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Introduction

E.C. CROSBY

University of Michigan, Ann Arbor, Mich. (U.S.A.)

A meeting such as this international Symposium obviously offers one of the best ways
for an exchange of information and for a discussion of the means of attack on the
many problems that beset all of us in our investigations of the nervous system.
Structure in all the implications of the term obviously must be related to function in
all its various manifestations. Yet the accomplishment of this goal presents many
difficulties. These difficulties are of various sorts, but most frequently they are in-
herent in the infinite complexity of nervous system structure and function. Unfortu-
nately function and structure in the nervous system often do not bear a direct and
simple relation to each other. The correlation of all available information — embryo-
logical, macroscopic, microscopic, and ultramicroscopic ~ and an understanding of
the interlocking of endocrine and nervous functions are necessary for a thorough
understanding of the problems involved. A few illustrations of such types of problems
are presented.

Difficulties in interpreting experimental data or clinical lesions often arise from the
fact that the results obtained from destruction or stimulation of a particular brain
area — perhaps most especially a cortical area — frequently do not give a true picture
of the functions of that area. Stimulation of any area emphasizes those particular
functions of it which are mediated by neurons susceptible to the strength, the frequency,
and the voltage of the stimulating current used, yet may leave unrevealed activities of
equal importance carried on by other neurons of that same area which have different
thresholds. When an unanesthetized animal is employed in an experiment, sensations
of discomfort (such as those resulting, for example, from the ear plugs of the stereo-
taxic apparatus) may be carried to the cortex over multisynaptic reticular synapses in
the dorsal thalamus. Emotions of fear, anger, or curiosity may be set up in rhinen-
cephalic and frontal cortices by the unusual situation and relayed from these areas
to cortical as well as to basal regions. Such extraneous sensations or emotions may
produce an inhibition or accentuation of cortical discharges to basal centers beyond
the recognition or the controllability of the experimenter who wishes to determine
the functions of a cortical area by its stimulation or ablation. On the contrary, if an
anesthetic is employed, then the depth of the anesthesia becomes of major importance.
Many motor responses obtainable at a satisfactory anesthetic level are only partly
elicitable or wholly unobtainable under deep anesthesia. Here the criteria established
by those trained in animal experimentation can be invaluable.
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The significance of the so-called ‘patterns’ demonstrable at various cortical, sub-
cortical, and basal brain areas is often misunderstood. The tonotopic pattern assigned
to auditory cortex or the somatotopic pattern on the somesthetic cortex is charac-
teristic of the whole pathway from the peripheral end-organ to (and including) the
appropriate cortical area and not a special attribute of the cortex itself. The motor
pattern described for area 4 likewise represents functions of the whole arc from the
origin of the appropriate fibres of the pyramidal system in the motor cortex to the
final termination of the peripheral motor nerve fibres on the muscle(s). Alteration in
any part of the peripheral distribution, such as transplantation of the facial nerve
into the spinal accessory nerve, changes the pattern (including the cortical pattern)
throughout, for that particular response, in the absence of any direct brain lesion.
A real understanding of a cortically elicited motor response from area 4 then requires
the correlation of many anatomical and experimental techniques.

It may be emphasized further, that stimulation of a cortical region may even bring
out functions of some relatively distantly located cortical area rather than those of
the cortical area directly activated, if the two regions are interrelated by association
systems. Thus, irritative lesions in the cingulate gyrus or on the orbital surface of the
frontal lobe may give the olfactory aura (the smelling of objects not present) usually
associated with irritative lesions in uncinate cortex.

An irritative lesion in the orbital area of the frontal lobe may produce visual
hallucinations, so that the patient has the illusion of seeing objects that appear
familiar but are too large or too small or otherwise distorted and which are actually
not at hand. Such visual hallucinations are usually regarded, of course, as indicative
of temporal lobe rather than frontal or cingulate lesions. Here the clinical observer
plays his part in the over-all contribution to our knowledge of the interrelations of
the nervous system — for what experimental animal other than man could recount
visual hallucinations?

Partial overlap of the functions of one brain area by those of other brain areas
often makes it difficult to assess the results of an ablation or of a clinical lesion if
such effects are to be used as evidence of the functions of the destroyed area. The
overlap in function between the vestibular system, the reticular system, and the cere-
bellum in the maintenance of equilibrium is generally recognized but many other
illustrations of this partial reduplication of function — and it almost invariably is
partial — might be given. Thus, a monkey with a total hemicortectomy may walk quite
well again, although he will have a homonymous hemianopia, will have lost the
ability to perform very delicate movements on the side opposite to the lesion and will
be unaware of the position of his fore and hind limbs contralateral to the decorticate
hemisphere. Obviously, his postoperative behavior does not reflect all of the functions
of the areas destroyed but indicates some of them.

As a final example of the complexity of the problems which face him who would
venture to do research on the nervous system, it might well be pointed out that many
centers of the nervous system — in addition to serving, each in itself, as a receptive,
a correlative, and an efferent area — are also parts of highly complex balancing
mechanisms. Such balancing systems have their bases in anatomic connections at

_ ™
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many brain and cord levels and in constantly shifting physiological interrelations. The
establishment of stability of response and proper tonus are due to the balancing of
impulses at many levels. For reflex levels, this balancing is in the peripheral arcs and
in the regulation of these arcs from brain and cord levels. The movements often
associated with intelligent behavior depend also for their tonus and much of their
stability upon a balancing of discharges from efferent centers of the cerebral cortex
against those from the cerebellum. But this balancing is based again on interrelations
between the discharges from these areas at many nervous system levels — such as
midbrain, thalamus, basal ganglia, cerebral cortex, and spinal cord. Destructive or
irritative lesions in the proper location at any one of these levels may result in patho-
logical changes in tonus and, in many cases, in various types of involuntary move-
ments. The site of the involvement is indicated by characteristic dysfunctions if one
can recognize them. Experimental lesions in animals or surgical lesions in man in
appropriate portions of any one of several of these areas often produce a better over-all
response — a stabilizing of body movements and/or a reduction of the hypertonicity —
even though the amount of brain injury is increased.

The various problems that have been mentioned — the technicalities in experimen-
tation, the establishment of patterns of response in the cerebral cortex as functions
of complete neuron arcs, the substitutions, the supplementations, and the transference
of responses from the areas of excitation to other cortical areas, the complicated
mechanisms underlying the over-all balancing phenomena characteristic of many
brain functions — represent an exceedingly small part of the difficulties of analyzing
and assessing the results of experimental or clinical lesions. Yet the investigator must
attempt such an analysis and assessment for his particular problem if he is to correlate
the structure with the activity of even a small part of the nervous system.

The examples cited merely stress again a generally recognized need for the under-
standing and the correlation of the results from the many fields of research dealing
with the nervous system. As has been said before, for the furthering of such coordi-
nation and correlation there is no better place than a small meeting of the type of
this conference at the University of Kiel.



Uber die Chemische Spezifitit von Neuronensystemen

R. ORTMANN

Anatomisches Institut der Universitit Koln ( Deutschland)

Erste Vermutungen iiber chemische Unterschiede von Nervenzellen findet man bei
Weiss (1950) und Bodian (1950), doch handelt es sich hier eher um Schliisse aus dem
verschiedenen Verhalten etwa bei der ontogenetischen Differenzierung oder der
spezifischen Anfilligkeit gegeniiber Erregern, als um den Nachweis spezifischer Sub-
stanzen. Fiir die Charakterisierung einer Chemoarchitektonik des Zentralnervensystems
liegen heute hinreichend breite Unterlagen vor (Elliot et al., 1955; Waelsch, 1955;
Korey und Nurnberger, 1956/57; Richter, 1957; Mcllwain, 1959; Ortmann, 1961).
Beim Versuch einer Kennzeichnung chemisch spezifischer Neurone oder Neuronen-
systeme wird unsere Basis wesentlich schmiler, weil eine ganze Reihe von Unter-
suchungsmethoden eine Begrenzung auf einzelne Nervenzellen nicht ermdglicht. So
kann z.B. der Isocortex mit seiner Schichtenstruktur eine deutliche Chemoarchitek-
tonik haben (Lowry ez al., 1954; Robins et al., 1956; Pope, 1960), aber der Nachweis
chemisch spezifischer Neurone ist hier bisher nicht zu fiihren. Noch befinden wir uns
im Stadium erster tastender Versuche. Das gestellte Thema entspricht mehr einem
Programm als der Sichtung eines ausgedehnten Wissensgutes.

GRENZEN DES BEGRIFFES EINER ‘CHEMISCHEN SPEZIFITAT

Wer ein Bild der neurosekretorischen Bahn in der Chromhdmatoxylin-Farbung oder
eine Zinkdarstellung des Ammonshornes zum ersten Male sieht, verfllt leicht in den
Irrtum, dass hier Substanzen dargestellt sind, die im iibrigen Nervensystem nicht
vorkommen. Bei genauerem Studium zeigt sich, dass auch in anderen Gebieten des
Zentralnervensystems entsprechende Korper vorkommen, das heisst, dass sie nicht
aus dem Rahmen des allgemeinen Nervenzellstoffwechsels fallen. Es ist kaum zu er-
warten, dass sich die chemische Spezifitit der Neurone auf Stoffe griindet, die anderen
Neuronen vollig fremd sind. Die Spezifitdt beruht daher in erster Linie auf quantita-
tiven Unterschieden. Andererseits ist es fraglich, ob jede Differenz irgendwelcher
Metaboliten dazu berechtigt, von einer chemischen Spezifitit zu sprechen. Zwischen
der Forderung nach sonst im Nervensystem unbekannten Stoffen einerseits und den
ubiquitdren quantitativen Unterschieden andererseits liegt der goldene Mittelweg, der
unter chemischer Spezifitit einen zukunftstrachtigen Gedanken-Rahmen bietet. Che-
mische Spezifitdt ist hier so verstanden, dass sie sich auf den morphologisch sichtbar
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zu machenden Gehalt an speziellen chemischen Stoffen bezieht. Eine spezifische
Reaktion mit bestimmten chemischen Korpern oder die biologische Reaktion auf be-
stimmte chemische Substanzen beriihrt sich zwar mit dem hier besprochenen Kapitel
sehr eng, gehort aber eher in das Arbeitsgebiet des Pharmakologen und bleibt hier
unberiicksichtigt.

Die Analyse einer chemischen Charakterisierung von Neuronen darf nicht iiber-
sehen, dass der jeweilige Funktionszustand die chemische Konstitution des Neurons
erheblich beeinflussen kann (Axonreaktion, Reizung motorischer oder sensibler
Neurone (Hydén, 1943, 1959)). Die altbekannte Chromatolyse ist ja nichts an-
deres als eine derartige funktionsbedingte chemische Zustandsinderung der Ribo-
nucleinsduren der Nervenzellen. In gleicher Weise sind Verdnderungen des Trocken-
gewichtes, der Gesamt-Aminosduren-Konzentration (Hamberger und Hydén, 1949),
der Cytochromoxydase- und Succino-oxydase-Aktivitdt (Hydén und Pigon, 1960), des
Lipoidgehaltes sowie der Ribonucleinsdure-Konzentration der Nucleolen (Edstrom
und Eichner, 1958) bekannt. Die Frage, wie weit chemische Unterschiede innerhalb
einer Gruppe von Nervenzellen (Spinalganglienzellen, Purkinjezellen, Hydén, 1943)
einer echten Spezifitdt oder nur einem verschiedenen Funktionszustand entspricht, ist
schon von Hydén (1960) angeschnitten worden. Sie kann im Einzelfall nicht immer
mit Sicherheit entschieden werden, da eine Art Messung des Funktionszustandes
verschiedener Neurone im normalen Nervensystem kaum moglich ist, allenfalls iiber
den Vergleich mit einem Zustand nach experimenteller Verdnderung versucht werden
kann. Es wird daher gut sein, die heranzuziehenden Beispiele so zu wihlen, dass eine Be-
einflussung durch einen momentanen Funktionszustand moglichst ausgeschaltet wird.

TECHNIK

Drei Gruppen von Untersuchungsmethoden scheinen geeignet, Aussagen zu einer
chemischen Spezifitit von Neuronen machen zu kdnnen:

(I) Mikrochemische Analysen einzelner isolierter Ganglienzellen.

(2) Cytochemische Methoden mit ihren beiden Hauptgruppen, einmal der licht-
spektroskopischen und réntgenspektroskopischen Analyse von Schnitten (Caspersson,
1950; Hydén, 1950; Engstrom, 1962), andererseits der Histochemie.

(3) Verwendung von Isotopen.

Zu (1). Trotz der grossartigen Entwicklung der mikrochemischen Analysen liegt
fiir vorliegendes Thema eine nicht unerhebliche Wertminderung der Methode darin,
dass sie sich auf den priparatorisch fassbaren Zellkérper mit mehr oder minder
grossen Anteilen der Fortsdtze beschrinken muss. Schon nach den Arbeiten von
Lowry et al. (1954) ist nicht damit zu rechnen, dass sich alle Zellteile chemisch gleich
verhalten. Weiter griindet sich eine gewisse Reserve gegeniiber den Ergebnissen dieser
Untersuchungstechnik darauf, dass bei der Praparation auch umgekehrt mehr als die
zu isolierende Ganglienzelle der Untersuchung zugefiihrt wird, so ist z.B. an die den
Zellkorper besetzenden Neuritenendigungen anderer Neurone, die sicher chemisch
spezialisiert sind, zu denken. Selbst eine mikroskopische Kontrolle bietet in dieser
Hinsicht keine absolute Sicherheit.

Literatur S. 1721
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Zu (2). Die Fehler cytochemischer Analysen sind bei Hydén (1960) prizise zu-
sammengefasst. Fiir die optischen Methoden sei nur erinnert an das Problem der
optischen Homogenitidt und der Dickenmessungen, fiir die Histochemie an die Pro-
bleme der Definition des Ausgangszustandes des zu untersuchenden Materiales bei
der Vorbereitung (Losung, Diffusion, Fillung), der Beeinflussung durch die Stoffe der
Umgebung und der Spezifitit der Reaktionen. Fiir die ersten tastenden Versuche
werden wir uns vielfach mit groben Vergleichen oder Relativzahlen begniigen diirfen.

Zu (3). Wenn die zur chemischen Charakterisierung der Neurone herangezogenen
Stoffe dem Stoffwechsel unterliegen — und das werden sie in mehr oder weniger starkem
Masse alle tun — kann man von der Heranziehung der Isotopenmethoden fiir unser
Thema Erfolg erwarten, da die Lokalisationsfeinheit in die Grossenordnung von
Neuronen hineinreicht. Die Elektronenmikroskopie kann nur indirekt zum vorliegen-
den Problem beisteuern, da die ersten Versuche einer histochemisch—elektronenop-
tischen Analyse in unserem Gebiet noch in den Anféngen stecken.

Es soll versucht werden, in fiinf Kapiteln eine chemische Spezifitit von Neuronen
zu demonstrieren:

(A) am Ammonshorn.

(B) am hypothalamo-hypophysiren System.

(C) unter Heranziehung der Oxydo-reduktasen.

(D) an cholinergen Neuronen. ’

(E) an adrenergen Neuronen.

(A) Die Ganglienzellen des Ammonshornes
Maske (1955) hat in einer kurzen Mitteilung auf den besonders konzentrierten
Zinkgehalt im Ammonshorn bei verschiedenen Nagern und der Katze hingewiesen.

Fig. 1. Dithizonreaktion auf Zink am Ammonshorn des Kaninchens (aus Fleischhauer und Horst-
mann, 1957).
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Er benutzte die Dithizon-Reaktion und sicherte die Spezifitit durch Spektrophoto-
metrische und Emissionsspektrophotometrische Untersuchungen. Fleischhauer und
Horstmann (1957) erginzten die Beobachtungen in verschiedener Richtung: (/) Sub-
mammalia zeigen keine entsprechenden Befunde. (2) Der Zinkreichtum betrifft die
Gegend der Perikarya der Pyramiden- und Kornerschicht der Ammonshornregion.
(3) Am Ammonshorn ist die Lokalisation auf das Feld H 3 beschridnkt (Fig. 1).

Die von den Autoren mitgeteilte geringe Dithizonfidrbung im Ncl. Amygdalae und
im Striatum zeigt, dass auch in diesem Falle keine absolut spezifische Lokalisation
vorliegt.

Die Zinknatur wird hier noch infrage gestellt und zum ersten Mal in Beziehung zur
Karboanhydrase diskutiert. Durch eine Verdnderung der Dithizon-Technik und den
Einsatz der Sulfid-Silber-Methode konnte Timm (1958) eine wesentlich bessere Lo-
kalisation erreichen. Obwohl eine genaue Zuordnung der Sulfid-Silber-Niederschlige
wie auch der Dithizonkristalle zu speziellen Zellformen in Text und Bildern bei Timm
nicht vollig klar entnommen werden kann, so scheint nach bisher vorliegenden Be-
funden soviel sicher, dass zumindest ein Teil der Reaktionsprodukte im Zellplasma
sowohl der Pyramiden- wie der Kdrnerzellen liegt, was schon daraus hervorgeht, dass
sich bei der von Timm verwendeten Dithizon-Technik auch die Nucleolen darstellen.
Das Maximum der Reaktion scheint aber der Lamina multiformis mit den wesentlich
grosseren Zellen zuzugehdren, die sich auch mit ihren Fortsdtzen daran beteiligen.
Wie weit auch eine epizelluldre oder eine interzelluldre Reaktion (‘im Grundgewebe’)
vorliegt, kann nur am Originalpriparat geklart werden®. Die offensichtlich gut iiber-
einstimmende Lokalisation der Carboanhydrase-Reaktion nach Héussler (1958) kann
wegen des Zinkgehaltes des Fermentes als stiitzendes Argument herangezogen werden.
Wenn allerdings Giacobini (1961) am Ncl. Deiters mit Hilfe von mikrochemischen
Analysen von Einzelzellen feststellt, dass an diesem Objekt die Nervenzelle nur 1/6
des Fermentbestandes einer Gliazelle enthilt, so tauchen bei der Auswertung der
Befunde am Ammonshorn die warnenden Worte von Pearse (1961) iiber die unsichere
Spezifitdt der histochemischen Methode auf. Héiussler (1962) teilt aber mit, dass das
Ammonshorn auch bei biochemischer Untersuchung eine erhebliche Aktivitit an
Carboanhydrase aufweist, die in den alten Arbeiten von Ashby. (1944) offensichtlich
iibersehen worden war.

Die Bilder von Shimizu, Morikawa und Okada (1959) zur Demonstration der
Monoaminooxydase-Aktivitdt im Nervensystem zeigen am Ammounshorn — zumindest
im Vergleich mit den iibrigen Regionen des Telencephalon — eine deutlich hervortre-
tende Aktivitit. Die von den Autoren hervorgehobene negative Kennzeichnung der
Kernbdnder der Kornerzellen und der Pyramidenzellen spricht wegen der Dichte der

* Die von Von Euler und Mc Lardy wihrend der Tagung gezeigten bisher noch nicht gedruckt
verdffentlichten Bilder von Befunden mit der Sulfid-Silber-Methode machen es sehr wahrscheinlich, .
dass die Perikarya der Pyramiden- und Kérnerzellen so gut wie nicht beteiligt sind, was allerdings im
Gegensatz zu dem von Timm angegebenen Befund der mit Dithizon angefirbten Nucleolen steht. Zu
welchen Neuronen- oder auch Gliaanteilen die Reaktion zuzuordnen ist, lassen allerdings auch diese
ausgezeichneten Darstellungen nicht mit Sicherheit erkennen. Der von Von Euler gefiihrte Gegen-
beweis einer vermehrten Einlagerung radioaktiven Zinkes in das Ammonshora ist in diesem Zu-
sammenhang besonders erfreulich (Von Euler, 1961).
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Zellkerne nicht gegen die Aktivitdt der Neurone. Die Zonen der Dendriten (Stratum
oriens und besonders Stratum moleculare im Ammonshorn) sind so einheitlich positiv,
dass an die besondere Beteiligung der Ammonshornpyramiden mit ihren Dendriten
schon gedacht werden muss, wenn auch genaue cytologische Lokalisation noch nicht
moglich ist. Desgleichen sind die Pyramiden- und Kornerzellen des Ammonshornes
ausgezeichnet durch einen starken Einbau schwefelhaltiger Aminosduren (Richter,
Cohn und Gaitonde (1954), MacLean et al. (1955/56), Gaitonde und Richter (1956),
Flanigan et al. (1957), Oehlert et al. (1958), Ford et al. (1961)), sowie das Auftreten
von Aneurin-pyrophosphatase. Beide Reaktionen sind véllig scharf im engsten Bereich
des Perikaryons lokalisiert (Fig. 2). Wie weit hier aber eine echte Differenz zu anderen

Fig. 2. Radioautographie des Ammonshornes des Kaninchens mit 23S-Methionin (aus Maurer, 1960).

Ganglienzellen vorliegt, ldsst sich nach den vorliegenden Angaben der Autoren nicht
sicher sagen, weil die dichte Kernlage sehr leicht die Aktivitit tiberschitzen ldsst. Die
* Untersuchungen von Mess und Kolousek (1962) iiber die Methionin-Speicherung des
Gehirns und seine entsprechende Verarmung nach Methionin-sulfoximin lassen an
einen spezifischen Zusammenhang denken, zumal diese Methionin-Verarmung zu
epileptischen Anfillen fiihrt, die nach Methionin-Gaben sistieren.

(B) Die hypothalamo—neurohypophyséiren Neurone

Die sekretorischen Nervenzellen des Hypothalamus mit ihren Axonen zum Hypo-
physenhinterlappen bei Vertebraten, konnen als chemisch ausgezeichnet angesehen
werden. Thre Spezifitit kann sicher nicht von den meist angewandten Firbungs-
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methoden mit Chromhématoxylin und Aldehydfuchsin abgeleitet werden, wenn auch
ein Zusammenhang ihrer Firbungsergebnisse mit der spezifischen Anreicherung von
Sulfhydrilgruppen, wie sie von Gabe (1955) sowie Miiller (1957) vermutet wurde, sehr
wahrscheinlich ist. Der histochemische Nachweis von Sulfhydrilgruppen wurde zu-
nichst von Barnett (1954) und Barnett und Seligman (1954) mit Dihydroxy-dinaphthyl-
disulfid, sodann von Sloper (1955) mit Thioglycollat-ferricyanid, dann von Adams
und Sloper (1956) mit der Perameisensiure-Alcian-Blue-Technik, endlich von
Schiebler (1958) und Sterba (1961) mit den metachromatisch reagierenden Pseudo-
isocyaninen gefiihrt. Von den erprobten Methoden gilt nach Pearse (1961) die Per-
ameisensdure-Alcian-Blue-Reaktion als zwar nicht sehr empfindlich, dafiir aber als
besonders spezifisch. Der Nachweis der Sulfhydrilgruppen muss in engem Zusammen-
hang mit dem reichlichen Cystingehalt des Oxytocin—-Octopeptid betrachtet werden,
wenn auch Oxytocin selber nach Oxydation keine metachromatische Reaktion mit
Pseudoisocyaninen zeigt (Schiebler und Schiessler, 1959; Sterba, 1961). Der Nachweis
einer Verschiebung radioaktiven Cystins aus dem Hypothalamus in die Neurohypo-
physe ist jiingst. durch Ford und Mitarb. (1961) erbracht worden.

Wie charakteristisch die Thiolgruppen bei neurosekretorischen Neuronen sind, mag
an ein paar vergleichenden Befunden erldutert werden. Die in vielen Punkten den
hypothalamo-hypophysidren Neuronen &hnlichen neurosekretorischen Zellen der
Neurophysis spinalis caudalis bei Knochenfischen unterscheiden sich von ihnen durch
den Mangel an Sulfhydrilgruppen im Neurosekret (Sano, 1958; Romeu, 1962; siehe
auch folgenden Vortrag von Holmgren). Dagegen sind bei einigen Evertebraten unter
mehreren verschiedenen Formen von neurosekretorischen Zellen auch solche mit
sulfhydril-reichem Neurosekret nachgewiesen, so z.B. bei Leukophaea maderae (Sloper,
1957), Blabera fusca (Brousse et al., 1958) oder in den a-Zellen von Periplaneta ameri-
cana (Pipa, 1962). Parallel zu dem Nachweis der Thiolgruppen erscheint dann bei
diesen Formen auch die Farbungsaffinitdt zu Chromhdmatoxylin und Aldehydfuchsin.
Bei anderen Evertebraten wird wieder der Nachweis von Sulfhydrilgruppen vermisst
(z.B. Ephestia, Rehm, 1955). Nicht alle, aber bestimmte neurosekretorische Elemente
lassen sich somit auf diese Weise charakterisieren, wobei die Gemeinsamkeit dieses
Kennzeichens bei systematisch so extrem entfernten Organismen vielleicht fiir eine
gewisse fundamentale Bedeutung dieser Charakteristika spricht.

(C) Kennzeichnung durch Fermentsysteme, speziell Oxydo-reduktasen

Viele verschiedenartigste Fermentnachweise der Phosphatasen, der Carbohydrasen,
der Transglykolasen, insbesondere der Oxydo-reduktasen werden auch am Nerven-
system — sei es in Mikroanalysen mehr oder weniger isolierter und mehr oder weniger
vollstdndiger Neurone, sei es in histochemischer Methodik — angewandt (Ubersichten
siche bei Colmant, 1961; Friede, 1961). Immer findet sich die eine oder andere, die
fiir irgend ein Neuron charakteristisch ausfillt. So kennzeichnen sich die Faserkdrbe
der Purkinjezellen besonders in einer 5-nucleotidase-Reaktion (Colmant, 1961) und
Glykogendarstellung (Gentschev, 1961) oder es erscheint die 1,4-bzw. 1,6-trans-
glucosidase im Bulbus olfactorius (Takeuchi, 1958) oder die Cytochromoxydase
(Bielschowski und Rose, 1927) und die Succinodehydrogenase (Ortmann, 1957) be-
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sonders in bestimmten Zonen des Ammonshornes (Fig. 3). Im allgemeinen reichen
die Reaktionsdifferenzen nicht aus, um auf grund eines einzigen Fermentes bestimmte
Neurone zu kennzeichnen (Fig. 4). Wird aber eine grossere Anzahl von Fermenten
beriicksichtigt, so ergibt sich, dass sie zwar allen untersuchten Neuronen gemeinsam
zukommen, aber durch ihre quantitativ verschiedene Kombination in der Lage sind,

Fig. 3. Reaktion auf Succinodehydrogenase am Ammonshorn der Maus (aus Ortmann, 1961).

einzelne Neuronensysteme spezifisch zu charakterisieren. Als Beispiel seien die ver-
gleichenden Untersuchungen an Einzelzellen im Vorderhorn und im Spinalganglion
angefiihrt (Tabelle I iibernommen aus Robins, 1960). Die gute Ubereinstimmung der
Fermentanalysen an Vorderhornzellen der Ratte einerseits und ‘beim Affen’ anderer-
seits spricht fiir die Sicherheit der Methode. Insbesondere ist der Vergleich der
Vorderhornzellen mit den Bestandteilen des Stratum radiatum des Ammonshornes,
dem wohl im wesentlichen Dendriten entsprechen, interessant. Der Fermentreichtum
der im ganzen untersuchten Vorderhornzellen (mit sparlichen Resten ihrer Fortsétze)
ist bei allen untersuchten Fermenten (zwischen 80 und 39}) geringer als der der
Dendritenabschnitte und zugehorigen Synapsen (!) des Ammonshornes, wobei sich
sicher teilweise die intraneuronale Verteilung dem interneuronalen Vergleich super-
poniert. Dendriten-Regionen sind nach den Ergebnissen von Lowry et al. (1954) und
Ortmann (1957) meist fermentreicher. Instruktiv ist auch der Vergleich von Vorder-
hornzellen und Spinalganglienzellen (Tabelle 11), wobei der Fermentbestand der
Spinalganglienzellen durchweg hdher ist.



