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Einleitung

Nervenzellverdanderungen konnen sehr vielgestaltig sein und auch eine
verschiedene Bedeutung haben. Tm Gegensatz zu den variablen, nicht
immer mit Sicherheit zu beurteilenden Cytoplasmaverinderungen,
stellen die Erkrankungen am Zellkern einen zuverlissigeren Gradmesser
dar (Scmorz5), Diese gewissermaBen vom Zentrum der Zelle abhingige
Bedeutung 148t sich auch von der zentralen Stellung des Kernkérper-
chens und Kernes im Stoffwechsel der Zelle herleiten, wie z. B. auch die
von C. u. O. Vogr®® erkannte Abhingigkeit der Beschaffenheit der
Nissl-Substanz ein Beweis dafiir sein kann. Daraus wire zu schlieBen,
daB intranucledre Verdnderungen schwerwiegendere Beeintrichtigungen
der Funktionstiichtigkeit der Zellen nach sich ziehen, als Stérungen
die sich im Cytoplasma kundtun.

Gegenstand dieser Mitteilung ist die Beschreibung und Abgrenzung
einer wohl selten vorkommenden Zellverdnderung, die in die Gruppe
der von Nissr'?, SpieLMEYERY, KoNowarow?, EIckE® u.a. beschrie-
benen ,,Ganglienzellbldhung gehort. Die hier offenbar vom Kern
ausgehende Erkrankung wirkt sich auch auf den Cytoplasmaleib aus.
Es gelang verschiedene Phasen der Verflissignng des Kerninhaltes in
verschiedenen Nervenzellen der Rinde zu ermitteln.

Die Befunde wurden sowohl in Paraffin- als auch in Gefrierschnittserien mit
Hilfe der Nissl-Farbung erhoben, durch phasenoptische Untersuchungen, die
Feulgenreaktion, Scharlach-Rot-Férbung, Herxheimer- und Sudanfirbung und die
Beschaffenheit der Fibrillen durch die Bielschowsky-Farbung kontrolliert., Die

Ergebnisse der inzwischen begonnenen histochemischen Analysen und experimen-
tellen Vergleiche werden zu einem spiteren Zeitpunkt verdffentlicht.

* Herrn Prof. Dr. H. v. KEYSERLINGK zum 50. Geburtstag gewidmet.
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Befunde

Im Gefrierschnittmaterial einer Arteriosclerosis cerebri (74jahrige ¢ mit
Hemiparkinson li., Zwangsgreifen, Wischen, Verwirrtheit) fielen in den Frontal-
windungen und in der Prizentralwindung (Lamina ITT und IV, Regio giganto-
pyramidalis) vereinzelt kleine Nervenzellen (Abb.1) und auch Pyramidenzellen auf,

Abb.1. a Kleine Nervenzelle aus der 4. Schicht der 2.

b

Frontalwindung mit Kernhomogenisierung.

Gefrierschnitt, Nissl-Farbung. b Normale Zelle gleicher Ordnung aus dem gleichen Priparat

denen der Kerninhalt fehlte. Erst bei naherer Betraciltung konnte festgestellt
werden, daBl die Kernwand verdichtet, mit feulgenpositiven Kornern angereichert
und das Kerninnere bis auf geringe Reste aufgelost war. Der Nucleolus fehlte.

Abb. 2
Beginnende Kernhomogenisierung mit Tigrolyse in
der 1. Frontalwindung, Lamina ITY, bél katatoner
Schizophrenie. Paraffinschnitt, Nissl-Firbung

Zunichst wurde angenommen,
daB es Artefakte, beim Gefrier-
schneiden entstanden, sein kénnten.
Da aber bei eingehender Durchsicht
eines grofleren Materials verschiedene
Phasen dieser Xernverinderung
auch im Paraffinmaterial gefunden
wurden, wurde zunéchst an einen
funktionellen Zustand, eine Storung
im Stoffwechsel der Zelle gedacht.

Der Beginn einer Zellkernhomo-
genisierung lief sich aus einer Ver-
lagerung des Nucleolus zur Kern-
wand, partiellen Auflosung der
chromatischen Kernsubstanz und
einer gewissen Schwellung des
gesamten Kernes ersehen (Abb.2).
Gleichzeitig schien die Nissl-Sub-

stanz mehr oder weniger reduziert. Die ausgeprigte Kernhomogenisierung bot ein
eindrucksvolles Bild. In den Paraffinschnittserien einer katatonen Schizophrenie

(42jahrigen @, Bu2l aus der Sammlung

des Hirnforschungsinstitutes Neu-

stadt/Schwarzw., Abb.3) schien der Kern gebliht mit randstdndiger Anordnung
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des Nucleolus, Auflosung des Kerninhaltes bis auf einen geringen Chromatinrest
an der Kernwand. In dem Fall beschriinkten sich die vereinzelten Kernauflsungen
auf den Gyrus cinguli und die Stirnwindungen.
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Abb.3. a Zellkernhomogenisierung im Gyrus cinguli bei katatoner Schizophl:enie. Paraffin-Schnitt,
Nissl-Fiarbung; b Kernhomogenisierung bei starker VergroBerung (Olimmersion)

a b

Abb. 4. Zellkernhomogenisierung in der 3. Schichs der 1. Frontalwindung bei katatoner Schizophrenie.
Paraffinschnitt, Nissl-Farbung. a bei starker Verg'roﬁerung (Olimmersion); b bei starker Vergrofierung
in einer tieferen Ebene (Olimmersion)

Das Ende der Kernhomogenisierung mit dem Ubergang zur Schwundzelle war
bei Ubersmhtsuntersuchungen schwer zu erkennen. Krst bei starker VergréBerung
kam wieder bei einer katatonen Schizophrenie (19jihrigen Q, Bu 19 aus der
Sammlung des Hirnforschungsinstitutes Neustadt/Schwarzw., siehe auch Hopr®,
zum Ausdruck, daB die Schwundzelle (Abb.4a u. b) aus einer homogenisierenden
Kernerkrankung hervorgegangen war. Auch der Nucleolus schien bis auf einen
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angedeuteten Rest homogenisiert. In einer optischen Ebene (Abb.4a) war sogar
ein Fliissigkeitsspiegel zu erkennen. Wie eingangs erwihnt, lieB sich der verfliissigte
Kerninhalt mit Hilfe von Herxheimer, Scharlachrot und anderen Fett-, Glykogen-
farbungen und EiweiBkérperreaktionen nicht néher differenzieren. Da zunachst auch
im UV-Spektrum keine nihere Einengung gelang, wurde der Kerninhalt als waBrig-
verfliissigh angesehen.

Auf Grund der bisherigen Untersuchungen wurde die homogenisierende Kern-
veranderung bei Arteriosklerose, Pickscher Hirnatrophie, Hypertensionsencephalo-
pathie und pernizids verlaufender, katatoner Schizophrenie, durchweg aber nur
vereinzelt und zwar in der Frontal-, Parietal-, Temporalrinde, sehr selten auch in
den Stammganglien gefunden.

Besprechung der Befunde

Die als Zellkernhomogenisierung anzusehenden Verdnderungen wurden
bei verschiedenen Erkrankungen des Nervensystems gefunden, auch die
Topik war verschieden. So kann man zunichst weder im Hinblick auf
eine nosologische noch auf eine topistische Bedeutung nihere Schliisse
ziehen. In Anbetracht der kleinen Zahl der untersuchten Fille kann es
auch ein Zufall sein, daB die Verdnderungen vorwiegend in den Frontal-
windungen zu finden waren.

Aus der VergroBerung der erkrankten Zellen ist zu schliefen, daf8 die
Zellkernhomogenisierung aus einer akuten oder subakuten unspezifischen
Schwellung entstehen kann. Ob allein Stoffwechselschwierigkeiten,
vielleicht zur Kompensierung einer Stoffnot, derartige Verfliissigungen
des Kerninhaltes auslésen konnen, war aus den bisherigen experimen-
tellen Untersuchungen nicht zu ermitteln. Wahrend bei der Pyknose
infolge des Wasserverlustes eine Verdichtung der Chromatinsubstanzen
eintritt (LEPESCHKINS, ZOLLINGER?0, LEUCHTENBERGER?), die mitunter
reversibel sein kann, scheint die Zellkernhomogenisierung eine entgegen-
gesetzte Funktion zu sein, die mit einer intranucledren Hydration zu
vergleichen ist. Hierfiir spricht auch die fehlende Darstellbarkeit des
flissigen Kerninhaltes durch die Glykogen- und Fettférbungen. Eigen-
tiimlich scheint die zumindest im Beginn der Homogenisierung auf-
tretende Hyperchromatose und VergroBerung der Kernkérperchen, wie
etwa bei der axonalen Reaktion (OrTEMANN). Aller Wahrscheinlichkeit
nach liegt hier eine fermentative Auflésung der KerneiweiBlstrukturen
durch heterolytisch wirksame Tryptasen zugrunde (Grorr?). Durch die
Tryptasen werden die Kernsduremolekiile gespalten.

Ob in allen Phasen eines Verfliissigungsprozesses eine Gerinnung aus-
bleibt, wie es MULLER! postuliert, ist schwer zu entscheiden. Nach den
Zellformen in Abb.4 u. 3 konnte die Frage bejaht werden. Da aber
gleichzeitig geschrumpfte, homogenisierte Kerne gefunden wurden, sind
wohl jeder homogenisierten Zelle beide Moglichkeiten gegeben, entweder
im homogenisierten Zustand zugrunde zu gehen oder bei noch in gewissem
Grade vorhandener Reaktionsfahigkeit zu sechrumpfen. Ob bei dieser
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Reaktionsfihigkeit der Nucleolus eine besondere Rolle spielt, war bisher
nicht zu entscheiden. Eine vor der Einwirkung einer Schadlichkeit bereits
geschwéchte Zelle wird der Schidlichkeit weniger Widerstand leisten
koénnen als eine vollkommen intakte. Somit wire anzunehmen, dafl die
bereits primér geschwichte Zelle durch eine Schwellung oder eine anders
geartete akute Stoffwechselstérung schon im Beginn irreversibel
geschidigt werden kann, so daB eine Reaktionsfihigkeit z.B. im Sinne
einer Schrumpfung ausbleibt. Vielleicht spielt auch das Alter und die
Lebensgeschichte der Zelle (Bearim-ScrwarzBACH:?) dabei eine Rolle.

Omoxorow!3 fand bei seinen Temperaturversuchen akute Verfliissi-
gungserscheinungen neben reversiblen Zellschwellungen. Schlieflich
kann sich eine Schrumpfung an eine Kernschwellung anschlielen
(MariNEscol?). Aller Wahrscheinlichkeit nach ist eine geringgradige
Homogenisierung z.B. in Abb.1 u. 2 als reversible Stoffwechselstéorung
anzusehen. Die Tigrolyse im Cytoplasma der homogenisierten Zelle ist
offenbar eine Sekundirerscheinung, die durch das Erlahmen des Kern-
stoffwechsels aufkommt.

Uber den zeitlichen Ablauf einer Kernhomogenisierung kann an Hand
dieser Untersuchungsergebnisse nichts Néheres gedullert werden. Es ist
moglich, dal eine Kernhomogenisierung sehr rasch aufkommen kann,
wie z.B. auch Scmorz u. JOTTEN® bei Elektrokrampfversuchen an
Katzen registrieren konnten, daB bereits 1 Std nach dem Setzen des
Krampfes akute Zellschwellungen auftraten. H6PEER5® beschrieb Zell-
schwellungen und perinucleire Odeme bei Glucosemangel. Inwieweit die
sicherlich intravital beginnende Kernschidigung durch eine agonale
Fermentwirkung beschleunigt wird, so daB die Homogenisierung zur
Auspridgung gelangt, konnte aus den bisherigen experimentellen Unter-
suchungen nicht geschlossen werden. Die Seltenheit dieser Kern-
verdnderung spricht fiir eine besonders geartete Storung, der zunéichst je-
doch noch keinerlei pathognostische Bedeutung beigemessen werden kann.

Zusammenfassung

Es wird tber eine besondere Nervenzellkernverdnderung berichtet, die
bei Hirnatrophie, Arteriosklerose, Hypertensionsencephalopathie und
katatoner Schizophrenie in der Hirnrinde beobachtet wurde. Sie
besteht in einer Verfliissigung des Kerninhaltes (Kernhomogenisierung)
der optisch leer erscheinenden, gebldhten Nervenzellkerne. An den
teilweise verdichteten Kernmembranen sind Chromatinreste zu erkennen.
Der randstdndige Nucleolus ist geschrumpft oder aufgelést. Der Kern-
homogenisierung entsprechend findet sich eine Tigrolyse.
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