mit ,,EinschluB‘, der sich gegen das Zellplasma offnet;
oberhalb rechts ein kleinerer ,,Einschluf3*.

der Riesengliazellen leuchtend rot firben, nehmen die besprochenen
Einschliisse entweder keinen besonderen Farbton an, sie machen dann
um so eher den Eindruck von Vakuolen, oder sie fiarben sich schwach
rotlich.
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Einschliisse in Kernen von Gliazellen werden von Opalski in seiner
Arbeit ,,Zur Entstehung der Alzheimerschen Gliazellen! beschrieben.
,.In kleinen Alzheimerschen Gliazellen kann man im Xern oval geformte
Kinschlisse sehen, die allméihlich gréfer und farbloser werden, bis sie
ganz verschwinden. Die gleichen Einschliisse findet man auch in Astro-
cyten und man kann deutlich sehen, wie durch das Einschmelzen dieser
Rinschlitsse und die Verarmung an Chromatin die Kerne gréfier und
blasig werden; auf solche Weise kann man alle Phasen einer stufenweisen
Umgestaltung der normalen Makrogliazellen in nackte Alzheimersche
Gliazellen verfolgen. Verfasser beruft sich auf dhnliche Beobachtungen
von Pollak* (Ref. Hallervorden). In meinem Falle konnte ich Ubergangs-
bilder von chromatinreichen in chromatinarme ,,nackte” sog. Alzheimer-
sche Kerne nicht sehen ; chromatinarme Gliakerne mit groBen, kernkorper-
chenartigen Gebilden, wie ich sie aus einem eigenen Falle von Pseudo-
sklerose kenne, finden sich zwar auch in meinem Fall 1 einer tuberdsen
Sklerose (siehe Abb.7); die Bilder der plasmareichen Riesengliazellen
sind bel beiden Krankheiten einander sehr dhnlich, ja, sie erscheinen
wesensgleich; aber gerade die blassen, nackten Gliakerne, wie sie sich
namentlich im Pallidum bei Pseudosklerose finden, sind in den Priparaten
der tuberosen Sklerose nicht zu sehen; und die Bilder der Einschliisse
in Glakernen, wie ich sie gesehen habe, leiten keineswegs auf jenen
Ubergang von chromatinreichen in chromatinarme Kerne hin.

* Opalski: Bull. internat. Acad. pol. Sci., CL. Méd. 1936, 1—6. Ref. Zbl. Neur.
82, 436.




