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Einleitung 
Nervenzellver/~nderungen kSnnen sehr vielgestal~ig sein und auch eine 

verschiedene Bedentnng haben. Im Gegensatz zn den variablen, nieht 
immer mit Sicherheit zu beurteilenden Cytoplasmaver/indernngen, 
stellen die Erkrankungen am Zellkern einen zuverl/~ssigeren Gradmesser 
dar (ScHonzlS). Diese gewissermaBen vom Zentrum der Zelle abh&ngige 
Bedentung l~13t sich aueh yon der zentralen Stellung des KernkSrper- 
ehens und Kernes im Stoffweehsel der Zelle herleiten, wie z.B. aueh die 
yon C. u. O. VOGT is erkannte Abh&ngigkeit der Beschaffenheit der 
Nissl-Substanz ein Beweis dafiir sein kann. Darans ware zu sehliel~en, 
daI3 intranncle~re Ver&nderungen sehwerwiegendere Beeintr&chtigungen 
der Funktionstfichtigkeit der Zellen nach sieh ziehen, als StSrnngen 
die sieh im Cytoplasma kundtun. 

Gegenstand dieser Mitteilung ist die Beschreibnng und Abgrenzung 
einer wohl selten vorkommenden Zetlver&nderung, die in die Gruppe 
der yon ~N~ISSL 12, SPIELMEYER17~ KONOWALOW 7, EICKE 3 n.a. beschrie- 
benen ,,Ganglienzellbl~hnng" gehSr~. Die hier offenbar yore Kern 
ausgehende Erkranknng wirkt sich aneh auf den Cytoplasmaleib ans. 
Es gelang versehiedene Phasen der Verflfissigung des Kerninhaltes in 
versehiedenen Nervenzellen der Rinde zu ermitteln. 

Die Befunde wurden sowohl in Paraffin- als auch in Gefrierschnittserien mit 
Hilfe der lqissl-F~rbung erhoben, durch phasenoptische Untersuchungen, die 
Feulgenreaktion, Scharlach-Rot-Fgrbung, Herxheimer- und Sudanfgrbung und die 
Beschaffenheit der Fibrillen durch die Bie]schowsky-Fgrbung kontrolliert. Die 
Ergebnisse tier inzwischen begonnenen histochemischen Analysen und experimen- 
te]len Vergleiche werden zu einem sp~teren Zeitpunkt verSffentlichf~. 

* Herrn Profi Dr. H. v. KEYSERLINGK zum 50. Geburtstag gewidmet. 
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Befunde 
Im Gefrierschnittmaterial einer Arteriosclerosis cerebri (74j~hrige 9 mit 

Hemiparkinson li., Zwangsgreifen, Wischen, Verwirrtheit) fielen in den Frontal- 
windungen und in der Pr~zentralwindung (Lamina I I I  und IV, Regio giganto- 
pyramidalis) vereinzelt kleine Nervenzellen (Abb. 1) und aueh Pyramidenzellen auf, 

Abb.1. a Kleine ~ervenzelle aus der 4. Schicht der 2. Frontalwindung mit Kernhomogenisierung. 
Gefrierschnitt, :Nissl-F~rbung. b Normale Zelle gleicher Ordnung aus dem gieichen Pr~parat 

denen der Kerninhalt fehlte. Erst bei n~herer Betrachtung konnte festgeste]lt 
werden, dal~ die Kernwand verdiehtet, mit  feulgenpositiven KSrnern angereichert 
und das Kerninnere his auf geringe Reste aufgelSst war. Der Nueleolus fehlte. 

Zunaehst wurde angenommen, 
dai~ es Artefakte, beim Gefrier- 
schneiden ent~tanden, sein kSnnten. 
Da abet bei eingehender Durehsicht 
eines grSl3eren Materials versehiedene 
Phasen dieser Kernver~nderung 
auch im Paraffinmateria] gefunden 
wurden, wurde zunaehst an einen 
funktionel!en Zustand, eine Stsrung 
im Stoffwechsel der Zelle gedaeht. 

Der Beginn einer Zellkernhomo- 
genisierung ]ieB sieh aus einer Ver- 
lagerung des Nucleolus zur Kern- 
wand, partiellen AuflSsung der 

Abb. 2 ehromatisehen Kernsubstanz und 
Beginnende Kernhomogenisierung mi~ Tigrolyse in einer gewissen Schwellung des 
der 1. Frontalwindung. Lamina III. I0'~i katatoner 

Schizophrenie. Paraffinschnitt, NissI-Fi~rbung gesamten Kernes ersehen (Abb. 2). 
Gleiehzeitig schien die Nissl-Sub- 

stanz mehr oder weniger reduziert. Die ausgeprggte Kernhomogenisierung bot ein 
eindrucksvolles Bild. In  den Par&ffinsehnittserien einer katatonen Schizophrenic 
(42ji~hrigen 9, Bu21 aus der Sammlung des ttirnforschungsinstitutes Neu- 
stadt/Schwarzw., Abb.3) schien der Kern gebl~ht mit randst~ndiger Anordnung 
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des Nucleolus, AuflSsung des KerninhaRes bis auf einen geringen Chromatinrest 
an der Kernwand. In dem Fall beschr~nkten sich die vereinzelten Kernaufl6sungen 
auf den Gyrus cinguli und die Stirnwindungen. 

Kbb.3. a Zellkernhomogenisierung im Gyrus ciaguli bei katatoner Schizophrenie. Paraffin-Schnitt, 
Nissl-F~rbung; b Kernhomogenisierung bei starker Vergr6Berung ((~limmersion) 

Abb. 4. Zellkernhomogenisierung in der 3. Sclfich~ der 1. Frontalwindung bei katatoner Sehizophrenie. 
Paraffinschnitt, Nissl-F~irbung. a bei starker Vergr6Berung (~limmersion); b bei s~arker Vergr6i.~erung 

in einer tieferen Ebene ((~limmersion) 

Das Ende der Kernhomogenisierung mit dem Ubergang zur Sohwundzelle war 
bei Obersiohtsuntersuchungen schwer zu erkennen. Erst  bei starker VergrSgerung 
kam wieder bei einer ka~atonen Schizophrenie (19j~hrigen 9, Bu 19 aus der 
Samm]ung des Hirnforschungsinstitut~es Neustadt/Schwarzw., siehe auoh Ho~eF ~, 
zum Ausdruok, dab die Schwundzelle (Abb.4a u. b) aus einer homogenisierenden 
Kernerkrankung hervorgegangen war. Auoh der Nucleolus schien bis auf einen 
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angedeuteten Rest homogenisiert. In einer optischen Ebene (Abb.4a) war sogar 
tin Fliissigkeitsspiegel zu erkennen. Wie eingangs erw/~hnt, lieB sich der verfliissigte 
Kerninhalt mit ttilfe yon Herxheimer, Scharlachrot und anderen Fett-, Glykogen- 
farbungen und EiweiBkSrperreaktionen nicht n~her differenzieren. Da zun/~chst auch 
im UV-Spektrum keine n~here Einengung gelang, wurde der Kerninhalt als wal~rig- 
verfliissigt angesehen. 

Auf Grund der bisherigen Untersuchungen wurde die homogenisierende Kern- 
ver/~nderung bei Arteriosklerose, Pickscher Hirnatrophie, Hypertensionsencephalo- 
pathie und perniziSs 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 Zellkernhomogenisieiung anzusehenden Ver/~nderungen wurden 
bei verschiedenen Erkrankungen des Nervensystems gefunden, aueh die 
Topik war versehieden. So kann man zun~ehst weder im Hinbliek auf  
eine nosologisehe noch auf eine topistische Bedeutung n~here Schlfisse 
ziehen. In  Anbetraeht  der kleinen Zahl der untersuchten F/~lle kann es 
auch ein Zufall sein, dal~ die Ver~tnderungen vorwiegend in den Frontal- 
windungen zu finden waren. 

Aus der VergrSSerung der erkrankten Zellen ist zu schliel~en, da$ die 
Zellkernhomogenisierung aus einer aknten oder subakuten unspezifisehen 
Schwellung entstehen kann. Ob allein Stoffwechselsehwierigkeiten, 
vielleicht zur Kompensierung einer Stoffnot, derartige Verfliissigungen 
des Kerninhaltes auslSsen kSnnen, war aus den bisherigen experimen- 
tellen Untersuehungen nicht zu ermitteln. W/~hrend bei der Pyknose 
infolge des Wasserverlustes eine Verdichtung der Chromatinsnbstanzen 
eintri t t  (LEPESCHKIN 8, ZOLLINGE 1~20, LEUCHTENBERGER9), die mitnnter  
reversibel sein kann, scheint die Zellkernhomogenisierung eine entgegen- 
gesetzte Funktion zu sein, die mit  einer intranucle/~ren Hydra t ion  zu 
vergleiehen ist. Hierfiir sprieht auch die fehlende Darstellbarkeit des 
flfissigen Kerninhaltes durch die Glykogen- und Fettf/~rbungen. Eigen- 
tfimlich seheint die zumindest im Beginn der I~omogenisierung auf- 
tretende t typerehromatose und VergrSBerung der KernkSrperchen, wie 
etwa bei der axonalen Reaktion (ORTHMA~N). Aller Wahrseheinlichkeit 
naeh liegt bier eine fermentat ive AuflSsung der Kerneiweif3strukturen 
dureh heterolytisch wirksame Tryptasen zugrunde (GI~OLL4). Durch die 
Tryptasen werden die Kerns/~uremolekfile gespalten. 

Ob in allen Phasen eines Verfl/issigungsprozesses eine Gerinnung aus- 
bleibt, wie es MOLL~ n postuliert, ist schwer zn entscheiden. Naeh den 
Zellformen in Abb.4 u. 3 kSnnte die Frage bejaht werden. Da aber 
gleiehzeitig geschrumpfte, homogenisierte Kerne gefunden wnrden, sind 
wohl jeder homogenisierten Zelle beide MSgliehkeiten gegeben, entweder 
im homogenisierten Zustand zugrunde zu gehen oder bei noeh in gewissem 
Grade vorhandener Reaktionsf/~higkeit zu schrumpfen. Ob bei dieser 
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Reaktionsf~higkeit der Nueleolus eine besondere Rolle spielt, war bisher 
nicht zu entseheiden. Eine vor der Einwirkung einer Seh/~dlichkeit bereits 
gesehw~chte Zelle wird der Sch~dliehkeit weniger Widerstand leisten 
kSnnen als eine vollkommen intakte. Somit w~re anzunehmen, dal~ die 
bereits lorim/~r gesehw/~ehte Zelle dureh eine Sehwellung oder eine anders 
geartete aku~e StoffweehselstSrung sehon im Beginn irreversibel 
geseh/idigt werden kann, so dab eine Reaktionsf/~higkeit z.B. im Sinne 
einer Schrumpfung ausbleibt. Vielleieht spielt aueh das Alter und die 
Lebensgesehiehte der Zelle (B~HEI~-Sc~wARz~Ac~I, 2) dabei eine Rolle. 

OMo~ol~ow la land bei seinen Temperaturversnehen akute Verfl/issi- 
gungserseheinungen neben reversiblen Zellsehwellungen. Sehlieglich 
kann sieh eine Sehrumpfung an eine Kernsehwellung ansehliegen 
(MAmNESCOlO). Aller Wahrseheinliehkeit naeh ist eine geringgradige 
Homogenisierung z.B. in Abb. 1 u. 2 als reversible StoffweehselstSrung 
anzusehen. Die Tigrolyse im Cytoplasma der homogenisierten Zelle ist, 
offenbar eine Sekund/irerseheinung, die dureh das Erlahmen des Kern- 
stoffweehsels aufkommt. 

1Jber den zeitliehen Ablauf einer Kernhomogenisierung kann an Hand 
dieser Untersuehnngsergebnisse niehts Ngheres ge/~uBert werden. Es ist 
mSglieh, dal3 eine Kernhomogenisierung sehr raseh aufkommen kann, 
wie z.B. aueh Sc~oLz ~. JSTT]~ le bei Elektrokrampfversuehen an 
Katzen registrieren konnten, dab bereits 1 Std naeh dem Set, zen des 
Krampfes akute Zellsehwellungen auftraten. HOPr:~a 5a besehrieb Zell- 
sehwellungen und perinuele/ire 0deme bei Glueosemangel. Inwieweit die 
sieherlieh intravital beginnende Kernschadigung dureh eine agonale 
Fermentw'irkung besehleunigt wird, so dab die Homogenisierung zur 
Auspr/igung gelangt, konnte aus den bisherigen experimentellen Unter- 
suehungen nieht geschlossen werden. Die Seltenheit dieser Kern- 
vergnderung sprieht ffir eine besonders geartete St6rung, der zun~ehst je- 
doeh noeh keinerlei pathognostische Bedeutung beigemessen werden kann. 

Zusammenfassung 
Es wird fiber eine besondere Nervenzellkernver/inderung berichtet, die 

bei Hirnatrophie, Arteriosklerose, Hypertensionseneephalopathie und 
katatoner Sehizophrenie in der Hirnrinde beobaehtet wurde. Sie 
besteht in einer Verfltissigung des Kerninhaltes (Kernhomogenisierung) 
der op~iseh leer erseheinenden, gebl/ihten Nervenzellkerne. An den 
teilweise verdieh~eten Kernmembranen sind Chromatinreste zu erkennen. 
Der randst/indige Nueleolus is~ gesehrumpft oder aufgelSst. Der Kern- 
horaogenisierung entspreehend finder sich eine Tigrolyse. 
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