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XV.
Ueber varicise Hypertrophie" der Nervenfasern des Gehirns,

Von Prof. M. Roth in RBasel.

(Hierzu Taf, VI Fig. 1—17.)

In einem friitheren Aufsatz (dieses Arch. Bd. LV. S. 197. 517,
Vgl. Hiiter’s und Liicke’s Archiv f. Chirarg. I. S. 475) hatte ich ge-
zeigt, dass die varicose Hypertrophie der Axencylinder in der Re-
tina weit hiufiger vorkommt, als bisher angenommen worden war,
und dass diese Anomalie als Theilerscheinung eines Eniziindungs-
prozesses der Netzhaut aufzufassen ist, welcher seinerseits ganz
verschiedene Ursachen haben kann.')

Analoge Veriinderungen an den Nervenf{asern des Gehirns sind
bisher seltener beobachiet worden. Zunichst gehdrt vielleicht hierher
die beilinfige Bemerkung von Virchow, dass er im weitern Um-
fange gelber Erweichungsherde in der Corticalsubstanz &bnliche
Elemente gefunden, wie in den weissen Flecken der Retina, Ele-
mente, die er freilich damals fiir verinderle Ganglienzellen hielt
(dies. -Areh. Bd. X, S.178. 1858.). Aausfiihrlicher geht Virchow
spiter auf diese Anomalie ein bei Gelegenheit der von ihm ent-
deckien Encephaliiis- der Neugeborenen. Er fand in den hier vor-
kommendeu Erweichungsheerden der weissen Substanz neben
Kornchenzellen ,eigenthiimliche spindelfdrmige Korper, welche aus
verinderten Axencylindern bestehen. . . Es sind bald kiirzere bald
lingere, zuweilen schmale, andermal breitere Spindeln oder Kolben
von blasser, ziemlich gleichmissiger Beschaffenheit. Man wiirde
sie kaum als Theile oder Bruchstiicke von Axencylindern erkennen,
wenn man sie nichi bei vorsichtiger Behandlung noch im Ianern
erhaltener Nervenfasern, von Myelin umgeben, erblicken konute,
Schon in der Nervenfaser schwillt der Cylinder stellenweis varics
auf, verdickt sich und wird so- geeignef, spiler isoliri zu werden

1) So ist mir neuverdings in einem Fall von Typhus abdomin. ein retinitischer
Heerd mit Kdrnchenzellen und hypertrophischen Axencylindern vorgekommen.






256

und in seinen Bruchstiicken jene eigenthiimliche Form zu zeigen.“
Er erinnert sodann an die Aehunlichkeit dieser Gehirnheerde mit den
in der Retina bei Morbus Bright. vorkommenden weissen Flecken
(dies. Arch. Bd. XLIV S. 475. 1868. u. Taf. XIV. Fig. 6). lch
habe mehrmals Gelegenheit gehabt, die Beobachtung von Virchow
zu wiederholen und michte seiner Beschreibung blos beifiigen, dass
zuweilen kleine Feltiropfen in den Varicosititen vorkommen, was wohl
nach den unlen mitgetheiiten Beobachtungen aunf eine beginnende
Feitdegeneration der Anschwellungen zu beziehen ist.

Ferner gehort hierher ein Fall von Hadlich, wo in der
grauen Substanz des Kleinhirns eines 28 Jahre alten Mannes
sehr verbreilete Varicosititen an den Axeneylinder-Fortsitzen der
grossen Gaoglienzellen vorhanden waren. Daneben fand sich fetlige
Entartung der Geftisse vor (dies. Arch. XLVL S. 218 Taf. 1X. 1869).

Endlich fanden Prof. Grohe und .ich bei einem Kaninchen,
welchem eine Gehirnwunde angelegt worden und das 6 Tage nach
der Operation gestorben war, in der Umgebung des Wundkanals
neben vermehrten Zellen der Neuroglia, Kornchenzellen, verfelteien
Capillaren aueh Verdickungen der Axencylinder sowohl in der
weissen als grauen - Substanz (dies. Arch. Bd. LV. S.214. 1872).

Beim erwachsenen Menschen sind mir neuerlich kurz nach
einander drei solche Fille vorgekommen und zwar jedesmal in
Erweichungsheerden des Gehirns; zweimal waren multiple weisse
Erweichungsheerde unbekannien Alters in der Marksubstanz der
grossen Hemisphiiren vorhanden, das dritte Mal fand sich eine
himorrhagische Erweichung des Pons, die nach den klinischen Er-
scheinungen genau 8 Tage alt sein musste. In diesem letzten Fall
hatten die Varicosititen eine colossale Grisse erreicht, wie man sie

selbst in der Retina nur selten findet.

Fall I. Frau S. R., 58 Jahre alt, obd. 14.Nov. 1872, Nierenschrumwpfung,
Hypertropbie des linken Ventrikels, Verdickung und Verkalkung der Valv. mitralis,
Atheroma aortae. Lobulire Jaucheheerde der Lungen, doppelseitige eitrige Pleuritis,
Alte Magen- und Duocdenalgeschwiire; Thrombose der Beckenvenen; Decubitos. —
Sklerose der Hirnarterien; alte Pigmentflecke der Pia mater; frische walloussgrosse
Himorrbagie in der Convexitit der linken Hirnhemisphire mit Durchbruch unter |
die Pia mater, '

‘In der weissen Substanz beider Hemisphéren, selten in die Corticalsubstanz
iibergreifend, zahlreiche hanfkorn- bis erbsengrosse Erweichungen ven graolicher
oder weisser Farbe. FEinige Heerde enthalten farblose- Flissigkeit und sind von
weissen Fiden (fettig dégenerirlen Blutgeliissen) durchsetzt. — Retinitis brightica.

.
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Die mikroskopische Untersuchung ergab fiir die grauen und weissen Erweichungs<
stellen und ihre nichste Umgebung wesentlich denselben Befund: die kleinen Ge-
fasse, welche zom Theil noch bluthaltig waren, in fettiger Metamorphose, dazwischen
Kdrnchenzellen, spérliche runde und platte Bindegewebselemente, Myelin, kein Pig-
ment,  Die Axencylinder (Fig. 1 —7) isoliven sich leicht aas jhrer Markscheide,
erscheinen blass and feinkdrnig. - Haufig begegnet man cylindrischen und kugligen
Verdickungen an densclben. Nicht selten findet sich die Markscheide iber der
Varicositit erhalten (Fig. 1), erscheint dabei zuweilen blasig aufgetriehen, wie durch
eine farblose Zwischensubstanz von dem Axencylinder getrennt (Fig. 6). Der Dicken-
durchmesser einer hypertrophisclien Faser betrug 0,02 Mm., doch kamen auch noch
dickere Elemente vor. Die meisten erscheinen blass und homogen, zuweilen grenz-
ten sich im Innern vacuolenartige Riume von der k&rnigen Substanz ab (Fig. 4).
Endlich sind noch 2 Befunde: zu erwdhnen, die wobl als regressive Formen der
hypertrophischen Axencylinder zu deuten sind: nehmlich solche, die noch scharf
contourirt sind und mehr oder minder zahlreiche Fettirpfchen entbalten (Feti-
degenefalion);_femer dusserst blasse, nnregelméssig begrenzte, zaweilen einige
Feittripfchen enthaliende Schollen, die, wie es scheint, darch Erweichung aus
hypertrophischen Axencylindern hervorgehen (Fxg 7). Beide Arten der Rickbildong
sind mir besonders in Fall III ofter begegnet.

Die bereits in der Umwandlung zu Cysten begriﬂ‘enen Heerde enthielfen neben
Kérnchenzellen nur ganz vereinzelte Varicosititen.

Die Rindensubstanz- war stellenweise in den inneren Schichfen erweicht and
enthielt gleichfalls bypertrophische Nervenfasern, die Ganglienzellen waren stark
pigmentirt.

Die frisch himorrhagische Partie enthielt zwischen den Blutkérperchen Gruppen
von wohlerhaltenen Nervenfasern, spirliche Kérnchenzellen, aber keine hypertrophi-
schen Axencylinder. In den anscheinend normalen Partien der Marksubstanz waren
viele Blatgefisse fettig entartet, auch einzelne Kérachenzellen wurden zwischen den
Nervenfasern angetroffen.

Die Priparate wurden theils frisch in Salzwasser, theils nach Einwirkung von
Miiller'scher Flissigkeit zerzupft.

Fall 1l. A, W., 79 Jahre alt, Pfriindnerin. Obd, 30. Nov. 1872. Marasmus
senilis. Hydropische Ergiisse. Endocarditis aortica et mitralis verrucosa. Atheroma
aortae. Bronchitis, schiefrige Indaration und Oedem der Lungen. Himorrhagische
Infarcte der Milz. Blutungen der Dickdarmschleimhaut. Beginnendes Carcinoma uteri.

Sklerose der Hirnarterien. Oedem der Pia mater, Atrophie des Gehirns.
Hydrocephalus intern. Tn der Marksubstanz der grossen Hemisphiren gzahlreiche
" sehr kleine bis hichstens bohnengrosse Erweicliungsheerde. Besonders haufig sitzen
dieselben dicht unter der die Gyri iiberziehenden Rindensubstanz, und folgen dem
Verlanf der von der Pia in das Gehirn eintretenden Gefisse. Hie und da greift
die Erweichung auch io die graue Substanz iiber.

Bei der Untersuchung des frischen Préparates in doppelt chromsaurem Kali
(Fig. 8—12) fanden sich alle Bestandtheile wie in Fall T — (Fig. 11 stellt einen
in fettiger Degeneration begriffenen Axencylinder dar) — ausserdem eine grosse Zahl
spindel- und sternfrmiger Bindegewebszellen (Fig. 12) (beginnende Narbenbildung),

Archiv f. pathol. Anat. Bd. LVIIL. Hft. 2. 17
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Das Myelin war nur noch sparsam vorhanden, die varicdsen Axencylinder von
massiger Entwickelung (Dicke einmal anf 0,015 Mm, bestimmt).

Fall I, Adolf 8., Conducteur, 44 Jahre alt, bekam 8 Tage vor seinem Tode
auf der Abtheilung des Herrn Collegen Immermann rechtsseitige Hemiplegie.

Obduet. 7. April 1873 ergab als Ursache derselben einen Frweichungsheerd
im vorderen Theil der linken Hilfte des Pons Varolii. Das Centrum des Heerdes
hat eine. dunkelgraurothe Farbe, die weitere Umgebnng ist schmutzig weiss. Im
vorderen Theil der Arter. basil. steckt ein derber rother Thrombus; die Wandung
der Arterie ist stellenweise verdickt, das Lumen weiter als normal, Oedem und
Triibung der Pia mater. Hydrocephalus intern,

Hypertrophie des linken Ventrikels, leichte Verdickung der Abrtenklappen.
Bedeutende atheromatdse und fettige Degeneration der Aerta. — Bronchitis und
doppelseitige Bronchopneumonie. Gastritis chronica. ]

In der hiimorrhagischen Stelle des Pons fanden sich ausser Blutkorperchen,
fettig. degenerirten Gefdssen, spirlichen Kérnchenzellen die gruppenweise beisam-
men liegenden Nervenfasern wohlerhalten, es kamen nur ganz vereinzelt kleine
Anschwellungen an den Axencylindern vor, wihrend in der peripherischen blassen
Erweichungszone sehr zahlreiche und grosse Anschwellungen, oft in Gruppen von
zwanzig und mehr, geiroffen wurden (Fig. 13—17). Die Anschwellungen zeigen
bald cylindrische, hald spindel- und keulenformige Gestalt. Auch kaglige Ver-
dickungen kommen vor, welche sich besonders gern von ihrer Faser loslésen und
dann frei vorgefunden werden. Die Gréssenverhilinisse wechseln bedeutend und
manche Apschwellungen sind so enorm wie man sie bisher blos aus der Retina
kennt (z. B. in Fig. 13 Léinge der zwei grossen Anschwellungen 0,08, Breite
0,036 resp. 0,039 Mm.; in einem anderen Fall, Fig. 15, Linge 0,08 auf
0,048 Mm. Dicke). Die kleineren Formen stecken meistens noch in einer Mark-
hiille, walirend die grosseren der Mehrzahl pach nackt sind oder nur noch
Bruchstiicke von Myelin aufsitzen haben (Fig. 13 b, 14¢). Die hypertrophischen
Axencylinder wie die normal dicken erscheinen blass und feinkornig; an ersteren
sind die Kdrnchen nicht selten in Lingsreihen angeordnet oder durch eine feine
Streifung ersetzt (Fig. 14d, d, dy; Fig. 15e). Seltener kommt eine feine Quer-
streifang vor (Fig. 16). Auch die Fetttrdpfchen, welche in vielen Varicositiiten
vorhanden sind, treten zuweilen in Lings- oder Querreihen auf (Fig. 14, 15, 16).
Blasse unregelmiissig begrenzte Korper, die in Fall [ als in Erweichung begriffene
Varicosititen bLeschrieben wurden, kommen hier ehenfalls vor. lm Innern der
Anschwellungen beobachtet man ofter einen oder mehrere blasse kuglige Bildungen
{(Vacuolen) - (Fig. 131, g), die im Gegensatz zu der raschen Rothung der umge-
benden Substanz in Carmin ungefirbt bleiben. Sehr selten wurden im. Innern von
Anschwellungen glinzende unregelmissige Korper gefanden, kernihnliche Abschei-
dungen, denen man in iilteren retinitischen Heerden so hiiufig begegnet.

Endlich sind noch zwei merkwiirdige Befunde zu registriren, die nar je ein-
mal vorkamen:

1) die fibrillire Zerkliiftung eines verdickten Axencylinders: sowohl von dem
spindelférmig als von dem cylindriseh verdickten Theil desselben gingen mehrere
fusserst zarte homogene oder feingranulirte Fiden ab,
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2) Das Vorkommen eines wirklichen Kernes mit Kerpkérperchen innerhalb
einer spindelformigen Auftreibung der Nervenfaser (Fig. 14 a). Der Kern war
elliptisch von 0,016 Linge aul 0,0075 Mm. Breite (Rernkirperchen 0,0024), ab-
geplatlet, quer zur Lingsaxe der Intumescenz gestellt, und lag deren Oberfliche
auf, wie man sich bei verschiedenen Lagen des Ohjectes iiberzengen konnte. In
Carmin firbie~er sich dunkler als der zugeh Orige Axencylinder. Die ganze Bildung
hatte grosse Aehnlichkeit mit einer Ganglienzelle. Troizdem ist eine Verwechselung
mit Ganglienzellen, wie ich glaube, bestimmt auszuschliessen, letztere liessen sich
neLmlich aus der erweichten Stelle des Pons leicht isoliren; sie waren kleiner als
diese Anschwellung, multipolar, Kérper und Fortsitze durch feine Kirnchen opak,
der Kern 6fter undeutlich; weder der Zellk6rper noch die Fortsiitze, die Gfter iiber
mehrere Theilungen sich verfolgen liessen, zeigten Anschwellungen.

Von anderweitigen Elementen fanden sich vor fettig degenerirte Gefésse, ferner
eine missige Zahl von Kdrnchen- und blassen Rundzellen.

Die Priparate warden theils frisch durch Zerzupfen in Jodsernm, theils nach
kurzer Maceration in 2 CrogKo f pCt. dargestellt.

Was die morphologische Seite der Anschwellung der Axen-
cylinder betrifft, so scheint es bei dem jetzigen Zustand unserer
Kenntniss von der Structur, Consistenz und chemischen Zusammen-
setzung des normalen Axencylinders unmglich, eine erschdpfende -
Erkliirung der mannichfalligen pathologischen Formen zu geben.
Wir begnfigen uns hier einige Befunde hervorzuheben, welche sich
an in neuester Zeit nachgewiesene Structurverhilinisse des norma-
len Axencylinders anschliessen: Dahin gehiirt die zuweilen vorhan-
dene sehr deutliche Querstreifung verdickter Fasern, wie sie
Frommann mittelst Silberlosung am normalen Axencylinder eni-
deckt hat (dieses Archiv Bd. XXXI. S. 151. Taf. V1), eine Beob-
achtung, die freilich bis jetzl noch keine physiologische Deutung
gefunden hat. Ferner die in manchen Fillen vorhandene Lings-
streifung, die nach M. Schultze der Ausdruck einer fibrilliren
Structur des Axencylinders ist. In Bezug auf. letzlere Auffassung
scheint mir der bei Fall Il erwihnte Befund einer fibrilldren
Zerkliiftung des verdickten Cylinders nicht ohne Interesse zu
sein, da er zeigl, dass unter gewissen Verhiltnissen der scheinbar
einfaclie Axencylinder in feine Fasern sich auflisen kann.
 Die mit einem Kern ausgestuttéte Anschwellung - (Fig. 17) darf
man vielleicht als Beginn der Bildung einer bipolaren Ganglienzelle
denten, woriiber ich auf dies. Arch. LV. S. 215 verweise.

Von Wichtigkeit fiir die Lebensgeschichte der hypertrophischen
Axencylinder im Gehirn ist die an denselben ofter heobachtete

17%
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fetiige Degeneration und die einfache Erweichung, welche
soviel sich bis jetzt absehen lisst, in der Regel zn einem volligen
Schwand der hypertrophischen Cylinder fihren. Es stimmt dies
damit ilberein, dass die Axencylinderhypertrophie um so seltner
wird, je weiler dic Neubildung von Narbengewebe in dem Erwei-
chuugsheerde (F. II) oder die Umbildung des letateren zu einer
Cyste (F. 1) vorgeriickt ist. Fiir gewdhnlich haben also die hyper-
trophischen Cylinder im Gehirn nur eine beschrinkle Lebens-
dauer, sie gehen durch PFettmetamorphose und Erweichung viliig
unter, wihrend in der Retina die Umbildung zu sklerotischen
Formen, und damit die lingere Persistenz derselhen als Regel
zit betrachien ist.

Die Ursache der Hyperirophie der Axencylinder im Gehirn
ist dieselbe wie in der Relina, nehmlich ein Eniziindungsprozess.
Und zwar stelite sich die Encephalilis in fast allen Fillen als eine -
Erweichung dar. Der entziindliche Charakter der letzteren docu-
mentirt sich durch die vorausgehende (Encephalilis neonator.) oder
- gleichzeitig vor sich gehende Vermehrung der Bindegewebszellen,
zuweilen anch durch Hyperimie (Enceph. neonat.). Nur in dem
Falle von Hadlich sind deullich entziindliche Verinderungen neben
Axencylinder-Hypertrophie nicht beobachiet. Indess sprichi dies
nieht unbedingt gegen eine active Enistehung der Varicosititen;
(vergl. darliber auch dieses Arch. LV. 8. 207); so sind mir in der
Retina wehrmals Heerde hypertrophischer Axencylinder ohune auder-
weitige Verfinderungen vorgekommen, unler Verhidlinissen, wo die
entziindliche Entstehung zweifellos ist; -z, B. in einem Fall von Re-
tinitis brightica. (Obduet. 4. April 1873):

In der linken Retina nach innen und aussen von der Papilla optica verein-
zelte rothe und weisse Flecke. Als nan je ein solcher Fleck mjkroskopisch unter-
sucht wurde, zeigte. der rothe die manpichfachsten Verlinderungen: extravasirte
Blutkdrperchen, braunes Pigment, fettig degenerirte Gefisse, Kornchenzellen, Cor-
pora amylacea, und zahlreiche sklerosirte Axencylinder. Der weisse Heerd, offen-
bar ganz frischen Ursprungs, bestand lediglich aus spindelformigen blassen Vari-

cositiiten.

Einen dhnlichen Fall habe ich mitgetheiit in Hiiter’s Arch. I
S. 483, fir das Riickenmark dies. Archiv LV. 'S, 198. Danach
diirften wobl auch im Gehirn die Varicositiilen, wenn sie allein vor-
kommen, als erstes Zeichen einer Encephalitis anzusehen sein.
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Endlich erwidhune ich, dass mir mehrmals in der entziindlich-
erweichten Umgebung von Geschwiilsten (Sarkomen) der grossen
Hemisphiiren stark entwickelte Axencylinder-Hyperirophien neben
Vergrosserung und Vermehrung der Bindegewebszellen begegnet
sind.

Als Hauptfundort fir die varicose Hyperirophie ist demnach
zu bezeichnen die entziindliche Erweichung des Gehirns in
ihren friitheren Stadien — die schinste Entwicklung der Vari-
cositiiten, aber schon mit zahlreichen regressiven' Formen gemischt,
fand sich in einem 8 Tage alten Heerd (F. lI), und mdehte daher
die Acme dieser Verinderung in einer noch fritheren Periode zu
suchen sein. .

Meist sind Blutiingen in den fraglichen Entziindungsheerden
nicht vorhanden; vielmehr scheini es, als wenn durch (grossere)
Blutungen, vielleicht durch die damit verbundene Zertriimmerung
und Compression der Nervenfasern, eine Nekrose der letzieren be-
wirkt wiirde, welche sie zu Anschwellungen unfihig macht. 8o
fanden sich in dem frischen h#morrhagischen Heerd von F. I, in
dem hiimorrhagischen Gentrum von F. Il gar keine oder nur verein-
zelte Varicositiiten. Ebenso vermisste ich diese Bildungen in
2 Fillen von traumatischer Hirnblutung (der eine 8 Stunden, der
andere 8 Tage alt), sowie bei einer spoutanen Himorrhagie, die in
2 Tagen zum Tode gefithrt hatie, sowohl in dem Heerd selbst als
in dessen nichster Umgebung, — Eine #hnliche Wirkung scheinen
solche Embolien zu ithen, wo ein geniigender Collaieralkreislauf
nicht zu Stande kommt und damit der Theil einfach abstirbt. Fir
eine solche reine Nekrose durch Embolie scheint mir folgender Fall
zut sprechen: .

Frau C. 0., 49 Jabre, starb auf der Abtheilung des Herrn
Immermann, zwei Tage nach plotzlich entstandener rechtsseitiger
Hemiplegie.

Die Section (5. Miirz 1873) ergab eine ausgedebnte Verstopfung
der linken Carotis int., der A. fossae Sylv. mit deren grisseren
Aesten, sowie des Anfangstheils der, Art. corp. callosi sin. Die
thrombotische Masse stimmte iiberein mit einem im linken Herzohr
festsitzenden Gerinnsel, an dem ein deutlicher Substanzverlust vor-
handen war. Der grosste Theil der linken Hirnhemisphire (mit
Auspahme eines Theils des Vorder- und Hinterlappens) war auf-
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fallend blass, von sehr weicher Consistenz, die graue Substanz
dieser Partic aufgequollen und gallertig durchscheinend.

Weder ‘in der- grauen noch weissen Subsianz zeigen die
Nervenfasern irgend eine Verinderung, auch fehlen alle Verin-
derungen des Bindegewebes, Kornchenzellen n. dgl.

Nach Abschluss dieses Aufsalzes erhielt ich den Jahrgang 1872
der Archives générales de physiologie normale et palhologique, wo
Charcot p. 100 bei Gelegenheit einiger Félle von Anschwellungen
der Axencylinder im Riickenmark die Bemerkung macht, dass er
dieselbe Verinderung wmehrfach in andmischen, aber noch nicht
erweichten Partien des Gehirns im Gefolge der Obliteration einer
Gehirnarterie durch einen Thrombus, beobachtet habe. Da er keine
Details giebt, so ist nicht zu entnehmen, ob und in wie fern hier
¢ine Differenz mit meiner zuleizt mitgetheilien Beobachtung vorliegt.

Erklarung der Abbildungen.
Tafel VIL
Vergrosserung von Fig. 1--16: 340; von Fig. 171 250.

Figo 17 gehért za Fall I; 8§ —12 zu Fall I} 13—17 zu Fall 1L

Fig. 1—7 isolirt mit 1 pGt. Kochsalz, Fig. 8—12 mit 1 pCt. 2 chroms. Kali,
Fig. 13, 15, 16 mit Jodserum, Fig. 14, 17 mit 1 pCt. 2 chroms. Kali,

Fig. 12. Sternférmige Bindegewebszelle.

Fig. 13—~17 sind nicht ganz ansgefiihrt; die dunkeln Pankte und Ringe stellen
Fetttropfchen vor.

In Fig. 6, 13 bei b und 14 bei ¢ sind noch Reste der Myelinscheide vorhanden.

Fig. 17. Hypertrophischer Axencylinder mit Kern bei a, das schmale Ende
getheilt,



