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I. Allgemeines 
Im Umkreis der sog. regressiven Kernveranderungen der Neuroglia 

pflegt man ziemlich allgemein die mehr akuten Formen des Kernzerfalls 
und der KernauflSsung als Karyorhexis und Karyolysis den sich iiber- 
wiegend bei chronischen Vorg~ngen einstellenden Kernschrumpfungen 
bzw. Kernpy/cnosen gegeniiber zu ste]len (Ssx]~L~]su 1922). Hicht selten 
kennzeichnen sich die Anfangsstadien solcher Kernsch/~den durch eine 
,,Hyperchromatose" des Kerngerfistes. Schon SPI~JM~u (1922) hatte 
die Fragwiirdigkeit dieses Begriffs erkannt. Gemeint sei ,,nicht etwa eine 
Vermehrung des Kernchromatins";  man kSnne lediglich sagen, da~ es 
sich ,,nm eine mit der Degeneration entscheidend einhergehende bzw. 
sie kennzeichnende Riickbildung solcher Partikel handelt, die nach 
manchen Autoren chemisch mehr der Hucleolarsubstanz iihneln". ALZ- 
~4EI~]~ (1910) hatte gesehen, dal~ ,,mit dem Auftreten amSboider Glia.. .  
ein mehr oder weniger unfangreicher Untergang aller G]iaelemente Hand 
in Hand"  und den hierbei zu beobachtenden Kernver~nderungen eine 
,,Homogenisierung des Kerns" vorausgehen kSnne, an die sich ,,klumpige 
Zusammenballungen des Kernchromatins",  gegebenenfalls auch Kern- 
abblassungen anschlSssen. Hach ROS]~THAL (1913) resultieren die Kern- 
verdunkelungen an amSboiden Gliazellen aus einem ,,dichten Anein- 
anderriicken des Chromatins" mit gleichzeitiger ,,VergrSberung chromato- 
philer Substanzen", wobei ,,die Zwischenrgume (zwischen den Chroma- 
tinpartikeln) enger werden". Auch er best~tigt, dal~ die Verdichtung 
,,chromatischer" Substanzen soweit gehen kSnne, ,,dal~ der Kern voll- 
Icommen homogen erscheint". P~FIV~LD u. CoN~ (1926) hatten mit der 
Silbercarbonattechnik nach RIo-HoRTv, GA an den yon ihnen beschriebe- 
nen a/~uten Schwellungen der Oligodendroglia eine sti~rkere oder geringere 

* Herrn Professor Dr. reed. OSTE~TAG zum 70. Geburtstag. 
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Intensit/~t der Kernfi~rbung, ,,ira allgemeinen eine fortschreitende 
Schrumpfung und Pyknose des Kerns"  gesehen. F~RA~O u. DAMO~ 
(1931) ffigten hinzu, dal] der ,,glasig-homogene" Kern unter gleiehzeiti- 
gem Verlust der Zellfortss mehr oder weniger das ganze Zelle]ement" 
einnehmen kSnne. Was endiieh karyolytische Vorgiinge an der Neuroglia 
i. e. S. betrifft, fanden wir lediglich bei SPIELM~SYE~ (1922) einen Hinweis, 
nach dem es zu einer ,,einfachen AuflSsung des Kernes, einem Unsicht- 
bar- und Unfi~rbbarwerden" oder zu einem fi~digen Zeriliel~en des Kernes 
kommen kann;  dies zumal innerhalb yon Gewebsnekrosen. 

Unsere eigenen Erfahrungen, welehe aus Routineuntersuchungen am 
MarkSdem bei Hirntumoren,  Hirnabseessen und Encephalitiden stare- 
men, lieften unschwer erkennen, dal3 den Kernhomogenisierungen an der 
a/cut geschwollenen Oligodendroglia und prae-amSboiden Glia eine nach 
mancher Richtung bemerkenswerte Bedeutung zukommen diirfte. DaB 
sich die Kernhomogenisierungen besonders gut an der akut  gesehwollenen 
Oligodendroglia verfolgen lassen, wird aus ihrer besonderen Vulnerabilitgt 
gegenfiber der Makro- und Mikroglia und aus ihrer Neigung zu regres- 
siven Ver~nderungen (Sc~oLz 1957) begrefflich. Unsere Erfahrungen 
decken sich hierin mit  denen yon SCJ~EINKE~ (1947). Aueh er land unter 
Vergleich verschiedener zeitlieher Stadien yon MarkSdem und Mark- 
schwellung bereits deutliche Oligodendrogliaver~nderungen mit  initialen 
Sehwellungen yon Plasma und Kern, w~hrend die Astroglia lediglieh 
geringe degenerative Schi~den zeigte. Das allerdings steht im Wider- 
sprueh zu elektronenmikroskopischen Befunden von H A G ~  (1964) an 
Friihphasen des tCindenSdems; hier zeigten sich bereits intraplusmatisehe 
Flfissigkeitsaufnahmen der Astroeyten - -  zumal in ihren Forts~tzen - - ,  
w~hrend die Oligodendroglia noeh wesentlieh in takt  erschien. Angesiehts 
dieses Widerspruchs ist zu fragen, inwieweit nieht die Veri~nderungen an 
der Oligodendroglia rascher fortsehreiten als die mSglicherweise rever- 
siblen elektronenmikroskopisch erkennbaren Vorgi~nge an den Astro- 
eyten. Naeh unseren liehtmikroskopisehen Erfahrungen bildet die 
Oligodendrog]ia auf  jeden Fail einen besonderen Indicator  ffir gliSszellige 
Friihsehi~den, zumal in bezug auf das Ph~nomen der Kernhomogeni- 
sierung beim MarkSdem des Gehirns. 

II.  Die Kernhomogenisierungen bei der akuten Schwellung 

der Oligodendroglia 
]_)ENEIELD U. CONE (1926) hatten mit HORTEGA8 Silbercarbonattechnik akute 

Ver~nderungen an der Oligodendroglia beschrieben, die sie yon den prae-amSboiden 
und amSboiden Gliazellsch~den t~OSENTlZALS unter dem Begriff der ,,akuten 
Schwellung der Oligodendrogli#' sonderten. Unter Zun~hme des Zellplasmas ver- 
mindert sich die Anf~rbbarkeit des Plasmas zugunsten der D~rstvllung argentophiler 
Granula, welche sich bis in die Forts~itze erstrecken. Indem der ZellkSrper an- 
schwillt, impr~gnieren die Granula zunehmend die Oberfl~chen der Zellmembranen 
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Tabelle 

Methoden Kernhomogenisierung Interchromatinplasma 

dunkelviolett Kresylviolett 

van Gieson 

dunkel- bis blaBviolett- 
grau 

dunkel- bis hellbraun, teils 
rotbr~unlich, teils hellgrau 

dunkelbr~unlieh 

Gram (versehiedene 
Modifikationen) 

graurot bzw. grauviolett 
( Kernmembran deutllch ) 
(normales Kernchromatin 
schwarz) 

Hi~m~toxylin-Eosin grau-rosa grau-r6tlich 
Kliiver-Barrera dunkel- bis hellvioletb, dunkelviolett 

teils graubl~ulieh 
Kanzler dunkelblau dunkelblau 
Heidenhain-WSlke schwarz oder grau-bl~ulich grau-schwarz-bl~ulich 
Azan dunkelrot, teils leuehtend- blau-r6tlieh-(violett) 

rot ( Kernmembran deut- 
lich) 

Masson-Goldner braun-rStlieh oder braun-grau-rStlich 
sehwi~rzlieh-violett 

Mallory (versehiedene entweder graug~inblEu]ieh entweder griinbl~ulieh oder 
Modifikationen) oder dunkelblau-violett violett 

H~matoxylin-SEure- dunke]brEunlich-violett violett bzw. grauschwarz 
fuchsin-Tueheehtgelb oder sehw/~rzlieh-violett 
(W~L~RT U. HOUET- bzw. schwarz 
TE) versehiedene 
Modifikationen 

Resorein-Fuchsin rosarot rosa 
H~matoxyl.-Fuehsin- dunkel-violett-rot violett-rot 
Liehtgriin 

Eisenhiimatoxylin- grau-blaurSt]ieh bliiuliehgrau 
Pikrofuehsin 

PAS (OKsc~) dunkel- bis hellviolett vie]eft 
ttis (MAY~) dunkelviolet$ dunkelviolett 
Gomori tiefsehwarz grausehwarz 
Bodian tiefschwarz gransehwarz 
Glykogen (B~sT) negativ negativ 
Methylreaktion bl~uliehgrau (normales bli~uliehgrau 

(FEvLGE~) Kernehromatin rob- 
violebt) 

Me~hylgriin-Pyronin griin (normales Kern- grfinlieh 
Y-Methode (KuI~NICK) ehromatin griin) 

Methylgriin-Pyronin grauviolett (normales grauviolett 
(B~Ac~T) Kernchromatin purpur- 

rStlich) 
Galloeyanin-Chrom- blaBgrau (normales Kern- grau 

alaun ehromatin blausehwarz) 
graurot bzw. grauviolett 
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und Plasmasepten, die das Zellplasma in Vacuolen teilen (protoplasma*ic girders). 
Im Extrem kann die Zellmembran reigen nnd den Kern blol31egen. Die Zellkerne 
impr~ignieren sich mehr oder weniger intensiv und schrumpfen nach den Befunden 
am Silberpriparat bis zur Kernpyknose. 

Anhand der yon uns angewandten und aus der Tabelle ersiehtliehen 
F/trbemethoden am Paraffinmaterial ergibt sieh demgegentiber ein in 
maneher Hinsieht abweiehendes Bild, speziell am Kern der Oligodendro- 
glia. Dag nieht nur der Zelleib, sondern aueh der Kern in den Anfangs- 
stadien ansehwellen und fiber weitere Stadien hinweg vergr613ert bleiben 
kann, hat te  bereits SC~IEI~KER (1947) gesehen. Vergleieht man die Frtih- 
seh&den mit  spS~teren Stadien, erkennt man allerdings, dal3 die Homo- 
genisierung sowohl unter deutlieher Kernsehwellung, wie aueh unter 
allm&hlieher Kernverkleinerung vor sieh gehen kann. Offensiehtlieh 
fiberwiegen jedoeh die homogenisierenden Kernsehwellungen beim 
Mark6dem. In  beiden F&llen aber wird die eigenl~fimliehe Homogenisie- 
rung yon einer zunehmenden Anf&rbung der mit  den tibliehen Kern- 
f/trbungen ungef&rbt bleibenden Ltieken des normalen Kerngerfistes 
eingeleitet. Es kommt  also zu einer initialen An/iirbung der Interchroma- 
tin,,substanzen" bzw. des Interchromatinplasmas (Abb. 3f, 4a  und b). 
Allm/thlieh zeichnet sieh das Kernehromatin undeutlicher vom nunmehr 
dunkel tingierten Kernplasmahintergrund, dem , ,Interehromatin",  ab. 
Nieht immer ist sieher auszumaehen, inwieweit die Chromatinsubstanzen 
in die Interehromatintingierung gewissermagen eingehen oder inwieweit 
sic sieh aufl6sen. Ge]egentlieh sieht man vereinzelte Kernchromatinreste 
innerhalb des bereits total  homogenisierten Kerninhaltes noch starker ge- 
f~rbt. Mitunter erseheinen Chromatinreste gegeniiber der Norm vergrSbert 
und unsch/~rfer begrenzt. Dabei k6nnen die homogenisiert-gesehwollenen 
Kerne sowohl im gesehwollenen und gut angef~rbten Cytoplasma]eib, 
als innerhalb eines bereits vaeuolig aufgegliederten oder sehon zerfallen- 
den Perikaryon liegen, eventuell nur noeh yon Cytoplasmaresten um- 
geben sein (Abb. 1 a - -d ,  2 b und d, 3 a- - f ) .  Sic kSnnen abet aueh hiervon 
v611ig entblSgt, nunmehr ,,frei" im Gewebe liegen. 0hne Zweifel sind die 
homogenisierten Kernsehwellungen gegenfiber dem relativ raseh zerfal- 
lenden Perikaryon wesentlieh best&ndiger; sie fiberdauern yon ihren 
Anfangsstadien an den totalen Verlust des Zelleibes um ein Betr~chtliches 
und erlauben auf diese Weise gewissermagen eine Dauermar]cierung ]iir 
Oligodendrogliasehiiden im Gewebe. 

Zugleieh begegncg uns hierin eine ~lmliehe cytotop~sche Vulnerabilitiitssta]~elung 
an der Gliazelle wie im Falle hypoxisch gesch~digter Ganglienzellen (JACOB 1963). 
Auch hier Resistenz des wenn aueh mitgesch~tdigten Kerns gegenfiber dem anf~lli- 
geren und rascher ungergekenden Perikaryon. ])as ]ieB sick aueli elektronen- 
mikroskopisch bestgtigen: nach I-IAGER (1964) erseheinen der Kern und die Mito- 
ehondrien sauerstoffmangel-gesch5digter Ganglienzellen gegeniiber den iibrigen 
Bestandteilen resistenter. 

Arch. Psychi~t. Ner~enkr., Bd. 206 46 
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Selten grenzt sich der homogenisierte Kern noch durch eine deutliche 
erhaltene dunkler tingierte Kernmembran ab. Retraktionen des homo- 
genisierten Karyoplasmas mit Abgrenzung yon der Kernmembran durch 
einen hellen Ring, wie dies an der am6boiden Glia von ALZH]~rME~ (1910) 
und ROSENTHAL (1919) beobachtet wurde, haben wit nicht gesehen. 

Abb. 1 ~. a Oligodendrocyt mit  Kernbl~thung und Cytoplasmaanschwenung (oben) neben dunkel- 
blauem homogenisiertem Oligodendrogliakern von zerfallendem Cytoplasma umgeben (Kanzler- 
Gliamethode); b Gebl~ihter Oligodendrogliakern (oben) neben braunem, homogenisiertem, leicht 
vacuolig aufgelockertem Oligodendrogliakern (van Gieson); c Oligodendrogliakern mit  briiunlich 
angef~irbter Interchromationsubstanz (oben) und verformter homogenisierter dunkelbrauner 
Oligoclendrogliakern (van Gieson); d Aufgetriebener Oligodendrogliakern mit  aufgel6stem Cyto- 
plasma (oben) neben homogenisiertem blaugrauem Oligodendrogliakern (unten) (:Kliiver-~Barrera) 

S/~m~liche Aufnahmen betreffen eine VergrSBerung yon etwa 2100fach. Die 
nebeneinanderliegenden Oligodendrogliazellen entsprechen s~mtlich den prEparat- 
eigenen Verh~iltnissen; sie sind nicht etwa gnhand yon Ausschnitten zusammen- 
gesetzt. 
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Allm&hlieh k6nnen die Kerne charakteristisehen eingedellt-nieren- 
sanduhrf6rmigen oder ovalen Verformungen unterliegen (Abb. 3 e und f). 
Gelegentlieh kommt es w/~hrend der noeh zu er6rternden Abblassung 
oder abet ~bertingierung zu einer vaeuoligen Aufloekerung des homogenen 
Karyoplasmas. 

Abb.2. a Oligodendrogliakern :nit dunkelvioletter Anf~rbung der Interehromatinsubstanz (oben) 
neben sehwarzviolettem homogenisiert~em Oligodendrogliakern (tI~matoxylin-Tueheehtgelb); 
b tIellviolett get6nter Oligodendrogli~kern (oben) :ni~ dunkelviolett verfg~rbtem homogenisiertem 
Kern, umgeben yon Cytoplasmaresten (,laune solide); e Oligodendrogliakern (Chromatin sehwarz, 
Interehromatin hellblau) neben grau-blau-r6tliehem homogenisiertem Oligodendrogliakern (tI~ma- 
toxylin-Pikrofuchsin); d Rot get611ter Oligodendrogliaker:~ neben sehwarzem homogel~isiertem 

Oligoder~drogliakern [~IMlory (rot)] 

4 6  ~- 
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Dag der Kernhomogenisicrung substantiellc Ver/inderungen des 
Kerninhaltes zugrundc licgen, dfirften allein schon die recht unterschicd- 
lichen Tingicrungen mit  verschiedenen Farbstoffen nahc legen. Von der 
zunchmenden Farbaffinit/~t dcr normalerweise ungef/~rbten Interehroma- 
tinsubstanz war schon die Rede: das gilt praktisch ftir alle angewandten 
F/irbungen, wie aus der Tabelle ersichtlich (Abb. 1 --4).  

Insofern ergibt sich ein ~hnliches Phgnomen wie im FMle akuter Ganglienzell- 
schwellungen (NlssL), bei welcher sich -- hier allerdings im Perikaryon -- die 
unge/dirbten Cytoplasmaanteile unter zunehmender Anschwellung im Gegensatz 
zur Normalzelle blab anf~rben. ~lbrigens fand COLMA~T (1961) im Tierexperiment 
unter Sauers~offmangel bei Ra~ten als Friihsymp~om an der isch~mischen Ganglien- 
zelle ebenfalls mit Schwelhmg einhergehende ,,Kerntriibungen", an die sich Mler- 
dings Kernpyknosen anschlossen. 

Dag sich der homogcnisier~e Gliakern mit  unterschicdlicher Intcnsit/gt 
anf/~rbt, erscheint wcniger bemcrkenswert als die Beobachtung, dag er 
kcineswegs immer an Farbintensit&t zu verlieren, sondcrn mitunter  
erheblich zuzunehmen scheint. Schon mit  Kresylviolett fallen gelegentlich 
dunkelviolctte, mit  van Gieson dunkclbraune (Abb. 1 b und c) nnd mitAzan 
gef/~rbt dunkel- bis leuchtendrotc Tingierungen anf (Abb.4a und b). Mit 
polychromatischen F~rbungen kann es dartiber hinaus zu bemerkens- 
wcrten Farbumschlagen gegeniibcr der normalen Kerngcrfist- und -wand- 
fgrbung kommen:  so etwa im Mallorypriiparat yon der ockcrgelben Kern- 
s truktur  zu pathologischcr Blau- bzw. Grfinblautingierung des Karyo-  
plasmas und in einer Modifikation dieser Mcthode yon der Rottingicrung 
in cine Grauschwarz-viole~t - his Schwarzt6nung des homogenisierten Kcrn- 
inhaltes (Abb. 2 d). Das abet l~13t sich bis in die Initialstadien cindcutig 
verfolgen: die Interchromatinsubstanzen verf/~rben sich ebenfalls blan- 
griingrau bzw. grauschwarz-violett; mitunter  kontrastieren im homogen- 
blauen Kerninhalt  noch ocker-gelbe Chromatinrcste. Andercrseits ergeben 
sieh in polychromatischen Pr/~paraten - -  entsprechend den beteiligten 
Farbkons~i~uenten - -  insofern bcmcrkenswerte Unterschiede in der Kern- 
tingierung, als etwa lsombinierte Hi~matoxylin/iirbungen sowohl verschie- 
done Stufen der Hamatoxylinschw/~rznng yon Hellgrau bis Nach~schwarz 
erkenncn lassen, als in vcrmutlich anderen Stadien der Kcrnvcr/~ndcrung 
violctt-rote oder rot-br/~unliche T6nungen, was aus der Affinit~it ffir andere 
Farbkomponcnten cntsprechend den untcrschiedlichen panchromatischcn 
Teehniken begreiflich erschcint (Abb. 2 a und e). Eindrucksvoll sind Kanz- 
ler-Prgparate, in welchen mitunter eine tiefblaue T6nung der Interchroma- 
tinsubstanzen und des homogenen Karyoplasmas gcgeniibcr der mehr oder 
wenigcr ausgepr&gten Farblosigkeit der normalen Gliakern e ausgezeichnet 
kontrast iert  (Abb. 1 a). Wahrend die Methylgriin-Pyronin- Y-Methode naeh 
K u ~ I c K  und die Gallocyanin-Chromalaun/iirbung allcnfalls eine Abblas- 
sung der Kernhomogcnate gegcnfiber der Chromatint6nung im normalen 
Kern  erkennen lieBen, wurde mit  der Methylreaktio~t naeh FEVLGEX und 
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der Methylgri~n-Pyronin-Y-Methode nach BnAClt~T ein Farbumschlag in 
graubl~uliche bzw. grauviolette T6nungen der homogenisierten Kerne 
unverkennbar. Hiernach ist offensichtlich, dab die Kernhomogenisierung 
mit Zerfall der DNS und RNS einhergeht. Unsere Befunde stimmen mit 
den auch photometrisch kontrollierten experimentellen Ergebnissen yon 
C. LEVCI4~EI~nEnGEI~ (1950), allerdings an homogenisierten Kernpyknosen 
in Sarkomtransplantaten und Leberzellen der Maus, gut iiberein, t i ler 
folgte einer anf~nglichen Depolymerisation der methylgrfinpositiven 
DNA ein allmiihlich fortschreitender DNA-Verlust, welcher yon L. auf 
eine hohe proteolytische Aktivit~Lt ira Kern bei verz6gerter Nuclease- 
Aktivit~t zuriickgefiihrt wird [siehe hierzu auch: L~l)Esc~IlCt~ (1937)]. 
Die auff~lligen Farbumschl~ge machen es schon bei schw~cheren Vergr6- 
[3erungen gut m6glich, den Umfang homogenisierender Kernsch~tdigungen 
abzuschi~tzen. Allerdings k6nnen gegebenenfalls hierin auch Kernhomo- 
genisierungen sog. prae-am6boider Glia im allgemeinen mit eingehen. 

Das l~gt fragen, mit welcher Verl~glichkeit bei den yon uns benutzten 
F~rbetechniken Unterscheidungen zwisehen 01igodendro- und Astroglia 
m6glich werden. Lichtmikroskopisch erscheinen die Oligodendroglia- 
kerne bekanntlich in der lZegel kleiner und chromatindichter als die 
Astrogliakerne. Dies gilt auch als Kriterium fiir elektronenmikroskopi- 
sehe Befunde; auch bier wirken die Karyoplasmasubstanzen im 
Oligodendrogliakern dichter als in der Makroglia (HaGEn 1964). Unter 
pathologischen Umst~nden Mlerdings werden solche Kriterien unzu- 
verl~ssig. Sicherlich erlaubt -- zumal im pathologisehen Falle -- eine 
Anz~hl polychromatischer F~rbungen durchaus eine verl~131iche Diffe- 
renzierung zwischen beiden Elementen, sofern deren Cytoplasma hin- 
reichend deutlich dargestellt ist: so etwa mit Mallory-, Masson-, Azan- 
und PAS-technik, ja unter Umst~nden sogar an gut gehmgenen H.E. und 
van Gieson-Pr~paraten (Abb. 1 b, 3 a, b, d - - f ,  4a und b). Vergleieht man 
an solchen gut dargestellten Exemplaren die Kerngr613e im 6demat6s ver- 
/~nderten Gewebe, ist unschwer zn erkennen, dag die Astrocytenkerne unter 
sich ebenso in Gr6~e bzw. Kernumfang differieren k6nnen, wie die Oligoden- 
drogliakerne. Hat  man hierffir einen Blick gewonnen, verst~rkt sich der 
Eindruck, dal~ die Kerne beider Gliazelltypen im 6demat6sen Gebiet einer 
Maschenerweiterung des Kernchromatingerfistes -- m6glicherweise nach 
Art einer hydropischen Kernschwellung -- nnterliegen k6nnen. Dies ~ber 
kann offensiehtlich zu einer Angleiehung der Kerngr6~e und Chromatin- 
dichte der hydropisch geschwollenen Oligodendrogliakerne an die norma- 
len Astrogliakerne ffihren. Zudem ist bekanntlich auch nach Ansicht 
guter Kenner (I-IOnTnGA 1928; Pn~FI~LI) 1932) mit der M6glichkeit 
einer Umwandlung der Oligodendroglia in Astrocyten unter bestimmten 
pathologischen Verh~ltnissen zu rechnen. Der entschiedene Vorteil der 
von nns benutzten F~rbemethoden gegenfiber den Silberimpr~gnations- 
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Abb.3 a--f .  S~tmtlich PAS-2'~irbungen. a 01igodendrogliakern mit hellem Cytoplasmasamn neben 
homogen geschwollel~em Oligodendrogliakern mit vereinzelten Vacuolen und verdichtetem Cyto- 
plasma; b ttomogenisierende Kernschwellung innerhalb verdichtetem und diskret aufgelockertem 
Cytoplasma eines 01igodentrocyten; c Zwei abgeblagte, oval verformte, homogenisierte Oligodendro- 
gliakerne, cytoplasmaentbl6gt; d tIomogene Kernschwellung mi~ Kernchromatinresten tmd leicht 
aufgeloekertem Cytoplasma neben gebi~htem 01igodendrogliakern mit zerfallendem Cytoplasma; 
e Zwei 01igodendrogliazellen mit normaler Kernfiirbung (oben: etwas unscharf, da in anderer :Ebene 
getroffen) und dichter Kernhomogenisierung (unten); beide ICicle gu~ dargestelltes Cytoplasma; 
f Yerschiedene nebeneinander liegende Stadien der Kernbl/ihung, Kernverkleinerung, Inter- 

chromatinanf~rbung und Kernhomogenisierung mit verschieden erhaltenem Cytoplasms 

methoden, welche jeweils nur einen Gliazelltyp zur Darstellung bringen, 
liegt auf der Hand. Naeh unseren E~:fahrungen sind wit uns ziemlich 
sieher, dab der Kernhomogenisierung mit initialer Anf/irbung der 
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Interchromatinsubstanzen eine derart hydropische Kernschwellung mit 
Auflockerung des Kernchromatingerfistes vorangehen kann. Das aber 
gilt sowohl ffir die Astro- wie 01igodendroglia. Sicherlich stellt die hierauf 
folgende Homogenisierung iln geschwollenen Kern etwas ganz Anders- 
artiges dar als das, was mit dem Begriff der Kernhyperchromatose und 
Kcrnpyknose im engeren Sinne verstanden wird. Sowohl j ene ,Endstadien"  

Abb.~t a und  b. Azan/~irbung. a Zwei nli t  i h r em Cytoplasma gut ,  wenn  auch verschieden dicht  dar- 
ges~ellte 01igodendrocyten m i t  vielleicht e twas  geschwollener K e r n s t r u k t u r  (links) und  p iasma-  
~ 'erdichtetem Kern ,  in  welchem sich die noch erhal tenen Chromat insubs tanzen  dunkler  yon  dell 
berei ts  angef~rb ten  In t e rch romat ionsubs t anzen  abheben  (rechts);  b L inks  Normalkel"n, rechts  

homogenis ier te r  dunkelroter  01igodendrogIiakern 

mit Abblassung, Konturver~nderung und ,,Verds (Abb. 3 c 
und f), als jene mit stgrkerer Tingierung -- etwa H/~matoxylinschwgrzung, 
die insofern m6glieherweise der Argentophilie nach PE~FIELD U. C o ~  
(1926) entspricht -- sind allein schon aufgrund ihrer Anschwellung von 
der hyperchromatischen Kernpyknose beispielsweise bei ehronischen Pro- 
zessen eindeutig unterscheidbar. Die Vorgitnge sind abet auch weder 
mit dem Begriff der Karyorhexis noeh Karyolysis im eigentlichen Sinne, 
d .h .  des Zerfalls in Kernbrocken bzw. des Kernzerfliel~ens, getroffen. 
Selbst Verl~ufe, die im Initialstadium der Tingierung der Interchromatin- 
substanzen mit einer Abnahme des Kernvolumens einhergehen, unter- 
scheiden sich im ttomogenisierungsstadium durchaus vom karyorhek- 
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tisehen Zerfall, zumal yon den bekannten eckig-knorrigen, hyper- 
chromatisehen Kernpyknosen oder ,Steehapfelformen" der Glia bei 
vorwiegend chronischen Prozessen. Der Eindruck, den solche unspezi- 
fisch gefi~rbten Pri~parate vermitteln, legt nahe, dal~ mit der homo- 
genisierenden Verdichtung der Nueleoplasmabestandteile nicht nur eine 
Hydrophflie --  vielleieht auch Quellung - einhergeht, sondern auch 
bestimmte cytochemiseh noeh nachzuweisende St6rungen im Kernstoff- 
wechsel, die sich yon den bereits strukturell und im zeitlichen Ablauf 
ganz andersartigen Seh~den im Perikaryon unterscheiden. Wenn auch 
unser eigenes Material wegen der besonderen Sektions- und Fixierungsart 
keine differenzierten photometrischen Untersuchungen erm6glichte, er- 
scheint uns eine entsprechende Prfifung an frischem Operationsmaterial 
oder tierexperimentell erfolgversprechend. Dies um so mehr, als jfingste 
elektronenmikroskopische Befunde bekanntlich zu wesentlieh anderen 
Vorstellungen fiber die Gewebs- und Zellvorg~nge beim Hirn6dem 
ffihrten, als dies bisher aufgrund lichtmikroskopiseher Beobachtungen 
m6glich war. In  diesem Bezug erseheint ffir unsere Frage entscheidend, 
dab das Hirn6dem nicht nur und nieht so sehr ein Sehranken- und 
Gewebsproblem, sondern auch ein Zellproblem darstellt. Letzteres ist nicht 
zuletzt aueh eine Frage des zugleich veri~nderten Zellstoffwechsels. Hier 
scheint uns die homogenisierende Kernsehwellung der Neuroglia -- sowohl 
initial, wie im Stadium der Odemnekrose -- einen besseren Indicator ab- 
zugeben und geeigneter zu sein, die metabolischen Abliiu/e zu ver/olgen, als das 
rasch anschwellende und o/lensichtlieh rascher 5dematSs-vacuolig zer/allende 
Cytoplasma. Die Umbanvorgiinge am Kern verlan/en sicherlieh wesentlich 
protrahierter und auch nach vSlligem Verlust des Cytoplasmas im nunmehr 
/reiliegenden Kern noch eine Zeitlang welter. Hierfiber ist uns an vergleich- 
baren elektronenmikroskopischen Befunden niehts bekannt geworden. 

Wir wissen lediglich aus experimentellen Strahlensch~den der Kleinhirnk6rner- 
schicht (VoG~LL 1959; HAGZR, H m S e ~ A ~  u. B~nIT 1961; ULE u. ]~oss~E~ 1960; 
ULE 1962), dal~ sich das 5Iucleopl~sma der K6rnerzellen ebenfalls hochgr~dig 
verdichtet, wobei die Kernr~ume nahezu homogen und yon kompakten Klumpen 
ausgeffillt erscheinen, was HAGEZ (1964) ebenf~lls mit 0demsch~den in Zusammen- 
hang bringt. Lichtmikroskopisch zeigt sich im Falle der sog. K(irnerzellnekrose in 
allgemeinem Sinne, dab in gewissen Stadien der elek~ronenmikroskopisch beob- 
achteten KSrnerzell,,pyknose" erhebliche K(irnerzellschwe]lungen vorangehen 
k(innen, worauf mein Mitarbeiter Scn~Ae~ (1955) aufmerksam machte. Ubrigens 
hat COLMA~T (1961) als Friihsymptom an isch~mischen Ganglienzellen ebenfalls 
eine mit Schwellung einhergehende ,,Kerntriibung" gesehen, an die sich allerdings 
kernpyknotische Verformungen anschlossen. So w~re durchaus zu fragen, inwieweit 
wit es bei derartigen Kernhomogenisierungen der Ganglienzell- und Gliakerne mit 
einer viel]eicht recht allgemeinen Reaktionsm6glichkeit zu tun haben (mfindliche 
Mitteilung yon I~Ierrn COL~A~T). 

Im Gewebsfiberblick ist mitunter unschwer zu verfolgen, dab die 
homogenisierten Kerne unter allm~hlieher Verformung und Abblassung 
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zunehmend unkenntlicher werden. Die ziemlich alte Frage, inwieweit 
einer solchen ,,Vergnderung" intravitale, finale oder postmortale Vor- 
g/~nge zugrunde liegen oder einander iiberlagern, ist aueh hente noch 
schwer zu beantworten. Sieher gibt es Befande, die zumal dann f~r 
cadaverSs-autolytische Prozesse sprechen, wenn es sich um ein generali- 
siertes, alle Zellelemente gleichzeitig betreffendes Geschehen handelt. 
Gerade das ist aber in unserem Untersnchungsgut nicht der Fall. Unsere 
Abbildungen zeigen das immer wieder typische dichte Nebeneinander yon 
gesunden und kranken Kernen, also keineswegs einen diffus-ubiquit~tren 
Befall. So ist zu schliel~en, dal3 sich postmortale Vorg/~nge allenfalls 
,,sekund/~r" an bereits intravital  gesch~tdigten Elementen - -  welche zudem 
aufgrund der Cytoplasmazunahme prim/~r progressive Ver~nderungen 
bieten - -  einstellen kSnnen, nicht aber an der normalen Glia. 

Bekanntlich sind vor ahem CATERER (19r OI~T~IANN (1952), KOENIG U. KO EiNIG 
(1952) und LINDENBERG (1952/1956) mSglichen kadaverSs-autolytischen Prozessen 
an Gang]ien- und Gliazellen nachgegangen. Doch fehlt es an entsprechenden Ver- 
gleiehen gerade bezfiglich der Oligodendro- und Astrogliakerne. Die BedeuLung 
dieser Frage dfirfte speziell in bezug auf eharakteristische Zellschaden beim ,,Organ- 
tod im lebenden Organismus" unter Reanimation (siehe hierzu JACOB 1963) nicht 
unterschatzt werden. Es ist hier nicht der Ort, das allgemeine Problem Auto]yse 
in seinen schwierigen Abgrenzungen zu besprechen (siehe hierzu: MfdLLE~ 1955; 
LETTERER 1948/50) sowie jfingste Untersuchungen yon IBRAuI~-FALCO U. WINTEI~ 
(1964) fiber die Autolyse der ttaut. 

Fiir eine gewisse Variabilitat der cytotopisehen Vulnerabilit~itsstaMe- 
lung diirfte spreehen, dab f~trberiseh gleieh reagierende homogenisierte 
Kerne sowohl in Oligodendroeyten mit  vorwiegend progressiv ent- 
wickeltem, als auch bereits vacuolig zerfa]lendem Cytoplasma, wie auch 
cytoplasmaentblSBt ,,frei" im Gewebe angetroffen werden. Ea gibt an- 
scheinend /seine absolut regelha/ten Beziehungen zwischen Karyo- und 
Cytoplasmasehiidigungen. Gleiehes gilt fiir die Hypertingierungen der 
Interchromatinsubstanzen und hydropischen Kernblahungen im Ver- 
hg~ltnis zur Cytoplasmaver&nderung. Anscheinend kSnnen die initiale 
Hypertingierung der Interehromatinsubstanzen,  die hydropische Kern- 
schwellung nnd die Kernhomogenisierung eytotopiseh teils vorangehen, 
tells gleiehgeschaltet sein, teils den eytoplasmatisehen Ver~tnderungen 
naehfolgen; das Letztere allerdings am h/~ufigsten. Entspreehende 
Untersehiede in der cytotopischen Vulnerabilitiitssta//elung sind aueh an 
Ganglienzellen im hypoxiseh gesch/~digten Gewebe zu sehen. Aueh hier 
g i b t e s  zumindest innerhalb gewisser Verlaufsstadien sowohl e]ektive 
Nekrobiosen des Kerns bei noch gut erhaltenem Cytoplasma, als solehe 
des Perikaryons mit  unver~ndertem Kern (JAcoB 1963). 

Eine letzte Frage betrifft die Zuordnung der Kernhomogenisierungen 
zum Gesamtgewebsvorgang beim MarkSdem. Gelegentlich ist zu sehen, 
da[~ Kernhomogenisierungen gerade am Rande 5demgeschadigter 
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Gewebszentren im sonst unauffKlligen Gewebe gehKuft auftreten. Doch 
ist eine regelhafte Beziehung zu Intensit/itsstufen 5demnekrotischer 
Gewebsintegration nicht faBbar. Immerhin sprechen unsere Befunde 
daffir, dab die besonders reagible Oligodendroglia dort als Frfihschaden 
vorauseflen kann, wo an Markscheide und Axon noch nichts auszumachen 
ist. Das dfirfte durchaus unsere bisherigen Kenntnisse fiber die Mani- 
festationsstaffelung der zentralnerv6sen Einzelstrukturen unter Sauer- 
stoffmangel best/itigen (JAcoB, Mu~IM~, SOLCK~ 1962) und erweisen, 
da$ speziell die Oligodendroglia einen besonders empfindlichen Indicator 
ffir frfihe 0demsch/~den des Hirnmarkes darstellt. Zu fragen ist natiirlich, 
ob es sich hierbei um einen 6demspezifischen Indicator handelt, was 
allerdings unwahrscheinlich ist. Often bleibt, in welcher Form die ver- 
d/s Kernhomogenate bzw. -coacervate im ~berlebensfalle in 
eventuelle gewebliche Residualsch~den eingehen. Reaktive Vorg/inge 
an der benachbarten Glia (etwa Gliophagien) haben wir nicht gesehen 1. 

Man k6nnte daran denken, da$ die keineswegs unerheblichen Mengen 
protrahiert und blande untergehender Oligodendroglia mit ihren homo- 
genen Kernverdichtungen fiber einige Zeit hinweg anhaltende Gewebs- 
reize darstellen, auf welche die erst in zweiter Linie 6demanf/tllige Astro- 
glia nach Abklingen des 0dems m6glicherweise mit Faserbildung um 
und in die entsprechenden Gewebslficken hinein reagiert, dies auch dann, 
wenn der Markschaden noch nicht erheblich war. ]:)ann w/~re eine be- 
sondere Form diffuser gli6sfaseriger Defektdeckung zu erwarten, die ihre 
spezielle Struktur nicht zuletzt auch gewebsmechanischen Momenten 
und ,,Wachstumsreizen" verdankt, wie dies B~A~D (1941) und SctroLz 
(1957) am Beispiel der Gliafaserdeckschicht und diffuser Markgliosen 
wahrscheinlich machten. Das Verteilungsmuster der Oligodendroglia 
innerhalb der Marksubstanz, mit der sie ja vermutlich in myelogeneti- 
schen Beziehungen steht, wfirde dann gewissermaf3en als Leitschiene 
dienen. Von hier aug wfirde sich ein Zugang zu solchen 6dembedingten -- 
wenn auch toxisch-infekti6s m6glichen -- Residualschs ergeben, 
welche VAN BOGA~T unter dem Begriff der dissociation glio-mydlinique 
fal~te, und die bekanntlich dureh eine diffuse faserige Markgliose bei 
erhaltener Markscheidenstruktur gekennzeichnet sind. 

Zusammenfassung 
Ffir die Vorg~nge beim Hirn6dem der Marksubstanz erscheint die 

akute Schwellung der Oligodendroglia als besonderer Indicator ffir 
Initialsch~den bemerkenswert. Die hierbei zu verfolgenden Schwel- 

1 Die Entwicklung yon Corpora amylacea ~us homogenisierten 01igodeadro- 
gliakernen (FERRARO U. DAMON 1941) wird allein schon wegen ihrer ganz anders- 
artigen histochemischen und gewebstopischen Kennzeichen gemeinhin ffir un- 
wahrscheinlich gehalten; auch wir fanden hierfiir keinerlei Anhaltspunkte. 
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]ungszust~nde kSnnen nicht  nur  das Cytoplasma, sondern aueh den 
Kern  betreffen. Dieser aber reagiert in einer besonderen F o r m :  der 
homogenisierenden Kernschwellung. Mit den f iberkommenen Begriffen 
der Karyorhexis ,  K~ryolysis, Kernhyperchrom~tose  oder Kernpyknose  
wird dieses Ph~nomen nicht  getroffen. Der Kernhomogenisiernng geht  
eine Anf/~rbung der im normalen Kern  ungef~rbten Maschen des Chroma- 
tingerfistes, jener Anteile des Karyoplasmas  voraus, welehe als , ,Inter- 
ehromatinsubst~nz" bezeiehnet werden. Unterschiedliehe F/~rbeteeh- 
niken zeigen, d~l~ die Kernhomogenisierung jeweils mit  Tinktionsminde- 
rung, Farbintensivierung und  bei polychromatischen F~rbungen mit  
bemerkenswerten Farbumschl~gen gegenfiber der Tingierung normaler  
Zellen einhergehen kann. Mit histoehemischen N~chweismethoden ffir 
Kernehromat in  ergaben sieh Farbumschl/~ge, welche an t  U m b a u  nnd  
ZerstSrung der DNS nnd  RNS im homogenisierten Kern  hinweisen. Ffir 
die Residualsch'~den n~ch pass~gerem Mark5dem (mSglicherweise auch 
n~ch Markintoxikationen) gewinnt die akute  Schwellung der Oligo- 
dendroglia mit  friihzeitigem Cytoplasmazerfall  und protrahier ter  homo- 
genisierender Kernschwellung Bedeutung.  Es wird vermutet ,  da~ spi~tere 
diffuse faserige Markghosen bei erh~ltener Marks t ruktur  (dissociation 
glio-mydlinique) aus solchen Friihsch~den der Oligodendroglia unter  all- 
m~hlicher Ghaf~sersnbsti tution hervorgehen kSnnen. 
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