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Mit 9 Textabbildungen.

(Eingegangen am 19. Mai 1926.)

Im Heft 4 der Minch. med. Wochenschr. dieses Jahrganges habe
ich kurz iiber histologische Untersuchungen sympathischer Ganglien
berichtet unter besonderer Beriicksichtigung einiger Arbeiten aus den
letzten Jahren, besonders jener von Staemmler und dabei auf die aus-
fuhrliche Mitteilung verwiesen, die nun hier erfolgen soll. Die Unter-
suchungen erstreckten sich damals — bis zum Herbste vorigen Jahres —
auf etwa 70 Falle; sie sind seither auf weitere 50 ausgedehnt worden.
Die Sammlung des Materials geht in die Zeit zuriick, in der die neueren
systematischen Arbeiten von Abrikossoff, Mogilnizcky und Staemmler
erschienen sind. Wie schon in der oben angefithrten Mitteilung aus-
gefiilhrt, haben mich die Arbeiten der genannten Forscher veranlaft,
in erhohtem MaBe solche Fille in die Untersuchungen miteinzube-
ziehen, die von ihnen eingehend bearbeitet worden waren, also vor allem
akute Infektionskrankheiten und Fille von Atherosklerose.

Die Anregung zu dieser Arbeit gab mir mein Chef schon vor mehreren
Jahren. Allein es erwies sich zundchst als notwendig, sich iiber die
allgemeinen histo-pathologischen Verinderungen im Zentralnerven-
system einigermafBlen zu orientieren, um dann mit den in der Histo-
pathologie des Zentralnervensystems iiblichen Methoden die sympa-
thischen Ganglien zu untersuchen.

Einige Untersucher u. a. Abrikossoff, Laignel-Lavastine, Staemmler
betonen, dafl im Gegensatz zur grofien Bedeutung des sympathischen
Nervensystems und seiner Funktionsstorungen die pathologische Ana-
tomie sich verhdltnismidBig wenig mit ihm befalit habe. Trotzdem
ist auch die pathologisch-anatomische Literatur iiber das sympathische
Nervensystem keine geringe. Es wurden frither, abgesehen von grofien
systematischen Arbeiten, besonders bestimmte Krankheiten mit auf-
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fallenden vegetativen Funktionsstérungen untersucht, so der Morbus
Basedow, der Morbus Addison und der Diabetes, teilweise gleichfalls
in einer groBlen Reihe von Fallen, desgleichen bestimmte Vergiftungen
und Verbrithungen (Kahlden, Fr. Miller, Cavazzini, Korolenko, Kuss-
maul und Mazer, Usskow u. a.). Staemmler, Laignel-Lavastine, Group-
ner, Spiegel und Adolf sind in ihren Arbeiten des niheren auch auf
die #ltere einschligige Literatur eingegangen, worauf hier besonders
verwiesen sei.

Ich méchte darum nur in knappen Ziigen die wesentlichen Krgeb-
nisse der teilweise schon genannten systematischen Arbeiten hervor-
heben, und das, was den einzelnen Forschern als gesichert erschien,
einander gegeniiberstellen und kurz erdrtern. Dabei fasse ich nur die
am Menschen erhobenen Befunde ins Auge und sehe von denen nach
verschiedenen Hingriffen am Tiere (Vergiftung, experimentelle Infek-
tionen, mechanische &rtliche Reizung), woriiber besonders auch von
Laignel-Lavastine in seiner Monographie ,,La pathologie du sympa-
thique®, zusammenfassend berichtet wurde, hier ganz ab.

Uber die Bedeutung der verschiedenen im sympathischen Nerven-
system erhobenen histologischen Befunde ist bei den einzelnen Unter-
suchern, vor allem aus der fritheren Zeit, zum Teil aber auch in der
jiingsten Vergangenheit durchaus keine einbeitliche Auffassung vor-
handen. Die selbstverstindliche Notwendigkeit, die innerhalb physio-
logischer Grenzen vorkommenden Variationen der Ganglienzellen und
Nervenfasern kennen zu lernen, betont schon Graupner und auch in
der Arbeit von Spiegel und Adolf kehren gleiche Gedankengéinge wieder.
Zweifellos aber zeigen die dlteren Arbeiten iiber die sympathischen
Ganglien eine wohltuende Zuriickhaltung in der Bewertung der histo-
logischen Befunde fiir die Klinik. Uber Hale White, dessen Arbeit
sich auf 150 Falle stiitzt, sagt Laignel-Lavastine: ,,Ces patientes re-
cherches ne permettent de tirer aucune conclusion nette.” Wenig er-
mutigend schreibt auch Lubimoff: ,Nachdem ich mir Miihe gegeben
hatte, nach Moglichkeit die im sympathischen Nervensystem verlaufen-
den pathologischen Prozesse genau zu studieren, habe ich ersehen, daf}
die Gleichgiiltigkeit des Pathologo-Anatomen gegen alles, was bisher
auf dem Gebiete der Path.-Anatomie des sympathischen Nerven-
systems gearbeitet worden ist, ihren wohlerklarlichen Grund hat.*
Und bei Graupner lesen wir in der Einleitung zu seiner schonen Studie:
,,Die Veranderungen, auf die in den meisten Untersuchungen das Haupt-
gewicht gelegt wird, sind vorziiglicherweise Atrophie und Pigmen-
tierung der Ganglienzellen, ferner die Zeichen chronischer, seltener
akuter Entziindung, die am interstitiellen Gewebe beobachtet wurden;
ein groBer Teil dieser Abnormitéten scheint jedoch mitunter auch am
Sympathicus von Personen vorzukommen, die im Leben deutliche Er-
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scheinungen einer Sympathikuserkrankung nicht dargeboten haben.‘
Auch Spiegel und Adolf betonen die Schwierigkeit der Abgrenzung der
normalen Variationsbreite gegen das Pathologische. Ihre Beobachtungen
an 60 Fallen sollten nur die ,,Richtlinien* fiir die pathologisch-anato-
mische Forschung geben. Sie haben unter diesem verhdltnismaBig
groBen Material nur in wenig Féllen pathologische Verinderungen in
den Ganglien gefunden, besonders bei Salvarsanvergiftung und bei
Poliomyelitis acuta anterior und glauben im {ibrigen manche Sekretions-
stoérung bei dem letzteren Prozel3 auf die pathologischen Veridnderungen
in den Ganglien beziehen zu dirfen.

Auch Laignel-Lavastine hat bei Infektionskrankheiten, besonders
bei Typhus, Variola und cruppéser Pneumonie in dem Ganglion coelia-
cum verschiedene pathologische Verinderungen festgestellt, bei akuten
Prozessen vorwiegend rein parenchymatose, bei subakuten daneben
auch entziindliche und hilt einen ursidchlichen Zusammenhang der
postinfektisen Neurosen des Verdauungstraktes nach Typhus mit
diesem Prozef in den Ganglien fiir wahrscheinlich.

In den letzten drei Jahren haben Abrikossoff und Mogilnizcky
systematische Untersuchungen von sympathischen Ganglien mitge-
teilt. Abrikossoff hat aus einem Material von 300 Fillen die wich-
tigsten degenerativen und entziindlichen Verinderungen in ein kurzes
System gebracht. Besonders bemerkenswert erscheinen die schweren
regressiven Verdnderungen der Nervenzellen bei bestimmten akuten
Infektionskrankheiten, so bei der Diphtherie, bei Scharlach und Cho-
lera, bzw. bei schwerer Sepsis, ferner bei Alkohol- und Sublimatver-
giftung, und die vorwiegend entziindlichen Prozesse bei Pneumonie,
epidemischer Grippe, Sepsis, sowie bei Recurrens, Tuberkulose und
Fleckfieber. Abrikossoff hat auf die Bedeutung dieser Veréinderungen
fir die klinischen Symptome bei einigen der genannten Infektions-
krankheiten, besonders fir die akute CefiBlldhmung hingewiesen.
Ahnlich sind die Befunde seines Schiilers Mogilnizcky, die an nahezu
100 Fillen von akuten Infektionskrankheiten erhoben wurden, und
gleichfalls fast immer in charakteristischen, teilweise sehr schweren
degenerativen oder degenerativ-entziindlichen Prozessen bestehen und
die Mogilnizcky gleichfalls fiir auBierordentlich wichtig zur Erklarung der
bei den akuten Infektionen so hiufig beobachteten Vasomotorenlihmung
und anderer sehr auffallender vegetativer Funktionsstorungen halt.

Ungefahr zur selben Zeit ist auch Staemmlers systematische Arbeit
iiber die sympathischen Ganglien erschienen. Auf Grund eines Ma-
teriales von 150 Fillen berichtet Staemmler iiber pathologische Ver-
dnderungen in den Ganglien bei akuten Infektionen, besonders bei
septischen und septico-pyaemischen Prozessen und bei lobaren Pneu-
monien, die in verschiedenen Formen regressiver Stérungen bis zur
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Nekrose bestehen, die in wechselnder Menge die Ganglien befallen,
manchmal nur wenige Nervenzellen, manchmal eine grofie Anzahl.
Auch Staemmler halt diese Befunde fiir urséichlich wichtige Faktoren
in der Entstehung sympathischer Funktionsstorungen, insbesondere
fir die akute Vasomotorenldhmung; er glaubt hierzu ein um so groBeres
Recht zu haben, als die Ganglienzellen im verlingerten Mark bei mehre-
ren untersuchten Fallen keine erkennbaren pathologischen Veranderun-
gen gezeigt haben. Insofern also decken sich seine Befunde mit denen
der beiden russischen Forscher und teilweise wohl auch mit denen von
Laignel- Lavastine, wenn auch dieser nur die Ganglia coeliaca beriicksich-
tigt hat. Dariiber hinaus aber gibt Staemmler seinen histologischen
Befunden noch eine besondere Note, indem er sie in urséchliche Be-
ziehungen zu besonderen spastischen Stérungen der Vasomotoren-
tatigkeit bringt und damit einen wichtigen pathogenetischen Faktor
der Atheroskleroge in anatomisch greifbaren Verinderungen der sym-
pathischen Ganglien gefunden haben will. Seine Theorie darf ich wohl
als bekannt voraussetzen. In Fillen starker GefaBsklerose fand er
sehr haufig deutliche Bindegewebsvermehrung in den Ganglien, Schwund
des Parenchyms, oft mit noch bestehenden entziindlichen Veranderungen
in Form rundzelliger Infiltrate, Bilder, die Staemmler als cirrhoseartigen
chronisch entziindlichen Prozefl, wit Untergang von Nervenzellen
einhergehend, auffaBt. Dieser Prozel fithrt nach Staemmler auf dem
Wege der Gefalinerven — durch pathologische Reize — zu ungewoéhn-
lichen Druckschwankungen, zu abnorm gesteigerter Tatigkeit der Ge-
fale und begiinstigt damit die Entstehung der Atherosklerose.
Abgesehen von dieser neuvartigen Beurteilung histologischer Bilder
in den sympathischen Ganglien, die — ihre Stichhaltigkeit voraus-
gesetzt — eine wesentliche Forderung unserer Vorstellungen iiber die
Genese der Atherosklerose bedeuten wiirde — sind Staemmlers Befunde
bei den sogenannten vasomotorischen Neurosen, bei Raynaudscher
Gangran und bei der Angina pectoris gerade gegenwiartig besonders
beachtenswert. Die Chirurgie des Halsgrenzstranges, bzw. seiner
Knoten und der Ganglia stellata verlangt auch vom pathologischen
Anatomen eine Stellungnahme. Dal der chirurgische Eingriff fiir den
Kranken von Erfolg begleitet sein kann, lehrt die Erfahrung. Es fragt
sich nur, ob der Erklarungsversuch fiir diesen Erfolg in der Auffassung
von Staemmler und Ormos zu suchen ist, nach welchen die primére
Ursache der Angina pectoris die von ihnen gefundene chronisch-de-
generative Erkrankung der entsprechenden Ganglien sei, ferner ob
iberhaupt diese Beurteilung der histologischen Bilder in den Ganglien
berechtigt ist. Auf diese Fragen werde ich spater noch zuriickkommen.
Dieser kurze geschichtliche Uberblick tiber die wichtigsten Arbeiten
in ‘der Literatur der sympathischen Ganglien zeigt zur Geniige, -daf3
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hier noch manche Unklarheiten und Widerspriiche gerade in den Ar-
beiten aus neuerer und fritherer Zeit liegen. Die experimentelle Patho-
logie und Pharmakologie ist in der Erforschung des sympathischen
Nervensystems der pathologischen Anatomie vorausgeeilt. Zweifellos
liegt dies an der verhiltnismidfigen Grobheit der pathologisch-anato-
mischen Untersuchungsmethoden. Die Nisslsche Farbemethode ist
natiirlich erst in der neueren Zeit, so besonders von Laignel- Lavastine
und Mogilnizcky verwendet worden. Uber die Untersuchungsergeb-
nisse mittels Silberdurchtrinkung ist verhaltnism#Big wenig bekannt.
(Mogilnzcky, Obregia und Pitulesko, Befunde bei Pellagra, zitiert nach
Laignel-Lavastine, le pathologie du Sympaihigue.) -Es ist zweifellos
mit ein Grund fiir unsere Unkenntnis der krankhaften Veréinderungen
in den sympathischen Ganglien, daf diese Methoden zur Neurofi-
brillendarstellung fir pathologisch-histologische Fragestellungen sich
noch nicht jener notwendigen Beherrschung erfreuen, die eine richtige
Beurteilung der Silberbilder gestatten wiirde. ,

Und noch ein Weiteres. Alle die hier erwéhnten Arbeiten und die
vorliegende miteinbegriffen kénnen bestenfalls nur grobes Stiickwerk
bleiben. = Die Abhingigkeit der meisten vegetativen Funktionen vom
Zentralnervensystem beim Menschen ist sichergestellt. Wenn wir
iiberhaupt durch path.-anatomische Untersuchungen einen Fortschritt
erhoffen diirfen, so miissen auch die vegetativen Zentren mit beriick-
sichtigt werden, gerade bei Allgemeinschadigungen, bei Vergiftungen
und Infektionen. Das ist bisher wohl kaum systematisch geschehen.
Ich will darum gleich vorausschicken: Eine Bereicherung des Verstind-
nisses krankhafter Storungen des sympathischen Nervensystems diirften
die vorliegenden Untersuchungen kaum bringen. Die erhobenen Be--
funde haben aber an sich — in allgemein-pathologischer Hingicht —
eine gewisse Bedeutung. Auch in den Ganglien finden wir bestimmte,
von der Norm abweichende Verinderungen bei den verschiedenartigsten
Krankheiten und, wie wir sehen werden, auch bei sogenannten Normal-
fallen. Ich gebe nur Gedanken wieder, die auch schon andere Unter-
sucher bewegt haben, Lubimoff, Graupner, Laignel-Lovastine, wenn
ich sage, dafl wir bei der Bewertung der Befunde fiir die angenommene
oder tatsichlich vorhanden gewesene Storung des sympathischen
Nervensystems nicht vorsichtig genug sein konnen. Es wurde schon
in der ersten Mitteilung ausgefithrt, dafi man leicht Gefahr lauft, aus
histo-pathologischen Verinderungen Schliisse auf Funktionsstérungen
zu ziehen, die das Verhalten des Kranken oft nicht gerechtfertigt, Es
werden also klinisch genau beobachtete Fille, in denen gerade auf vege-
tative Funktionsstorungen geachtet wurde, eher Erfolg bei einer das
ganze sympathische Nervensystem erfassenden anatomischen Unter-
suchung versprechen. In &hnlichem Sinne ist wohl auch Abrikossoff
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zu verstehen, wenn er am Schlusse seiner Arbeit bei dem engen Konnex
des Sympathicus mit dem Parasympathicus, dem Adrenalinsystem
und dem Zentralnervensystem auf die Schwierigkeiten hinweist, die
aus der Frage erwachsen, welchem System bei bestimmten vegetativen
Funktionsstérungen die ursichliche Rolle zufallt und gerade fiir diese
Falle die Mitarbeit der Klinik betont.

Aber auch Staemmler begniigt sich mit der Feststellung bestimmter
pathologischer Verinderungen in den Ganglien bei akuten Infektionen
nicht und sagt, ,,es bleibt noch iibrig, geeignete Falle klinisch und ana-
tomisch vergleichend zu untersuchen, um die Kongruenz zwischen der
Kreislaufstorung wahrend der Krankheit und den Verinderungen am
Sympathicus noch sicherer festzustellen.‘

Untersucht wurden von mir die oberen Halsganglien, die Ganglia cervicalia
inf. bzw. die Ganglia stellata und die Ganglia coeliaca. Die Praparation der Ganglien
war bei der in unserem Institute tiblichen Sektionsmethode sehr einfach. Sowohl
die oberen als auch die unteren Halsganglien bzw. die Ganglia stellata waren
an der Hinterfliche der im Zusammenhange herausgenommenen Hals-Brustorgane
ohne Miihe zu finden. Der Verlauf des Halsgrenzstranges war hierbei leicht zu
verfolgen. Die Fixierung erfolgte in Formol und Alkohol in der Weise, daf die
Ganglien der einen Seite in Formol, die der anderen Seite in Alkohol gelegt wurden
unter Vermeidung jeder Quetschung; erst im fixierten Zustande erfolgte die
genauere Praparation. Ebenso wurden die beiden Ganglia coeliaca gesondert
fixiert. Der Plexus solaris war nicht immer gleichméafig ausgeprégt, der rechte
haufig groBer als der linke. Zu den bekannten Variationen im makroskopischen
Verhalten der Ganglien kann ich nichts Neues hinzufiigen. Ein mittleres Hals-
ganglion fand sich in mehreren Fallen vor. Die Gréfe des oberen Halsganglion
sowie des Ganglion stellatum ist nicht immer gleichméBig. Bei Atherosklerose
alterer Leute fiel auch mir mitunter eine besondere Gréfie und Breite des oberen
Halsganglion auf (Breite bis zu 1 cm, Lange 3—4 cm). In seltenen Fillen ging
es in ganzer Breite in den Halssympathicus tiber; bei diesen Féllen war in der
Regel auch das Ganglion stellatum kriftiger entwickelt, ungefdhr haselnufigrof,
wahrend es sonst im allgemeinen kleiner war. Die Angabe Graupners, daf unteres
und mittleres Halsganglion — wenn vorhanden — makroskopisch h#ufig nicht
wahrnehmbar seien, ist nach meinen Erfahrungen fiir die tiberwiegende Mehrzahl
der Falle nicht zutreffend. Ich fand sie fiir gewohnlich als deutliche spindel-
formige Anschwellungen von etwa 2 mm Breite. Auch die Form des G. coeliacum
ist sehr verschiedenartig. Im allgemeinen ist die Konsistenz der Ganglien in der
Jugend weicher und auch die Farbe eher grau oder gelblichgrau, bei alteren Indi-
vidien mehr bréunlich. Bei der wechselnden Grofle und Form der Ganglien sind
die Angaben in der Literatur iiber pathologische Veranderungen dieser Eigen-
schaften nur unter Beriicksichtigung des Alters und mit Vorsicht zu bewerten.

Als Firbemethoden dienten die gewohnlichen Doppelfarbungen Hamatoxylin-
Eosin, van Gieson, ferner die Markscheidenfarbung nach Spielmeyer, die Fett-
farbungen mit Sudan und Scharlachrot, ferner die Methode nach Nissl. Die Pigmente
worden auch am ungefirbten Schnitt untersucht, besonders zum Vergleich mit
den mit Scharlachrot gefarbten Pigmentkérnchen. Das Celloidinmaterial wurde
vorwiegend nach Nissl gefirbt sowie mit den iiblichen Doppelfarbungen. Ferner
in besonderen Fillen Firbung auf elastische Fasern mit Orcein und die Turnbull-
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blaumethode zur Darstellung eisenhéaltigen Pigmentes. Auch die Bielschowskysche
Silberimprignation am Gefrierschnitt wurde in mehreren Féllen angewendet und
brachte die zahlreichen Fortsitze der sympathischen Ganglienzellen, die ja sonst
fir gewshnlich ungeférbt erscheinen, sehr schén zur Darstellung. Leider gelang
mir die Darstellung der intracelluliren Fibrillen nicht mit der GleichmaBigkeit,
dal ich etwa pathologische Verdnderungen mittels dieser Methode hétte feststellen
kénnen. — Bei den ersten 60 Fallen wurde groBtenteils ganz gleichmaBig die
Nisslsche Methode am Celloidinschnitt angewendet; in der 2. Halfte nur an aus-
gesuchten Fillen, im ganzen etwa an 15.

Sehr brauchbar erwies sich bei der Untersuchung der Ganglien das Gefrier-
verfahren. Selbst die Nissl-Farbung ergab nach kurzer Formolfixierung (etwa
6 Stunden) auch im Gefreierschnitt brauchbare Bilder.

Es sind bei den vorliegenden Untersuchungen in erster Reihe die
Ganglienzellen und Scheidenzellen, sowie das Mesenchym beriick-
sichtigt. Pathologische Verinderungen an den Nervenfasern konnten
im allgemeinen in nur unerheblichem Grade erhoben werden, wenn wir
von der hinlanglich bekannten Atrophie im Alter und bei der Sklerose
der Ganglien absehen. Die Markscheidenfarbung nach Spielmeyer
gab sehr schoéne Bilder und eignet sich' bei der geringen Zerreifilichkeit
der Gangliengefrierschnitte ganz besonders zur Darstellung der mark-
haltigen Nervenfasern. Sehr kriftig traten sie auch bei etwas stiarkerer
Firbung mit neuangesetztem Eisenhdmatoxylin hervor, 'auch ohne
vorangegangene Beizung, und gaben mit der Gegenfarbe des Saure-
fuchsins sehr lehrreiche Bilder. Von den fettfirbenden Stoffen schien
Scharlachrot elektiver und starker zu wirken als Sudan. An Celloidin-
schnitten traten im allgemeinen die Kernverhaltnisse in den Ganglien-
zellen bei H. E.-Farbungen und nach van Gieson klarer hervor als im
Nisslbild.

Ich will nun aus dem groBen Material mehrere Falle herausgreifen,
teils ohne sichere pathologische Veriinderungen, teils mit von dem
Durchschnitte abweichenden Bildern. Alle Fille sind dann mit den
wichtigsten klinischen und anatomischen Daten in Tabellenform zu-
sammengestellt.

Das Ergebnis nach der Richtung besonders augenfilliger path.-
anatomischer Befunde ist gering. Ich gebe gerne zu, daB ich im Laufe
meiner Untersuchungen immer wieder meine Befunde iiberpriifen
mubite. Was mir anfangs als abnorm erschien, riickte bei zunehmender
Erfahrung-in den Rahmen des noch Normalen.

Ich verarbeitete in erster Reihe nur frisches Leichenmaterial, um autolytische
Veranderungen ausschlieBen zu kénnen. Gleich hier sei erwihnt, daB ich in seltenen
Fiéller, auch nach regelrechter Alkoholfixierung, bei Nissl-Farbung diffuse homo-
gene Plasmafirbung ohne Schollenzeichnung erhielt bei vollstindig unveréinderter
Kernform und KerngréBe, ein Bild, das einigermafien an die priméire Reizung
der Nervenzellen erinnert, wobei es sich nach dem Gesamtbild dennoch fraglos
um keinen pathologischen Prozel gehandelt hatte. Ich kann mich des Eindruckes
nicht erwehren, dall die Nissl-Bilder in den sympathischen Ganglien mitunter
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nicht so gleichméafBig geraten, wie im Zentralnervensystem. In einigen Féllen,
besonders bei Kindern, war die Darstellung der Schollen weniger elektiv, wie
iiberhaupt die diffuse Plasmafirbung auch in augenscheinlich normalen Fallen
mir hiufiger begegnete als im Zentralnervensystem. Im iibrigen aber ergab die
Nissl-Methode in den meisten Fillen sehr schone Bilder, an denen sich die An-
ordnung der Schollen gut beurteilen lieB. Ich habe gewisse Bedenken, in solchen
Fillen, wo die Schollenzeichnung nicht immer gleichméaBig ist, im iibrigen an
dem Kern und an dem Kapselzellen nichts Pathologisches erkennbar ist, etwa
von partieller Chromatolyse zu sprechen, wo méglicherweise nur eine technische
Wirkung vorliegt. Auch Staeminler weist in seiner Arbeit auf die Schwierigkeit hin,
bei der Erwigung pathologischer Prozesse solche kiinstliche Wirkungen, vor allem
auch postmortale Verdnderungen, immer ausschlieBen zu kénnen.

Die nun folgenden histologischen Befunde sind groBtenteils gekiirzt. Es
wurde von jedem Fall ein genauer mikroskopischer Befund erhoben.

Die einzelnen Fille sind hier, wie in der Tabelle und in der Diskussion der
Befunde nach bestimmten Krankheitsgruppen geordnet in folgender Reihe:

I. Infektionskrankheiten.

II. Herzfehler und andere zu Stauungsorganen fithrende Prozesse.

IT1. Athersklerose.

IV. Verschiedene andere Krankheiten (maligne Tumoren usw).

V. Endokrine, Pemphigus, Verbrithungen.

VI. 2 Falle jugendlicher Selbstmorder mit normalem Organbefund (sog.
Normalfille). ’

» Abkiirzungen.
A. = Anamnese.
F. = Fettgehalt, bzgl. der Nz. das lipoide Pigment.

P. = Pigment.

Hyp. = Hyperamie.

G.c.s. . )
Cs. = Ganglion cerv. superius.
gf 'Z'} = Ganglion cerv. inferius.
g;;;u} = Ganglion stellatum.
g‘oc;fl = Ganglion coeliaeum.

K1.D. = Klinische Diagnose.

Kz = Kapselzellen (ektodermale Scheidenzellen).
I. = Infiltrate.

Rz. = Rundzellen.

R.z.1. = Rundzelleninfiltrate.

Nz. = Nervenzellen (Ganglienzellen).

N.f. = Nervenfasern. ’

8.b. = Sektionsbefund.

Gruppe 1.

Foll 1. 22jshriger &. KLD.: Akute Encephalitis. S.b.: Hochgradige Hyper-
amie des Zentralnervensystems; konfluierte Lobuldrpnewmonie; Angina lacunaris;
akute Lymphadenitis der beidseitigen Halslymphknoten.

Histologischer Befund: G.c.s.: Die Kerne in den kleinen Nz. oft dunkler und
kleiner als in den groBeren; viele kleine Typen. Von den groSen Formen zeigen
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einige mehr homogenes Plasma mit exzentrischem Kern, der bei ganz vereinzelten
etwas verschwommen erscheint. Im dibrigen die meisten Nz. schén erhalten, teil-
weise mit peripher besonders deutlicher Schollenzeichnung. Deutliche Pigmen-
tierung; Mastzellen in méBiger Menge; keine Kapselzellwucherung; keine nennens-
werte Vermehrung des Bindegewebes.

G.stell.: GleichmaBig groBe Nz., nur spirlich kleine. Vereinzelte Zell-
schatten ohne Kern, wie Zerfallsformen anmutend, mit Pigmentstdub, ohne
irgendwelche Reaktion der umgebenden Zellen. Die Ganglienzellen zeigen sonst
durchweg schéne Strukturen. Deutlicher Pigmentgehalt; keine Kapselzell-
wucherung. Bindegewebe in der Umgebung der Gefifle etwas deutlicher hervor-
tretend, vielleicht geringgradig vermehrt. An einer Stelle mehrere griine Pigment-
brocken zwischen Kapselkernen, vielleicht als letzter Rest einer untergegangenen
Nz. Randschollen grofitenteils gut ausgeprigt, daneben auch gleichmaBige netz-
formige Anordnung der Nissl-Schollen in den zentralen Zellteilen; auch hier in
vereinzelten groBeren Formen das Plasma teilweise homogen gefirbt.

G.coel.: Schéne Nz. mit deutlichen Schollen. Nur spirliche kleine Formen;
ihr Pigmentgehalt geringer wie in den Halsganglien. Ganz vereinzelte pigmentierte
Zellreste ohne Kern. Spirliche zweikernige Nz. Kein pathologischer Fettgehalt.
An zwei umschriebenen Stellen Lymphocyten in kleinen Herden, ebenso innerhalb
eines markhaltigen Nerven. Keine Sklerose. )

Epikrise: In allen Ganglien fast durchweg unveréinderte Nz. und nur ganz verein-
zelte mit degenerativen Veréinderungen am Plasma; vereinzelte Vakuolen; spérliche
Reste von Nz. in Form von Pigmentstaub. Deutliche Nissl-Strukturen, nicht nur in
den Randteilen, sondern auch im ganzen Zelleib, oft in netzférmiger Anordnung. Tm
G.stell. hichstens geringgradige Bindegewebsvermehrung mit hyalinen Manteln um
die Gefalle. Nur im G.coel. spérliche Rundzellansammlungen in kleineren Herden.
Die beschriebenen Veranderunge_n miissen als noch normal bewertet werden.

Fall 6. b6jahriger 3. KLD.: Endocarditis recurrens. Sb.: Recurrierende
Streptokokkenendokarditis der Aortenklappen; diffuse Glomerulonephritis; akute
Splenitis; Stauungsorgane; Lobulirpneumonie.

Histologischer Befund: G.c.s.: Geringer Fettgehalt der Nz. sowie vereinzelter
Kz. in Form kleiner Tropfchen; einige Nz. im Fettpraparat diffus graugelblich
gefdrbt; Akute leukocytére Entziindung in der Wand eines groSeren arteriellen
Gefafles im mesenchymalen Zwischengewebe des Ganglions, daneben deutliche
Rzi. Im Nissl-Bild gleichfalls einige méBig geblahte Nz. mit deutlich peripherer
Schollenzeichnung; in einigen Kernen kein Kernkorperchen erkennbar. Einige
Pigmentbrocken im Bereiche von polygonalen Kernen, wohl als Reste zugrunde-
gegangener Nz.; spérliche Vakuolen; deutlicher Pigmentgehalt. Die Mehrzahl
der Nz. unversehrt.

G.stell.: Eitrige Entziindung einer arteriellen GefiSwand mit Leukocyten-
infiltration ihrer nichsten Umgebung; einige I. von Raz.; sparliche groflere Nz.
mit mehr homogener Plasmafirbung.

G. coel.: Herdformige Razi. in der Umgebung der GefiBie. Kine zweikernige Nz.
mit deutlicher Kapselverdickung, eine andere mit einem normalen und einem
blassen Kern ohne erkennbaren Nucleolus, daneben 2 Nz. in gemeinsamer Kapsel.
Geringe Vermehrung des Nervenbindegewebes; deutliche I.

Hpikrise: Die meisten Nz. nicht nennenswert geschadigt, nur in den Hals-
ganglien geringe degenerative Verdnderungen an einigen Nz. In allen Ganglien
deutliche, teilweise akut-entziindliche Veranderungen,

Fall 21. 49jahriges 2. KL D.: Peritonitis, Sb.: Ritrige Peritonitis im

kleinen Becken nach entziindlichen Adnextumoren; geringe Atheromatose der
Aorta. Amyloidschrumpfnieren.
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Histologischer Befund. @.c.s.: MaBiger F. der Nz., kleinste Tropfchen in
einigen Kz. und neben den Kernen der Nf. Deutlicher Pigmentgehalt. Vereinzelte
geblahte Nz. mit im Nissl-Bild blaulichem Plasma und einigen kokkenartigen
Kornchen ohne erkennbaren Kern. Geringe Bindegewebsvermehrung. Ein
Knoétchen vermehrter Kz. Sparliche griinlichblaue Pigmentkérnchen in den
Nervenfasern.

G. ¢. i.; Nz. intakt; einige mit wabigem Plasma, aber unverindertem Kern;
zwei groBe geblihte Formen mit Vakuolen. Geringe Hyp. Amyloid in einigen
arteriellen Gefallwanden.

Q. coel.: Nur vereinzelte geringgradig geblihte Nz., spérliche pigmentierte
Zellreste, Geringe Sklerose. Deutliche hyaline Entartung einiger kleiner Arterien.

Epikrise: Nz. fast durchweg intakt; vereinzelte geblihte Formen in allen
Ganglien. Deutlicher Pigmentgehalt; deutliche Hyp.; geringe Bindegewebs-
vermehrung, besonders im G. coel.

Fall 24. 19jibriges Q. Kl D.: Lues und Hirnabscefl. Sb.: Fetider Schlafe-
lappenabscel nach Otitis media.

Histologischer Befund. G. c. s.: Die meisten Nz. intakt; vereinzelte auffallend
groBe Formen von gefiaBahnlichem Aussehen mit kornigem Inhalt, teilweise ohne
Kern, teils ohne Nucelolus; in anderen deutlich geblihte Kerne. Geringer F. der Nz.
Nur eine einzige diffus verfettet mit deutlichem zentralen Kern. MiBige Hyp.

Q. coel.: Die meisten Nz. intakt. Verdickung einiger Gefiflscheiden. Ein
umschriebenes I. von Rz. in der Umgebung einer Nz.

Epikrise: An einigen Nz. im G.c.s. degenerative Verdnderungen. Kein
pathologischer F. Geringer Pigmentgehalt. Vereinzelte Rzi. im G coel. und
spirliche Rz. in der Umgebung einer Nz. im G.cs.

Foll 32. 18jahriger 3. KL D.: Sekunddre Schrumpfniere mit Nephrose.
Sb.: Chronische Nepbritis; frische Lobuldrpnewmonie.

Histologischer Befund. G. c.s.: Einige méchtig geblihte Nz. mit peripherer
Chromatolyse und zentraler Verdichtung des Plasmas, mit exzentrischem, aber
noch gut erhaltenem Kern. Sehr spérliche Rz. in der Umgebung eines Gefafles.
Deutliche Pigmentierung einiger Nz.

. c. i.; Spirliche Rz. zwischen einigen Nz. MaBiger F.

@. coel.: Sehr sparliches Pigment.

Epikrise: Nz. fast durchweg wunverdndert, nur im G.c.s. vereinzelte ge-
blahte Formen; spérliche Rz. in den Halsganglien.

Foll: 12. 35jahriger 3. KL D.: Erysipel, Nephrose. Sb.: Akute Nephritis;
Splenitis; geringe Atheromatose.

Histologischer Befund. G.c.s.: Fast durchweg gut erhaltene Nz. Nur ver-
einzelte Zerfallsformen und geblihte Nz.; in einigen Nz. die Kerne geringgradig
geblaht. MiBiger Pigmentgehalt; auch neben den Kernen einiger Nf. griinlichblaue
Pigmentkornchen; an zwei umschriebenen Stellen kngtchenformig gewucherte Kz.
Geringe Vermehrung des Bindegewebes.

G. stell.: Viel lipoide Pigmentkérnchen in den Nz.; nur eine Nz. diffus ver-
fettet; auch in einigen Kz. kleine Fetttropfchen. Hyp. der Gefifle mit zahlreichen
Leukocyten im Lumen. Eine groBe geblahte Nz. mit feinkérniger Auflésung des
Plasmas, das nur am Rand eine umschriebene Verdichtung zeigt von 67 ¢ im
groBten Durchmesser. Kz. oft in 2 Lagen vorhanden, besonders an den Polen bei
linglichen Zellformen; ein Corpus amylaceum.

@. coel.: UngleichmaBiger ¥. der Nz.; vereinzelte Rz. innerhalb der Nf., ebenso
in der Wand vereinzelter. Gefifle.

Epikrise: Degenerative Veranderungen nur in vereinzelten Nz. im G. stell,
vorwiegend in Form der Sechwellung. Deutlicher F.; knstchenfdrmige Vermehrung
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der Kz.; spirliche Rzi. Kleinste Pigmentkornchen in einigen Zellen innerhalb
der Nf. Hyp.; ziemlich reichliche Mastzellen. '

Fall 27. 75jahrige Q. KL D.: Atherosklerose. Sb.: Lobdre Pneuwmonie; weicher
Milztumor,; Atherosklerose der Aorta, der Herz- und Gehirnarterien, geringe
Arteriolosklerose der Nieren.

Histologischer Befund. @.c.s.: Nur geringe Vermehrung des Bindegewebes,
geringe Verdickung der Gefifle, besonders auch einiger Arterien; ein umschriebener
Herd gewucherter Kz.; herdformige Rzi. bei geringer Hyp. Deutlich pigmentierte
Nz., darunter einige mit blassen Kernen oder nur mit Kernschatten. In vereinzelten
grofle Vakuolen, die fast den ganzen Zelleib einnehmen und nur einen kleinen

-
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Abb. 1. 60jabr. 8. Lobare Pneumonie (Fall 30 der Tabelle). Oberes Halsganglion. Stark geblihte

Nervenzelle mit feinkérnigem Zerfall des Plasmas. Kern klein, unscharf begrenzt; kein Kernkérper-

chen erkennbar. In den seitlichen Randpartien der Nervenzelle Kerne von Kapselzellen, die auf

(nicht in) dem Zelleib der Ganglienzelle liegen. (Gefrierschnitt. H.E.-Farbung. Starkes Trocken-
system.)

sichelférmigen pigmentierten Plasmarest freilassen. Deutlicher F.; auch im Sudan-
préparat das dunkelgriine und braunliche oder nahezu schwarze Pigment sichtbar;
auch im Plasma einzelner Kz. kleine Fetttropfchen. Das Gros der Nz. nicht nennens-
wert geschadigt.

G.c.4.: Geringe Sklerose; einige hyalin verdickte GefaBwinde; mehrfach
zahlreiche Rz. in der Umgebung der GefiBe, spirlicher zwischen den Nz. Hyp.
mit Leukocyten im Lumen; vereinzelte geblihte Nz., darunter groBe ohne Kern
mit feinstverteiltem Pigmentstaub. MiBiger F.

G- coel.: MaBige Vermehrung des Bindegewebes, herdformige Rzi. in schiitterer
Anordnung. Pigmentgehalt geringer als in den Halsganglien. Einige blasse Nz.
mit teilweise ganz verblaBten Kernen. Deutlicher F. einiger Nf. mit kleinen
Tropfchen lings der Rinder der Markscheiden.
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Epikrise: Geringe Sklerose mit Verdickung einiger GefiBwénde. Geringe
Vermehrung der Kz.; Rzi. Nur an vereinzelten Nz. Blihung des Zelleibs und
Vakuolen im Plasma; ihr GroBteil ist intakt.

Fall 30. 60jahriger 3. XKI1.D.: Pneumonie. Sb.: Lobdre Pneumonie des
linken Oberlappens und braune Atrophie des Herzmuskels. MiBige allgemeine
Atherosklerose.

Histologischer Befund. @.c.s.: Deutliche Hyp. MiBige Sklerose. Mehrere
méchtige geblihte Nz. mit blassem oder rotlichem Plasma (bel HE.-Farbung) okne
erkennbaren Kern oder mit Kernschatten oder zerfallenem Kern in fein- oder grob-
granuldrer Auflésung des Plasmas (siehe Abb. 1 u. 2); in einigen Nz. von normaler
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Abb. 2. Derselbe Fall, wie in Abb. 1. Eine andere Stelle im oberen Halsganglion. Rechts von der
Mitte des Bildes eine deutlich geblahte Ganglienzelle in etwas grober-scholligem Zerfall des Plasmas.
Die Reste des Kernes sind durch den unscharfen dunkleren Fleck links von der Mitte der Nerven-
zelle gekennzeichnet, Im linken Gesichtsfeld und unterhalb der geblahten Nervenzelle erweiterte
hyperimische Venen. (Gefrierschuitt. H.E.-Farbung. Mittelstarke VergroBerung.)

Grifle blasse exzentrische Kerne. Vermehrung der Kz. an mehreren Nz; vereinzelte
Knotchen von gewucherten Kz. Deutlicher F. der Nz., kleine Tripfchen auch in
den Kz.

@. stell.: Ahnlicher Befund wie im G. c.s. Hyp., deutliche Sklerose, hyaline
Entartung der GefiBiwinde. Einige Nz. ohne erkennbaren Kern, einige mit
blassema Kern. Schéne Bilder von Kapselzellwucherungen. Degenerative Ver-
anderungen der Nz. bel weitem nicht so ausgesprochen wie im G. c.s. Eine Nz.
in totaler Chromatolyse. Spérliche Rz. langs der GefidBe. Einige zweikernige Nz.

Epikrise: An mehreren Nz. im G. c. s. degenerative Verdmderungen, teilweise
bei noch erhaltenem Kern. Die iibrigen Nz. intakt. Im G. stell. nur vereinzelte Nz.
geschadigt. Machtige Hyp., spirliche Rzi. in der Umgebung der GefiBe.

Fall 15. 14jahriges . KL D.: Erythema faciei, Sepsis. Sb.: Chronisches
Erythem im Gesicht, am Kopf, Hénden und Filen. Septikimie mit besonderer
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Beteiligung der Gelenke. Frische verrucése Endokarditis und Perikarditis. Akute
Lymphadenitis. )

Histologischer Befund. @Q. c. s.: Einige groBe Nz., spirliche ohne erkennbaren
Kern; vereinzelte mit Kernwandhyperchromatose.  MiaBiger Pigmentgehalt.
Hyp. und deutliche Rzi. mit vereinzelten Plasmazellen in den Gefdpwinden und
perwvasculdr.  Agonale Bakterienemboli in den Gefallen. Zahlreiche Corpora
amylacea. .

G. coel.: Sehr geringer F.; spirliche Rundzellinfiltrate, deutliche Bakterien-
embolien. Im Nissl-Bild nichts besonderes. An einigen Nz. méfig verdickte
Kapseln.

Epikrise: Die Nz. groftenteils intakt; nur an spérlichen Schwellung des
Plasmas, Kernblisse und vereinzelte Bilder von Kernwandhyperchromatose.
Ausgedehnte entziindliche Verinderungen der GefiBwéinde und in ihrer nich-
sten Umgebung; agonale Bakterienembolien. Mehrere Corpora amylacea, aus
Nz. entstanden. Im Coeliacum nur geringe entziindliche Verinderungen.

Fall 17. Ungefahr 30—35 jahrige 2. KI. D.: Sepsis post abortum. Sb.:
Altere Endometritis; polypsose Endokarditis; septischer Milztumor; Lobulirpneu-
monije; geringe Intimaverdickung der GefiSe.

Histologischer Befund. @. c.s.: Hochgradige Hyp. und geringe Sklerose.

Im @. stell. einige perivasculidre Rzi.; in einigen GefaBen viele Leukocyten-
haufen.

Derselbe Befund auch im G. coel.; hier neben Rz. auch einige Plasmazellen.
Nur im G. c. 8. vereinzelte blissere Nz.

In allen Ganglien Bakterienembolien in den GefiaBen.

Fall 11. 53jshriger 3. XKL D.: Pydmie und Pneuwmonie. A.: Sterbend in
die Klinik eingeliefert. Sb.: Recurrierende Endokarditis der Aortenklappen;
embolische Abscesse in den Nieren und in der Leber; Milztumor; lobulirpneumo-
nische Herde in beiden Unterlappen. Zahlreiche septische Blutungen im Herz,
in der Haut und mehreren Schleimhiuten.

Histologischer Befund. G. c. s.: Hochgradige Hyp. mit Blutungen (siehe Abb. 3),
stellenweise perivasculire Rzi. Sklerose. Deutlicher Pigmentgehalt. Einige
michtig geblahte Nz.

Q. stell.: Hyp. mit Blutungen und deutlicher Sklerose. Verfettung einiger Kz.

Q. coel.: Derselbe Befund bei deutlicher Sklerose und einigen agonalen Bak-
terienembolien.

Fall 41. 18jihriger 3. K1 D.: Typhus abdominalis. A.: Schweres sopordses
Krankheitsbild. Sb.: Ileocolotyphus; akuter Milztumor; Lobulirpneumonie im
linken Unterlappen.

Histologischer Befund. G.c.s.: Bin unscharfes I. von Rz und gewucherten
fizen Zellen zwischen den Nz. (siche Abb. 4); daneben vereinzelte in GefaBwinden.
G.c.i.; Ein griferes unscharfes 1. von gewucherten fixen Zellen und Rz.

Im G. coel. einige gleichartige I. Unter den gewucherten Zellen augenscheinlich
auch Kz. Nz in allen Ganglien nicht erkennbar geschidigt.

Fall 18. 24j. 3. Kl D.: Endocarditis recurrens. Sb.: Recurrierende Endo-
karditis der Mitralis; Glomerulonephritis; Milztumor.

Histologischer Befund. Linkes G.c.s.: Mehrere geblihte Nz. mit blassen,
unscharf konturierten Kernen oder ohne erkennbaren Kern; ein Knotchen von
gewucherten Kz.; mehrere I. von Rz. in den GefdBwinden und in ihrer Umgebung,
aueh einige eosinophile Zellen darunter. Deutlicher F. der Nz. Ein Bild besonders
deutlicher Kapselzellwucherung um eine stark pigmentierte Nz. (Nissl-Bild).

G. c. s. rechts: Tm allgemeinen derselbe Befund, nur deutlicheres Hervortreten
der perivasculdren I.
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Abb. 3. 53jahr. &, Endokarditis, Pyimie, Pneumonie (Fall 11 der Tabelle). Oberes Halsganglion.
Ausgedehnte frische Blutung; im oberen Gesichtsfeld stark gefiillte Vene. (Gefrierschnitt, H.E.-
Farbung. Mittelstarke VergroBerung.)

Abb. 4. 18jahr. 3. Typhus adominalis (Fall 41 der Tabelle). Ganglion stellatum. Infiltrat von
gewucherten fixen Bindegewebszellen und sparlichen Lymphocyten. (Gefrierschnitt. H.E.-Farbung;
mittelstarke VergroBerung.)
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Q. stell.: Sparliche, aus wenigen Zellen. bestehende Rzi. in einigen Gefdf3-
wanden und knapp perivaseulir: Einige grofie Degenerationsformen von Nz. mit
korniger Auflosung des Plasmas, teilweise mit 2 Kapselzellreihen ohme Kern. Die
anderen Nz. augenscheinlich intakt. .

G. coel.: Einige kleinere und etwas groflere perivasculdre Rzi.; sonst keine
Veranderungen. :

Ganglia nodosa nervi vagi: Deutliche Kapselzellwucherung; degenerative Ver-
dnderungen an einigen Nz. mit blassen, unscharf begrenzten Kernen und Bildern
echter Neuronophagie. Deutlicher F. in den Kz. in Form verhdllnismdfig grofer
Trépfchen.

Fall 113. 33jahrige Q. Kl D.: Pneumokokkensepsis. Sb.: Lobulirpneu-
monie; akute Splenitis.

Histologischer Befund. G. c. s.: Machtige Hyp.; einige frische Thromben in den
Gefiaflen. Eine stark geblihte Nz. mit zentralem Kern von 54 ¢ Durchmesser;
einige groflere Formen. Vereinzelte Rz. in den GefaBwinden. Deutlicher F.
der Nz. Endothelien in den GefiBen nicht abgeschuppt.

G. stell.: Machtige Hyp.; an einer umschriebenen Stelle eine frische perivasculdre
Blutung; die umgebenden Nz. nicht erkennbar geschiadigt; geringe Sklerose.

G. coel.: Geringe Hyp.

Ganglia nodosa nervi vagi: Nz. von 60—80 # Durchmesser, teils von runder,
teils von elliptischer Form. Deutliche Vermehrung der Kz.; zahlreiche Knétchen;
sehr deutliche Fetttropfchen in den Kz. (pathologische Verfettung).

11, Gruppe.

Fall 44. 32jahriger 3. Kl D.: Vitium éordis. Sb.: Drei-ostien-vitium mit
besonderer Beteiligung der Mitralis; embolische Schrumpfnieren; Stauungsorgane.

Histologischer Befund. G.c.s.: Einige' grofiere Nz. mit homogen gefirbtem
rétlichem Plasma (bei HE.-Firbung); feinste Pigmentbestiubung einiger Nz.;
im iibrigen Pigment in allen Nz., besonders auch in den kleinen. Deutliche Ver-
mehrung des Bindegewebes. Hyp. und Dilatation der Venen. Einige perivasculare Rz.;
hyaline Einscheidung und Verdickung auch einiger kleiner Arterien.

G. stell.: Geringer F., auch im Plasma einiger Kz.

G. coel.: Spirliche herdiormige Rzi. bei geringem F.

Epikrise: Nz. fast durchweg unversehrt in allen Ganglien, nur im G. c. s. sparliche
groBere Formen. Deutliche Bindegewebsvermehrung mit Verdickung der Gefdfuinde,
besonders auch einiger kleiner Arterien im G. ¢. s. Deutlicher F. in den Halsganglien,
deutliche Pigmentierung. Stauungshyperimie, geringgradige Rzi. im G. coel.

Fall 45. 45jahrige 2. Kl D.: Vitium cordis. Sb.: Mitralfehler mit Stauungs-
organen.

Histologischer Befund., G. c. s.: MaBiger F. der Nz., einiger Kz, und einiger Nf.
in Form kleinster Kérnchen; einige Rzi.; mdfige Skierose. Deutlicher Pigment-
gehalt. Einige grofiere Nz. mit exzentrischem Kern; in einigen anderen grofie
Vakuolen.

G. coel.: Deutlicher F. in den Nz. und kleinste Kérnchen in den Markfasern.
Ein umschriebenes Rzi. Einige Nz. mit Vakuolen. Mdpige Sklerose. Tm G. coel.
der anderen Seite deutliche Ruzi. bei geringer Sklerose und intakten Naz.

Epikrise: Fast durchweg intakte Nz.; in einigen groBe Vakuolen. Deutlicher
F., besonders auch der Nf. und einiger Kz. Sparliche Rzi. Hyp. und deutliche
Sklerose. Mafige Pigmentierung, besonders auch der kleinen Nz. In allen Ganglien
einige zweikernige Nz.

Fall 46. 60jahriger 3. Kl D.: Vitium cordis. Sb.: Mitralinsuffizienz mit
Stauungsorganen; geringe Atheromatose im Arcus aortae, atheromatése Ge-
schwiire in der Bauchaorta. Akute Pankreatitis.
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Hzstologischer Befund. G.c. s.: Geringe Sklerose, deutliche Rzi. um die Gefife
bei Hyp. (siche Abb. 5). Das Gros der Nz. intakt; eine groe runde in Chromatolyse
mit rotlich gefirbtem Protoplasma und kleinem pyknotischem Kern (HE.-Pra-
parat), daneben noch einzelne groflere Formen ohne erkennbaren Kern oder mit
groflen Vakuolen von durchschnittlich- 45—50 # Durchmesser. Deutlicher F.,
auch die Gefdfwandzellen teilweise verfettet. Eine dreikernige Nz. In vereinzelten Nz.
einige kokkenahnliche Kérnchen im Plasma.

G. coel.: Sehr deutliche hyaline Verdickung der Gefifle; geringe herdférmige Rzi.
Ein knotchenartiger Herd gewucherter Kz. Einige Nz. vollkommen von kleinsten
Fettkeirnchen ausgefiilli. Im tbrigen die Nz. gut erhalten.

Epikrise: Tm G. c.s. einige besonders groBe Nz. mit kornigem Zerfall des
Plasmas. Deutliche Rzi. und deutlicher ¥. Sklerose im allgemeinen gering, im

Abb.J5. 60jihr. 3. Vitium cordis (Fall 46 der Tabelle). Oberes Halsganglion. Entziindliches Infil-
trat,in der Wand und nichster Umgebung einer Vene. (Gefrierschnitt. H.E.-Farbung. Mittelstarke
Vergréferung.)

G. coel. gréfer wie im G.c.s., wo auch die Gefafe eine deutlichere hyaline Kin-
scheidung zeigen wie im oberen Halsganglion.

Fall 48. 61jahriger 8. K. D.: Insuffizienz der Mitralis und der Aortenlklappen.
Sb.: Abgelaufene Aortitis mit Ektasie der Aorta ascendens. Residuen von Endo-
karditis an Aortenklappen und Mitralis. Stauungslungen und andere Stauungs-
organe.

Histologischer Befund. @.c.s.: Hyp. mit deutlichen Rzi. in der GefaBwand
und perivasculir; ein kleines rundes Knétchen gewucherter Kz. von der Gréfle
einer Nz. Finige groBe geblihte Kapseln ohne Kern mit Metachromasie des
Plasmas (HE.-Farbung); ein rdtlich gefirbter, dichter Plasmahaufen am Rande
der Kapsel. Guter Pigmentgehalt; einige blasse Kernformen. Deutliche Sklerose.

@G. stell.: Vereinzelte geblihte Nz.; spirliche Rz. in GefaBwéinden. Deutliche
Sklerose und Hyp.

Q. coel.: Sparliche perivasculire Rzi.; mdfige Sklerose.

Fall 102. 53jihriger 3. Kl D.: Hochdruck. Sb.: Substantielles Emphysem
der Lunge: Mitralinsuffizienz mit Stauungsorganen. Hypertrophie des linken
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Ventrikels. Atrophische Lebercirrhose. Geringe Atherosklerose der Aorta und der
peripheren Gefife. .

"@Q. ¢. s. rechts: Nur ganz geringgradige Sklerose. Einzelne kleine Rzi. um die
GefaBe. Dichtstehende, meist groBie Nz., einige mit blassen, unscharf umgrenzten
exzentrischen Kernen. Deutlicher Pigmentgehalt.

G. c. s. links: Stellenweise mafige Sklerose; einige kleine Arterien hyalin und
geringgradig verdickt; an einer Nz. ohne erkennbaren Kern deutlich gewucherte Kz. ;
das Bild erinnert an Neuronophagie; verstreute Rz. teils in kleinen Haufen, teils
einzeln um Ganglienzellen.

G. stell. rechts: Einige kleine GefaBwinde verdickt und hyalin: Endothelzellen
deutlich, Media und Adventitia zu hyalinem Ring verdndert. Sklerose feilweise
deutlich.

Im G. stell. links méapige Sklerose und vereinzelte Nz. mit scholligem Zerfall
des Plasmas ohne erkennbaren Kern.

GQanglia coeliaca: Nur geringe Sklerose; im Zwischengewebe einige kieine Arterien
mit deutlich verdickter hyaliner Wand; andere kaum verandert; weniger P. in den Nz.
als in denen der Halsganglien. In allen Ganglien zahlreiche stark gefarbte (,,chrom-
atophile*) Nz. bei HE.-Farbung im Gefrierschnitt. (Diese unterschiedliche Farbung
der Nz. bei HE.-Farbung im Gefrierschnitt ist altbekannt und wohl ein normaler
Befund; ich fand sie noch in vielen Fillen.)

II1. Gruppe.

Fall 76. 44jahrige 9. KL D.: Sekunddre Schrumpfniere, Urdmie. Sb.: Ent-
ziindliche Schrumpfnieren; hochgradige Atherosklerose der peripheren Gefifle,
besonders an der Hirnbasis, der mesenterialen Arterien, in geringerem Grade
der CoronargefiBe.

Histologischer Befund. G. c. s.: Hochgradige Pigmentierung der Nz., der grofien
wie der kleinen; sparliche zweikernige; mdfBige Sklerose. ]

G. c.i.: Vorwiegend groBe Nz. mit deutlichen Kapseln und schénen Nissl-
strukturen; in einigen das Plasma diffus gefarbt. Deutlicher F. der Nz. und
mehrerer Kz.; Verdickung und hyaline Einscheidung der Gefialle; auch einige
kleine Arterienwdinde deutlich verdickt.

G. coel.: Nz. intakt; einige zweikernige; F. deutlich, kleinste Tropfchen auch
an den Polen der Endoneuriumkerne und in Kz.

Epikrise: Nz. im allgemeinen unversehrt in allen Ganglien; ein Knétchen
vermehrter Kz. im C. sup. Vermebrung des Bindegewebes mit Verdickung der
Gefiaiwande. Deutlicher F. im C. inf., etwas geringer im Coel.

Fall 78. 60jahriger 3. Kl D.: Atherosklerose. Sb.: Hochgradige Athero-
sklerose der Arterien an der Hirnbasis und der Coronarart., geringergradig der
Aorta; Erweichungsherde im Gehirn; myomalacische Schwielen im Herzen.

Histologischer Befund. G. c. s.: Deutlicher F. der Nz. Deutliche Vermehrung
des Bindegewebes; Verdickung der GefaBwinde mit hyaliner Einscheidung der
Intima. Awuch einige kleine Arterien verdicki. Machtige Stauungshyperamie. Deut-
liche Pigmentierung der Nz., besonders auch der kleinen. Deutliche Rzi.

Im G. coel. ungefahr derselbe Befund. Awuch hier das Bindegewebe vermehrt,
die Gefafiwande verdickt und hyalinisiert. Im Nissl-Bild griinlichblaue Pigment-
kornchen lings der Endoneuriumkerne.

Epikrise: Nz. groftenteils unverdndert. Deutliche Sklerose in beiden Ganglien
mit Verdickung der Gefalle und hyaliner Entartung. Deutlicher F. in Nz. und Kz.
Verdickung der Kapseln an einigen Nz. Rzi. in beiden Ganglien. Nock zahlreiche
guterhaltene Markfasern in den Randieilen der Ganglien und auch zwischen den
einzelnen Ganglienzellgruppen. Im Nissl-Bild ist das Plasma im allgemeinen mehr
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homogen gefarbt und zeigt nur eine undeutliche Schollenzeichnung; die Kerne
im iibrigen nicht geschidigt (wahrscheinlich kiinstlicher Effekt).

Fall 79. 25jahriger &. KL D.: Haemorrhagio cerebri. Sb.: Hochgradige
Atherosklerose der peripheren GefiBe, besonders an Gehirnbasis und Herz sowie
im Mesenterium, in etwas geringerem Grade der Nierenarterien und der Aorta.
Hyvpertrophie des linken Herzens. Frische Blutung in der Briicke und in der
Scheitel-Hinterhauptsgegend; dltere Erweichung im r. Putamen.

Histologischer Befund. G.c.s.: Geringgradige Bindegewebsvermehrung;
geringer Pigmentgehalt und F.; einige zweikernige Nz.; ein Corpus amylaceum.

G. stell.: Geringe Bindegewebsvermehrung; nur vereinzelte groBere Nz. mit
blassem Kern; eine geblabte, teilweise deutlich verfettet, im Sudanpriparat
diffus gelblich gefarbt, ohne hervortretende Kérnchen, von 70 # Durchmesser;
auch einige markhaltige Nf. verfettet.

G. coel.: Geringe Verdickung und geringe hyaline Entartung der inneren Wand-
schichten einiger kleiner Arterien bei geringer Sklerose.

Eypikrise: Nz. im allgemeinen intakt; ganz vereinzelte groBere Formen in
den Halsganglien. Keine pathologische Verfettung, kein besonderer Pigmentgehalt
in den Nz.; geringe Vermehrung des Bindegewebes und geringe hyaline Entartung
eintger Arterien tm Coel. ; in diesem Ganglion ist auch die Media einer kleinen Arterie
teilweise verfeiter. Keine Entziindung. Einige zweikernige Nz.

Fall 80. 61jahriger 3. Kl. D.: Genuine Schrumpfnieren. Sb.: Atherosklerose
der Aorta und besonders der peripheren Gefédle. Arterioloklerose der Nieren. Hyper-
trophie des linken Ventrikels. Chronische Pneumonie. Hochgradige endarteriitische
Prozesse in Niere und Pankreas.

Histologischer Befund. @. stell.: Mdfige Bindegewebsvermehrung; deutliche
Verdickung der Gefifwinde einiger kleiner Arterien mit hyaliner Entartung. Geringer
F. der Nz. und Nf. bei deutlichem Pigmentgehalt (gemeint ist das melaninartige P.
ohne Lipoidreaktion). GroB8e Vakuolen in einigen Nz. mit sichelformigem Plasma-
rest. Im Nissl-Bild schéne Nz., nur in einigen mehr homogenes Zentrum und nur
in den Randpartien Schollen. Auch im Zwischengewebe kleine griinlichblaue
Pigmentkérnchen; auch hier die Gefifwinde verdicki, die Lichtung der Gefdfe
verengt. Einige kleine Rzi. und infiltratdhnlich vermehrte Kz. Ein ,,basophil®
gekornter Zellrest. Akute leukocytire Entziindung einer Arterie in der binde-
gewebigen Kapsel des G. stell. Leukocyten in den Gefifien.

@. coel.: MiBige Vermehrung des Bindegewebes; deutliche Verfettung einiger
Nf. In vereinzelten Nz. groBe Vakuolen. Deutliche Kapseln, oft mit mehreren
Zellreihen. Im Nissl-Bild intakte Nz.; Pigmentkornchen im Zwischengewebe wie
oben; kleine I. von Rz. und spdrlichen Leukocyten bei Leukocytose in den Gefdfen.
Verdickte GefaBwande; stellenweise Intimawucherung in einer kleinen Arierie.
Vereinzelte augenscheinlich geschrumpfte Nz. mit pyknotischem Inhalt. Peri-
vasculidre I. in der Kapsel des Ganglions von Rz. und Plasmazellen.

Q. nodosum vagi: Knotchenformige Wucherung der Kz. um intakte Nz.;
einige Nz. degeneriert von neuronophagiedhnlichem Bild. Im Nissl-Bild blaugriin-
liche Pigmentkérnchen an den Kernen der Nf.; einige Razi. Deutliche Verfeltung
der Kz. und einiger Nf. Einige groBe geblidhte Nz. mit vollkommen abgeblaBtem
gebldhtem Kern; andere mit vielen groBen Vakuolen.

Epikrise: Bindegewebsvermehrung in allen Ganglien; Verdickung der Gefif3-
winde, auch der Arierien. Nz. groBtenteils unversehrt, nur in einigen Vakuolen. Deut-
licher Pigmentgehait. Rzi. Leukocytose der Gefdfle. Akute Arteriitis bzw.
deutlich chronisch entziindliche I. in der bindgewebigen Hiille beider Ganglien.
Gut erhaltene Markfasern in beiden Ganglien.

In den Vagusganglien degenerative und entziindliche Verinderungen.
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Fall 81. T5jahriger &. Kl D.: Epilepsie. Sb.: Gehirnatrophie; Embolie
der Lungenartérie. Hochgradige Atherosklerose der Aorta; Nephrocirrhosis arte-
riosclerotica.

Histologischer Befund. G.c.s.: Guter Fett- und starker Pigmentgehalt. Viel
dunkelgriines P. ohne Fettreaktion. Die Kapseln an mehreren Zellen verdickt,
teilweise mit 4—>5 Zellreihen, aber oft nur halbseitig. Nz. intakt und relativ
zahlreich, Nur vereinzelt ihre Kerne unscharf konturiert. MaBige Sklerose, ver-
dickte hyaline GefiaBméantel. Vereinzelte Rzi.

Epikrise: Im G. ¢. s. Nz. groBtenteils intakt; deutliche Vermehrung der Kz.;
vereinzelte I. von Rz.; Sklerose; Nf. augenscheinlich geringgradig atrophisch.
Melaninartiges P. besonders reichlich.

Fall 82. 44jshriger 8. XKL D.: Haemorrhagia cerebri. Sb.: Frische Hirn-
blutung der linken Stammganglien. Ziemlich hochgradige Atheromatose der
CoronargefaBie mit frischer Myomalacie und der Aorta abdominalis.

Histologischer Befund. Q. c. s.: Deutlicher F. der Nz. und einiger Nf. MaBige
Sklerose; geringe Verdickung einiger kleiner Arterien. Deutliche Hyp.

G- coel.: Mehr fleckformiger F. der Nz. Geringe Gefipwandverdickungen bei
Hyp. Keine nennenswerte Sklerose. Vermehrung der Kz. um normale Nz, Spérliche
Rzi. Reichlicher Gehalt an markhaltigen Nf.

Epikrise: Nz. fast durchweg intakt. F. im C.sup. sehr deutlich; im Coel.
mehr fleckformig. MaBige Sklerose und méaBige Verdickung der GefaBwande im
C. sup. REinige Rzi. im G. coel.

Fall 83. Altere Fran. KL D.: Haemorrhagia cerebri. Sb.: Hochgradige
Atherosklerose mit frischer Blutung in der Briicke und in den Hirnschenkeln.

Histologischer Befund. G. c. s.: Vereinzelte Nz. mit groBlen Vakuolen und mit
blassen Kernen ohne erkennbaren Nucleolus, im iibrigen nur geringgradig ver-
mindert. GefaBe verdickt und hyalinisiert. Deutlicher Gehalt der Nz. an lipoidem
und melaninartigem P. Kleine I. von Rz. in der Umgebung einiger Gefifle. Geringe
hyaline Entartung der Wand einiger kleiner Arterien. Eine ,,basophil® gekornte Nz.

G. coel.: Intakte Nz. In einigen das Plasma vollkommen homogen gefirbt;
sparliche I.; deutliche Verdickung und hyaline Einscheidung der Venen und einiger
Arterien. Geringer Pigmentgehalt.

Epikrise: Nz. fast durchweg intakt. Guter F. und Pigmentgehalt im C. sup.,
weniger im Coel. Geringe Sklerose; geringe Verdickung und hyaline Entartung
einiger kleiner Arterien. Spérliche perivasculire Rzi.

Fall 84. 50jahrige ?. Kl D.: Maligne Sklerose; Urdmie. Sb.: Genuine
Schrumpfnieren. Atherosklerose der Hirnarterien, in geringerem Grade der Coronar-
gefafle. Herdformige Pneumonie.

Histologischer Befund. C. sup.: Geringe Vermehrung des Bindegewebes;
geringe Verdickung mit hyaliner Entartung einiger kleiner Arierien. Deutlicher
Pigmentgehalt der Nz. und deutlicher F; auch in den Kz. einige Fetttrdpfchen
sowie in einigen Gefifwandzellen. Einige deutliche ,,Kndtchen® gewucherter Kz.
Nz. im allgemeinen intakt; nur einzelne Formen michtig geblaht mit einseitiger
Vermehrung der Kz. oder mit Verdichtung des Plasmas am Rande. Im Fett-
priparat die geblahten Nz. matt graugelblich angefirbt, in ihren Randpartien
Lipoidkérnchen.

G. stell.: Kinige deutliche perivasculire I.; Sklerose; hyaline Wandverdickung
einiger Arterien.

G. coel.: Intakte Nz.; einige stark verdickie hyaline Arterien in der bindegewebigen
Kapsel des Ganglions, im iibrigen geringe Sklerose; leukocytire Entziindung im
Zwischengewebe.

Virchows Archiv. Bd. 262. 29
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Epikrise: Nz. groBtenteils intakt; im C. sup. geringe degenerative Veréinde-
rungen an vereinzelten Exemplaren. Einige knotchenartig vermehrte Kz.; méiBige
Sklerose, besonders in den Halsganglien; Verdickungen der Gefdfe, der Venen
und einiger kleiner Arterien. Geringe entziindliche I. in allen Ganglien. Deutliche
Hyp. in C. sup. Einige zweikernige Nz.

Fall 85. 66jahriger 3. XKL D.: Hirnblutung. Sb.: Hochgradige Athero-
sklerose der peripheren Gefale.

Histologischer Befund. C. sup.: Machtige Vermehrung des Bindegewebes;
deutliche Verdickung der Gefifle, auch einiger Arterien. Nz. im allgemeinen intakt;
nur vereinzelte mit Kernschatten oder mit groflen Vakuolen bei deutlich ver-
dickter Kapsel. Stellenweise bipolare oder- nur einseitige Wucherung der K.
Fetttropfchen auch in den Kz., besonders deutlich an solchen Nz. erkennbar,
wo im Plasma der Nz. nur das griinlichschwarze P. enthalten ist. Im Nissl-Bild
sehr schone Schollenzeichnung; nur eine grofie geblihte Nz. in Chromatolyse.
Auch in der Umgebung der Endoneuriumkerne kleine blaugriine Pigmentkornchen.
Nz. deutlich pigmentiert. Herdférmige Rzi. in der Umgebung einiger Kapseln.

G. stell.: Spirliche Nz. mit groflen Vakuolen. Deutliche Sklerose; Verdickung
der GefiBlwande, deutliche Dilatation der Venen mit Hyp. und Leukocytose.
Hyaline Entartung einer kleinen Arierie innerhald des Ganglions, mit auffallend
grofBem, dunklem Kern bei geringer Auflockerung des Gewebes. Vermehrung der Kz.
ein typisches ,,Knétchen®. Eine grofie Nz. ohne Kern in vollkommener Auflésung
des Plasmas.

G. coel.: Sklerose mit verdickten Gefiafen, aber nicht so deutlich wie in den
Halsganglien. Méchtige Hyp. und Leukocytose.  Kleine und groie Vakuolen in
einigen Nz.; in den letzteren Formen nur noch ein schmales Zellsegment mit dem
Kern, von der groBien Vakuole freigelassen. Deutlicher F.; spirliche Fetttropfchen
auch in einigen Kz. Ein typisches Knétchen; einge strichformige Rzi.

Epikrise: Nz. groBtenteils intakt; geringe degenerative Verdnderungen an
vereinzelten Exemplaren. Verdickung der Kapseln und Vermebrung der Kaz.
Deutliche Sklerose mit hochgradiger Verdickung der Gefafie; herdférmige Ruzi.
Stauungshyperdme mit Leukocytose.

Fall 86. 74jahrige . K1 D.: Atherosklerose. Sb.: Hochgradige Athero-
sklerose der Klappen, des Aortenbogens, der Kranzgefille und der Gehirnarterien;
geringe Granularatrophie der Nieren.

Histologischer Befund. C. sup.: Schwellung einiger Nz. mit diffuser Plasma-

farbung; einige blasse Formen ohne erkennbaren Kern. Eine diffus verfettete Nz.;
eine andere mit groBer hyaliner roter Scheibe im Plasma. Herdformige I. von Rz.
und Plasmazellen unter der Kapsel des Ganglions und im Tnnern zwischen den Nz.
Einige typische Knétchen. Hine dreikernige Nervenzelle. MiBige Sklerose des
Ganglions und geringe Verdickung einiger Gefdfle. Einige Nz. mit grofien Va-
kuolen. Oft méchtig verdickte Kapseln. Kleine Fetttropfchen auch in einigen
Kz.; einige verfettete Nf. Viel dunkles P. )
" G.coel.: Nur einige abgeblaBte Zellformen, teilweise mit Chromatolyse.
Sklerose von wechselnder Stirke in den einzelnen Teilen des Plexus. Verdickte
GefiBe. Kleine entziindliche I. von Rz. und Plasmazellen. In einigen Nz. Va-
kuolen, in anderen nur noch Kernschatten. Eine groBe hyaline Scheibe ohne
Kern innerhalb einer Kapsel. MafBiger Pigmentgehalt.

Epikrise: MaBige Sklerose. Geringe Verdickung einiger Arterien. Die Nz.
groBtenteils intakt, daneben vereinzelte mit Schwellung des Zelleibs und zentraler
Chromatolyse. Deutliche Wucherung der Kz.; einige ,,Knotchen. Deutlicher ¥.
Herdférmige I. von Rz. und Plasmazellen.
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Fall 88. T4jahriger 3. KL D.: Dementia senilis. Sb.: Atrophie des Gehirns,
Hochgradige Atherosklerose der Kranzarterien; Granularatrophle beider Nieren.
Bronchopneumonije. MaBige Atheromatose. der Aorta.

Histologischer Befund. C.sup.: MaBige Sklerose; in maBiger Menge Rz. in
den GefaBwinden; Nz. groB; in einigen kein Kern erkennbar. Reichlicher Pigment-
gehalt.

G. coel.: Geringgradige Verdickung der GefdBscheiden, der Media und Ad-
ventitia. Stellenweise sehr dichte Lagerung der Nz.; anderenorts deutliche Sklerose
mit hyalinen Gefifiwénden. Hyp., reichlich Rz. in den GefiBwinden; mehrere
geblahte Nz. und mehrere Corpore amylacea.

Fall 89. 63jahriger 8. KL D.: Atherosklerose; Asthma cardiale. Sb.: Hoch-
gradige Atherosklerose der Aorta, in geringerem Grade der peripheren Gefafle.
Hypertrophie des Ventrikels; Stauungsorgane.

Histologischer Befund. C.sup.: MiBige Sklerose; geringe Verdickung wund
hyaline Entartung einiger kleiner Arterien; vereinzelte Rzi. In einigen Nz. Vakuolen
Einige andere mit deutlich verdickter Kapsel und vermehrten Kz.

G. stell.: Etwa, derselbe Befund; die hyaline Verdickung einiger Arterien be-
sonders deutlich; im Fettpraparat gelbliche Ferbung der Elastica interna einer kleinen
Arterie. Spérliche I. Keine nennenswerie Sklerose. -

G. coel.: MaBlige Sklerose; geringe hyaline Verdickung der GefalBe; Rzi.;
einige verdickte Kapseln; einzelne Nz. mit grofler Vakuole. Leukocytose in den
GefiBen. ' "

Faoll 91. 53jahriger 3. KI1.D.: Urdamie; Nephrocirrhose. A.: Bleiarbeiter
mit haufiger Obstipation; frither war ein Bleisaum sichtbar; Schwichegefiihle in
den Handen. Sonst nie krank gewesen. Etwas gesteigerte Vasomotorenerregbarkeit.

Sb.: Rekurriende Nephritis. Hochgradige Atherosklerose der peripheren Qefife;
braune Atrophie der Leber; chronische Stauungsiungen.

Histologischer Befund. Tm O.sup. drei groBe, gefiBartig geblihte Nz. mit
Auflésung des Plasmas (lingster Durchmesser 86 ). Einige Vakuolen. MiBige
Sklerose; Verdickung und teilweise hyaline Entartung einiger kleiner Arierien mit
enger Lwhtung, ein schoénes ,,Knotchen Deutliche hyaline Einscheidung aller
Gefiafie. Leukocytose.

Im @. stell. maBige Sklerose, in einigen GefidfBlen anscheinend auch die Intlma
diffus hyalin verdndert, die Endothelkerne intaks.

‘Im G. coel. einige Arterien deutlich verfeties.

Fall 92. 55 jahrige @. K. D.: Encephalomalacie. Sb.: Hochgradige Athero-
sklerose der Gehirnarterien sowie der Aorta mit atheromthésen Geschwiiren;:
rekurrierende Thromboendokarditis der Mitralklappen.

Histologischer Befund. G. c. sup.: MaBige Sklerose; deutlicher Pigmentgehalt.
Stauungshyperdmie.

@. coel.: Fast fehlende Sklerose, in dem lockeren Bindegewebe zwischen den-
einzelnen Ganglienzellgruppen eintige deutlich hyaline kleine Arterien, ein kleines Razi.
Stauungshyperimie.

Im Ganglion nodosum vagt keine Kapselzellwucherung und auch sonst keine-
besonderen Verdnderungen.

Fall 93. 54jahriger 8. Kl D.: Urdmie. Sb.: Frische Blutung im Thalamus,
Hyp. der Organe, frische Lobulirpneumonie. Makroskopisch keine Sklerose der
Gefiafle. Histologisch in der Niere vereinzelte hyaline Glomeruli. :

A.: Grippe vor 7 Jahren.

Histologischer Befund. @. c.sup.: Hochgradige Hyp. und Leukocytose in.
einigen Venen; geringe Sklerose; geringe Verdickung, teilweise mit hyoliner Ent--
artung einiger kleiner Arterien. :

29%
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G. coel.: MaBige Sklerose; Verdickung einiger kleiner Arterien mil hyaliner
Finscheidung; michtige Hyp.; ein I. von spérlichen Raz.

Fall 94. 62jihriger &. Kl D.: Korsakoff-Psychose. Sb.: Hochgradige
Atherosklerose der Aorta bei Mesaortitis luetica und Residuen nach Endokarditis.
Stauungsorgane.

Histologischer Befund. Halsganglien. Deutliche Sklerose; Hyp.; sparliche Raz.
in der Wand einiger GefiBe; hyaline Einscheidung der Gefille. In einigen Naz.
groBe Vakuolen. Einige Kerne in den Nz. auffallend blaB und teilweise geblaht.

G. coel. ein deutliches Rzi. Keine besondere Sklerose. Deutlicher Pigmentgehalt.

Fall 95. 62jahriger &. XKL D.: Hypertonie, Encephalomalacie. A.: Be-
nommen auf die Klinik eingeliefert mit hochgradiger Atemnot. Sb.: Hochgradige
Atherosklerose der Aorta und peripheren Gefifle. Granularatrophie der Nieren.
Konfluierte Lobuldrpneumonie im rechten Unterlappen.

Histologischer Befund. G. c.sup.: Deutliche Sklerose; hyaline Verdickung
einiger kleiner Arterien. Hyp. Vereinzelte geblahte Nz. mit Auflosung des Plasmas.

Derselbe Befund auch im oberen Halsganglion der anderen Seite, nur ist die
Verdickung der Gefifle hier etwas geringer.

Coel.: Geringe Sklerose.

In allen Ganglien mehr feithaltiges P. als melaninartiges.

Foll 96. b5b5jihriger 3. KL D.: Atherosklerose. 8b.: Nephrocirrhosis arte-
riosklerotica; starke periphere Gefiflsklerose; Ochsenherz.

Histologischer Befund. C. sup. links: MaBige Sklerose; hyaline Gefdfwdnde
an eimigen kleinen und groferen Arterien mit geringer Einengung des Lumens.
MéiBiger F., nur in vereinzelten Kz. kleinste Fettkornchen. Vereinzelte Kerne ohne
Nucleolus.

C. sup. rechts: Bine kleine Arterie hyalin entartet; Stauung ; deutlicher . der Nz.;
vereinzelte geblihte Formen; in einigen Nz. grofe Vakuolen mit sichelformigem
Plasmarest. )

@. stell.: Deutlicher F., der Nz.; vereinzelte Tropfchen in einzelnen Kz.; einige
_verfettete Nf. Geringe Sklerose; hyaline Verdickung einer kleinen Arterienwond in
der bindegewebigen Kapsel des Ganglion; Stauungshyperimie; einige Nz. mit Va-
kuolen.

Im Stell. der 1. Seite der gleiche Befund wie rechts.

Coel.: Binige kleine Arterien mit hyalinen Wandungen; geringe Sklerose.

Fall 105. 55jshriger 3. XKI1.D.: Hirnblutung. Sb.: Hochgradige Athero-
sklerose der Arterien an der Hirnbasis; alte Blutung in der Briicke; deutliche
Sklerose der Aorta; Cor bovinum. Frische Lobulérpneumonie in beiden Unter-
lappen. Ateriosklerose der Milz- und Pankreasarterien.

Histologischer Befund. C.sup.: MiBige Sklerose; in einigen kleinen Arterien
hyaline Wande,. die Arierien in der bindegewebigen Kapsel sind deutlich hyalin
entartet und verdickt. Zwei Nz. in Chromatolyse, vergroBert, im Sudanprédparat
teilweise diffus rotlichgelb angefirbt. Spérliche Rz. in der Wand einer Vene;
Hyp. Deutlicher Pigmentgehalt.

G. stell.: Sklerose: Hyaline Entartung einiger Fleiner Arterien, besonders auch
in der bindegewebigen Kapsel. Michtige venose und capillire Hyp.

G. coel.: Wechselnde Sklerose, stellenweise deutlich, mit einigen hyalinen
Arterien, stellenweise fehlend. Machtige Stauungshyperdmie.

Fall 108. 68jahrige 2. Kl. D.: Hochdruck. Atherosklerose. Sb.: Sklerose der
Hirnarterien; Erweichung des GroBhirns; deutliche Atherosklerose der Aorta;
Arteriosklerose der Nieren; schlaffe Pneumonie. Hypertrophie des linken Ven-
trikels.
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Histologischer Befund. G. c. sup.: MaBige Sklerose; geringe hyaline Verdickung
eintger Arterien, besonders in der Kapsel. Einige geblahte Nz.; Kerne teilweise
unscharf konturiert, blaB, exzentrisch; stellenweise Vermehrung der Kz.; ihre
Kerne verschieden grof3, teilweise oval; verstreute Rz. in Venenwéinden.

Im C. sup. der anderen Seite einige blasse, unscharfe Kerne in den Nz.; ver-
schieden grofle Kapselkerne im Bereiche eimes Bildes von echter Neuronophagie;
sparliche Lymphocyten; deutlicher F.

In beiden Halsganglien einige Kernveranderungen, teils Schwellung und Blisse
mit unscharfem Kontur, teils Pyknose und exzentr. Lage. In einigen Nz. mehrere
kleine oder eine grofle Vakuole.

Coel.: Keine Sklerose. Ganz spédrlich Rz. in GefiBwinden; deutlicher F.
der Nz.

Fall 114. 62jshriger 8. KIl. D.: Hochdruck. Sb.: Schrumpfnieren. Athero-
sklerose der Aorta und peripheren Gefafle. Stauungsorgane.

Histologischer Befund. C.sup.: Stellenweise deutliche Sklerose, mit hyaliner
Einscheidung der Venen, Capillaren und Arterien. Hinige Arterienwdinde teilweise
deutlich hyalinisiert. Ein perivasculdres I.; sparliche kleine Rundzellansammlungen
zwischen den Nz. In mehreren Nz. Kern verschwommen, gebldht oder verblafB3t;
in vereinzelten nicht erkennbar; geringe Blihung einiger Nz., stellenweise mit
Verdichtung des Plasmas. Vorwiegend groe Nz. Deutlicher F. der Nz., spérlicher
melaninartiges P.

Coel.: Herdformige starke Sklerose mit hochgradiger hyaliner Einscheidung
der GefaBe. Venen oft stark eingeengt, ebenso Capillaren; einige kleine Arterien
teslweise geringgradig hyalinisiert. Hyp.; ein grofles Rzi. und mehrere kleine zwischen
den Nz.

Fall 115. 40jahriger 3. KL D.: Hirnblutung. Hochdruck. Sb.: Frische
Hirnblutung. Hochgradige Hypertrophie des linken Ventrikels. Minimale Stenose
des Aortenostiums. Partielle Granularatrophie der rechten Niere. Geringe Arterio-
sklerose der Milz und Leber. Hyperplasie der Zungengrundfollikel. Zarte GefaBe
an der Hirnbasis.

Histologischer Befund. C. sup.: Zahlreiche groBe Nz. von durchschnittlich
45 ¢ Durchmesser, einige mit blassem, exzentrischem oder verschwommenem
geblihtem Kern; sparliche mit groBen Vakuolen. Ein deutliches perivasculdres
L.; einige kleine aus spérlichen Rundzellen zwischen den Nz. Wenig melanin-
artiges P.; deutliche Lipoidkérnchen in den Nz.; Hyp.

G. stell.: Vorwiegend groBe Nz.; einige mit blassen Kernen; einige andere
gefaBartig geblaht von 80 : 54 # Durchmesser mit dunkler, klumpenartiger Plasma-
verdichtung am Rande.

In einigen Nz. Kerne blaB und exzentrisch, ohne Kernkérperchen. Hyp.;
sparliche Rz.; Herdformig deutliche Sklerose.

G. coel.: Keine Sklerose; vereinzelte Rzi.; portielle Verfeitung der Wand einer
kleinen Arterie. Schone gleichmiiBige Nz.

Gruppe IV.

Fall 54. 63jahriger 3. K. D.: Pernicidse Andmie. Typischer Sb.: AuBBerdem
Atherosklerose mit Verkalkung der Aorta sowie der peripheren Gefifle, besonders
der Coronargefife.

Histologischer Befund. C.sup.: Nz. fast durchwegs gut erhalten mit schéner
Schollenzeichnung, teilweise kriftiger am Rand, teils in dichtmaschigem Netz
im ganzen Zelleib. Eine grofie geblihte Nz. mit diffuser Plasmafirbung, hier die
Nissl-Substanz in zartem Netzwerk verteilt, nur in den zentralen Partien in dunk-
lerer Anhidufung, Kern nicht scharf abgesetzt. Ein kernloser Nervenzellrest.
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Auch im H.E.-Praparat sparliche homogene rétliche Plasmareste innerhalb der
Kapsel. Hin kleines ,,Knétchen vermehrter Kapselkerne. Ein kleines Ruzi.
innerhalb der Nf. aus spérlichen Zellen. Deutlicher Pigmentgehalt in allen Nz.
Hamosiderinkérnchen in der Umgebung mehrerer Endoneuriumkerne. Binde-
gewebe maBig vermehrt.

G. stell.: Nz. gut erhalten; nur in vereinzelten Plasma diffus gefarbt, Kern
hier exzentrisch. Einige Knotchen. Deutlicher Pigmentgehalt der Nz. MiBige
Hamosiderose im Zwischengewebe.

Abb. 6. 34jahr. 3. Aneurysma dissecans Aortae (Fall 69 der Tabelle). Rechtes oberes Halsganglion.

Degenerativ verinderte Nervenzelle mit fast vollstindiger feinkdrniger Auflosung des Plagmas,

links unten in dieser geblahten Nervenzelle ein scheibenartiges dunkles Gebilde von homogener Struk-

tur. Bin Kern ist nicht raehr vorhanden. Wahrscheinlich stellt das kleine rundliche Gebilde im rech-

ten unteren Quadranten seinen letzten Rest dar. Die zwei einander beriihrenden kleinen Kerne dar-

unter Hegen auf dem Plasma der Nervenzellen. (Gefrierschnitt. H.E.-Firbung; starkes Trocken-
system.)

G. coel.: Schone Nz. mit deutlichen Nissl-Strukturen; geringe Hédmosiderose.
An einigen Stellen mehrere Rz. zwischen den Nz. Vermehrung des Bindegewebes.
Verdickung einiger kleiner Arierien mit hyaliner Wand im Inneren des Gamglion
und in seiner Kapsel.

Epikrise: Nz. fast durchwegs unverdndert. Nur im C. sup. vereinzelte geblahte
Formen mit Schwellung der Kerne und teilweise mit Chromatolyse. Einige ,,Knot-
chen® im G. stell.; sparliche Rz. im G. coel. Deutlicher Pigmentgehalt aller Nz.
Hamosiderose des Zwischengewebes lings der Endoneuriumkerne und in der binde-
gewehigen Kapsel der Ganglien. Einige zweikernige Nz. in allen Ganglien, méfBige
Sklerose; hyaline Wandverdickung einiger Arterien im Coel.

Fall 69. 34jahriger 8. KL D.: Aneurysma Aortae. Sb.: RiB in der Intima
der Aorta ascendens mit Aneurysma dissecans bis zur Teilungsstelle. Durchbruch
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in der vorderen Aortenwand, Herztamponade. Geringe Sklerose der Mitralis
und der Aorta ascendens, stirker im Arcus, in der Aorta descendens und in den
groflen Hals- und Beckengefafien. Schwielige Lungentuberkulose.

Histologischer Befund. @.c. sup. rechis: Géringe Schwellung mehrerer Nz.,
daneben spérliche kleine homogene dunkelrote hyaline Scheiben innerhalb der
Kapsel. In den geblihten Nz. oft feinkérniges Plasma ohne erkennbaren Kern
oder mit maBig geschwollenem Kern. Teilweise einseitige Vermehrung der Kz.
Ein Corpus amylaceum. Mehrere mdichtig vergréflerte Nz., teilweise mit mehr-
reihiger Vermehrung von Kz., teilweise ohne Kern und mit fein granuldrem Plasma
(siche Abb. 6 u. 7), teilweise auch mit Kapselverdickung. Die kernlosen Formen
von gefdfihnlichem Aussehen. Im Nissl-Bild des linken oberen Halsganglions

Abb. 7. 34jahr. 3. Aneurysma dissecans Aortae (Fall 69 der Tabelle). Eine andere Stelle des

gleichen Ganglions wie in Abb. 6. Michtig geblihte Nervenzelle in feinkirniger Auflssung des

Plasmas. Kein Kern erkennbar. Rechts ein Anschnitt einer Nervenzellenkapsel mit vermehrten
Kapselzellen (sog. ,,Knotchen®).

schéne Nz. mit besonders hervortretenden Randschollen. Vereinzelte blasse,
mehr homogen gefirbte Nz. Geringe Vermehrung des Bindegewebes der Nf.
Unter der Kapsel des Ganglion vereinzelte I. aus spirlichen Rund- und Plasmazellen.

G. c. inf.: Geringe Vermehrung der Kz., Hyp., ein kleines perivasculires Rzi.;
geringe Vermehrung des Bindegewebes mit deutlicher hyaliner Einscheidung der
Venen. Schone Nissl-Bilder. Vereinzelte mdchtig geblihte Nz. wie im C. sup.

G. coel.: Gute Nissl-Strokturen, teils mit peripherer Schollenzeichnung,
teils im gleichmafigen Netzwerk im ganzen Zelleib; geringe Sklerose; ein breites T.
von Rz. um ein GefifB.

Epikrise: In allen Ganglien zahlreiche unversehrte Nz. Vorwiegend im C. sup.
mehrere zweifellos auffallend verdnderte Nz. mit mdchtiger Schwellung des Zelleibs,
blassem Kern oder ohne Kern und einige hyaline Reste von Nz. (Vorstufe von Corp.
amylacea ?). Geringe Vermehrung der Kz., vereinzelt in Knotchenform. Einige
diinne I. von Rz. und einigen Plasmazellen in den Halsganglien. Im C. inf. und
Coel. geringe Vermehrung des Bindegewebes, in letzterem auch ein deutliches
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perivasculdres I. Kein pathologischer F. Pigment im C.sup. reichlicher als im
C.inf. und Coel.

Fall 58. 56jahriger 8. XKI1.D.: Sarcoma costae. Sb.: Carcinom der Pleura
mit Metastasen; Lobuldrpneumonie. FEitrige Cystitis. Geringe Atheromatose
der Aorta.

Histologischer Befund. C.sup.: Verminderung der Nz.; vermehrtes Zwischen-
gewebe. In einigen Nz. Plasma sehr blaB und diffus gefarbt, Zelleib mafig geblaht.
Guter Pigmentgehalt. Im Scharlachrotpriparat vereinzelte Nz. diffus, gelblichrot
gefdrbt ohne Koérnchen, augenscheinlich diffus verfettet bei gut erhaltenem Kern.

C. inf. nicht untersucht.

G. coel.: MiBlige Vermehrung des Bindegewebes. Pigmentreiche Nz.

Epikrise: Nz. grofBtenteils intakt, deutliche Bindegewebsvermehrung; relativ
geringer F. der Nz. bei deutlicher melaninartiger Pigmentierung. Auch im Fett-
praparat treten die nicht mit Scharlachrot gefarbten Pigmentkérnchen viel deut-
licher hervor als fiir gewShnlich.

Faoll 68. 16jihriges 2. KL D.: Tetania strumipriva. Sb.: Lobulérpneu-
monie; Degeneration des Herzmuskels.

Histologischer Befund. C.sup.: Intakte Nz., in vereinzelten kein Kern er-
kennbar, sondern nur einige ganz blal gefdrbte homogene Massen. Viele deutlich
pigmentiert, besonders auch die kleinen Nz.

C. inf.; An einigen vollkommen intakten Nz. Vermehrung der Xz.; deutlicher
Pigmentgehalt; auch in der Umgebung der Endoneuriumkerne viele im Nissl-Bild
griinlichblau gefirbte kleinste Pigmentkérnchen. Nur ganz vereinzelt groBe
blasse Nz. ohne erkennbarem Kern. Im Fettpriaparat deutlicher F. der Nz. und Kz.
sowie einzelner Nf. Geringe Vermehrung der Kz. In mehreren Nz. Vakuolen.
Hyp. ’

G. coel.: Fast kein P. in den Nz., auch kein nennenswerter F.; deutliche Hyp.;
an einer umschriebenen Stelle mehrere Rz. vom Typus der Lymphocyten.

Epikrise: Nissl-Bilder gewdhnlich. Deutlicher F. des C. inf., weniger im C. sup.,
bei deutlicher melaninartiger Pigmentierung in den Halsganglien. Hyp. Ver-
einzelte I. von Rz. im @. coel und im C. sup.

Fall 59. 45jahriger 8. K1 D.: Carcinose. Sb.: Ca des Magens mit mul-
tiplen Metastasen. Atrophie des Herzens. Geringe Atheromatose der Aorta.

Histologischer Befund. C. sup.: Deutliches Hervortreten des Zwischengewebes;
deutlicher Pigmentgehalt der Nz.; auch in einigen Kz. Fetttropfchen.

G. stell.: In einigen Nz, Vakuolen; ein Knétchen; deutlicher Fett- und Pigment-
gehalt; hyaline Einscheidung der Gefifle, einige verfettete Markfasern.

@G. coel.: Deutliche Verdickung der GefaBe. Hochgradige Vermehrung des
Zwischengewebes und Wucherung der fixen Zellen zwischen den Nz. in der Umgebung
einer Metastase, die von einem paraaortalen Lymphknoten auf das Ganglion coel.
ibergreift. Besonders deutlicher Pigmentgehalt der Nz.

Auch in den Celloidinpriparaten in allen Ganglien Vermehrung des Zwischen-
gewebes und deutliche Pigmentierung.

Epikrise: Nz. im allgemeinen unverandert. MaBige Sklerose. Einige Knotchen
vermehrter Kz.; geringgradige Verdickung der GefiBwinde. Deutlicher Lipoid-
gehalt und deutliche Pigmentierung besonders im Coel.; hier die Nz. Ekleiner als ge-
wohnlich. .

Fall 61. 35jihriger 8. XKl. D.: Toxischer Ikterus; genuine gelbe Leberatrophie.
Sb.: Schwerer allgemeiner Ikterus. Stenosterendes Carcinom an der Mimdung des
Choledochus.

Histologischer Befund. In allen Ganglien entziindliche Verdnderungen, am
deutlichsten im C. sup. in Form perivasculdrer I. von Rz. und Plasmazellen bei
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mapiger Hyp. (siche Abb.8). Im C.sup. einige arlerielle Gefafwinde, teilweise
verfettet; in ihrer nichsten Umgebung mehrere kleine Fettkornchenzellen, ebenso
einige Nf. Im C. inf. Fettkornchenzellen in der bindegewebigen Kapsel und in
den &uBeren Anteilen des Ganglion neben einer Blutung; hdchstens geringgradig
vermehrter Bindegewebsgehalt, Verfettung einer Arterie ém Coel. Tm C. inf. geringe
Schwellung zahlreicher Nz.; einige besonders grofle Formen, teilweise mit diffuser
Verfettung.

Auch in den Nissl-Bildern in allen 3 Ganglien die gleichen hochgradigen entziind-
lichen Verdnderungen. Im C. inf. zwei grofle geblahte Nz. ohne Kern in Chromatolyse.

Abb. 8. 34jsbr. 8. Hochgradiger Tkterus bei verengsrndem Carcinom des Choledochus (Fall ‘61
der Tabelle), Ganglion stellatum. Perivasculire Zelleinlagerungen von Plasmazellen und Rund-
zellen. (Celloidinschnitt. H.E.-Farbung, mittelstarke VergréSerung).

Foll 107. bB4jahriger 3. KL D.: Adam Stokesscher Sympitomenkomplex. Sb.:
Geringe Atheromatose der Aorta ascendens; michtige Sklerose der Bauchaorta.
Akutes Lungenddem. Stauungsorgane. Adhisive Pleuritis.

Histologischer Befund. C. sup.: Deutliche Hyp., miBige Blihung mehrerer Nz.
bei guter Kernform; deutlicher Pigmentgehalt; vereinzelte Rz. in der. Umgebung
eines Gefiles; eine kleine Arterie diffus hyalin enfartet. Geringe Sklerose. Fett-
tropfchen in einzelnen Kz.

Bruststrang: Hyp.; spirliche Rz. in GefaBwinden und um eine Nf.

@G. stell.: Ein grofles perivasculires Rzi.; Hyp.; geringe Sklerose; deutlicher
Pigmentgehalt; in. vereinzelten Nz. Vakuolen.

Im Coel. Hyp.

Gruppe V.

Fall 70. 22jahriger 3. K1 D.: Coma diabeticum. Sb.: Atrophie des Pan-
kreas; Nephropathia diabetica. - In der Hirnrinde ,,akute Zellveranderungen® der
Ganglienzellen.
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Histologischer Befund. @. coel.: Schéne Nz. mit deutlichen Nissl-Strukturen.
Im Scharlachrotpraparat spéarliche Lipoidkérnchen und spirliche melaninartige
Pigmentkérnchen; einige perivasculire Rzi.

Die Halsganglien nicht untersucht.

Fall 71. 28 jibriger 3. KI. D.: Diabetes mellitus. Kaverndse Lungen-
phthise. Sb.: Kleines Pankreas, chronische Tuberkulose der Lungen, geringe
Atheromatose.

Histologischer Befund. C. sup.: Einzelne Razi. mehrere grofe geblihte Nz. mit
deutlichem Kern, manchmal mit wabigem Plasma, einige mit grofen Vakuolen;
mehrere deutliche Kapseln aus mehreren Zellreihen. Diffuse Verfettung einiger Nz.
und einzelner Markfasern.

Q. stell.: Sparliche Rz. Im iibrigen derselbe Befund wie im C. sup., nur sind
die geblihten Formen sparlicher.

Auch in den Nissl-Bildern mehrere diberaus grofie Nz. mii stark gedehnter Kapsel
und teilweise mit Auflosung des Kernes in eine dunkle perinucledre Masse; der tibrige
Zelleib blafi gefirbt, ohne Schollen; das Gros der Nz. intakt.

Fall 72. 28jibriger 3. Kl. D.: Morbus Addison. A.: Sehr starke Schmerzen
mit typischem Addisonbild. Sb.: Hypoplasie der Nebennieren, Atrophie der
Organe. Umschriebene Tuberkulose eines Lungenlappens.

Histologischer Befund. C.sup.: Hyp., vereinzelte Rz. zwischen den Nz.;
einige blasse Nz. mit blassen Kernen.

@. stell.: Hyp. und kleine Blutungen; spirliche herdférmige Rzi., manchmal
perivasculdr; geringe Sklerose.

Coel.: Vereinzelte Razi.; Verfettung einzelner Markfasern.

Fall 74. 67jahrige @. Kl. D.: Pemphigus vulgaris. Sb.: Akute Splenitis,
Embolie der Lungenarterien. Substantielles Emphysem.

Histologischer Befund. O. sup.: Geringe Sklerose; in der Wand eines Gefafles Rz.
Deutlicher Pigmentgehalt. Deutliche Unterschiede in der GréBe der Nz.

Coel.: Hyp., miBige Sklerose mit hyaliner Einscheidung der Gefife.

Fall 75. KL D.: Pemphigus. Sb.: Concretio cordis; rote Bronchopneumonie;
Follikelhyperplasie.

Histologischer Befund. C.sup.: Deutlicher Pigmentgehalt, bei deutlicher
Fettreaktion; auch in einigen Kz. kleinste Fettkérnchen; sparliche Rz. innerhalb
der GefiBwinde und perivascular bei geringer Hyperéimie. Vereinzelte geblahte Nz.
mit exzentrischem Kern und einseitiger Vermehrung der Kz., teilweise ohne er-
kennbaren Kern.

@. stell.: Vereinzelte geblihte Formen; in einer solchen Nz. im H.E.-Praparat
eosinrot tingierte Kornchen; sparliche Rz. in GetaBwinden. F.- und Pigmentgehalt
etwas geringer als im C. sup.

Coel.: Derselbe Befund; vereinzelte Nz. mit Chromatolyse; deutlicher Pigment-
gehalt. Keine Sklerose.

Tm Nissl-Bild im C. sup. eine dreikernige Nz. und spéarliche Rzi. perivasculir
und zwischen den Nz. Deutlicher Pigmentgehalt. Sklerose des Ganglions mit
hyaliner Einscheidung auch einiger Arterien.

Fall 73. 33jahrige . Kl D.: Morbus Basedow. Sb.: Typische Basedow-
Struma; rekurrierende Endokarditiz; deutliche Hyperplasie des lymphadenoiden
Gewebes.

Histologischer Befund: In allen Ganglien perivasculire Rzi., besonders im Stell.
(siche Abb. 9), am wenigsten im Coel., im C. sup., auch in den groberen bindegewe-
bigen Septen. Hyp. Tm C. sup. eine groBe gebldhte Nz. mit einseitiger Vermehrung
der Kz. Im Coel. eine Nz. mit 5 Kernen.
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Fall 110. 36jiahrige 2. K1.D.: Morbus Basedow. Sb.: Typische Basedow-
Struma; 60g schwerer Thymus; Hyperplasie des lymphadenoiden Gewebes.
Frische Anschoppung im r. Unterlappen.

Histologischer Befund. O.sup.: Fast durchweg unverinderte Nz.; daneben
mehrere sehr groBe Formen von 80 : 54 /¢; einige mit zentraler Plasmaverdichtung,
manchmal mit exzentrischem Kern; Hyp., vereinzelte perivasculire Rz.; geringe
Bindegewebsvermehrung.

G. stell.: Bin Rzi. in einer GefiBwand.

Coel.: Einige Vakuolen in Nz.; sonst nichts Besonderes.

Fall 99. 46jahrige 2. K1.D.: Verbrennung III. Grades. Sb.: Pneumonie
der Unterlappen. .

Abb. 9. 34jihr. . Basedow (Fall 73 der Tabelle). Ganglion stellatum. Herdférmige Rundzellen-
einlagerungen. (Gefrierschnitt. H.E.-Farbung; schwache Vergréferung). 4

Histologischer Befund. C. sup.: Eine groBe geblahte Nz. mit Verdichtung des
Plasma in der Mitte; im tibrigen intakte Nz.; geringe Sklerose.

G. stell.: In einigen Nz. gebldhte Kerne, sonst keine besonderen Verdnderungen;
deutliche Sklerose mit Einscheidung der GefaBe.

Grenzstrang,; an zahlreichen Nz. sehr breite Kapseln.

Coel.: Ein kleines Rzi.

Fall 98. 46jahriger 3. XKl. D.: Leuchigasvergiftung. Sb.: Hyp. der Organe.
Geringe Atherosklerose.

Histologischer Befund. C. sup.: Hyp.; deutliche I. von Rz. in den Gefdfwinden:
méfBiger F. und Pigmentgehalt der Nz., vereinzelte Nz. mit groBen Vakuolen.

G. stell.: Hochgradige Hyp.; Rz. in einigen Gefilliwinden; geringe Binde-
gewebsvermehrung; méBiger Pigmentgehalt und F. Schone Nissl-Bilder, nur
eine Nz. mit partieller Chromatolyse von 70 # Durchmesser.



460 K. Terplan:

G coel.: Hyp. weniger ausgesprochen; einzelne deutliche I. von Rz., peri-
vasculdr und zwischen den Nz. An einer umschriebenen Stelle am Rand des
Ganglions Einwuchern von lymphadenoidem Gewebe aus der bindegewebigen
Kapsel in das Parenchym des Ganglions. Einige verdickte hyaline Arterien.

Epikrise: Nz. fast durchwegs unverindert, nur vereinzelt deutliche geblihte
Formen in den Haslganglien. Hyp. und Rzi. in allen Ganglien.

Fall 53. 50jshrige @. K1 D.: Progressive Paralyse. Sb.: Paralyse mit Er-
weichungen, Mesaortitis und Atherosklerose der Aorta ascendens; Lobulir-
pneumonie im rechten Unterlappen; eitrige Pleuritis.

Histologischer Befund. G. c.sup.: Einige breite perivasculire I. von Rz. und
sparliche Rz. in der Wand mehrerer Gefifle; deutliche Sklerose; eine machtig ge-
blahte Nz. mit pyknotischem exzentrischen Kern.

Im C. sup. der anderen Seite nur Hyp. und spirliche Rz. in den GefaBwinden.

@. coel.: Vereinzelte schmale Rzi., perivasculir; deutliche Sklerose; Leuko-

cytose.

Gruppe VI.

Fall 57. 35jahriger &. KI1. D.: Selbstmord durch Kopfschuff. Sb.: Altes
Spitzentuberkulose und adhésive Pleuritis; im iibrigen normale Organe.

Histologischer Befund. @G. stell.: Einige maBig geblahte Nz. mit blassen Kernen,
die teilweise vergroBert erscheinen und exzentrisch liegen. Geringe Hyp., ver-
einzelte Rz.; an einigen Nz. deutliche Vermehrung der Kz. in mehreren Reihen;
unter ihren Kernen hier und da auch ein runder, augenscheinlich einem Lympho-
cyten angehérig; ein kleines ,,JKnotchen; geringe Bindegewebsvermehrung.

G. coel.: I. von Rz. in der Umgebung einiger Nz. und Gefifle bei geringer
Leukocytose; geringe Vermehrung des Bindegewebes; ungleichmiBiger Gehalt
der Nz an lipoidem P.

Bpikrise: Einige grofere Nz. mit Kapselzellwucherung; deutlicher F. der Nz.
und Nf.; nur geringe Bindegewebsvermehrung; Rzi. im Coel., spérlicher im Stell.

Faoll 101. Etwa 30jihriger 3. KL D.: Selbstmérder durch Kopfschufl; so-
fortiger Tod. Sb.: Makroskopisch gesunde Organe.

Histologischer Befund. C. sup.: Geringe Vermehrung des Bindegewebes,
einige mehrreihige Zellkapseln; einige verschwommene blasse Kerne in den Nz.

G. stell.: Binige deutliche perivasculdre Rzi.; geringe Sklerose; miBiger Pigment-
gehalt, Grofle der Nz. 40—60 4.

In der folgenden Tabelle sind die erhobenen Befunde iibersicht-
lich zusammengestellt. Zum besseren Verstindnis der Tabelle sei zu-
néchst folgendes angefithrt:

Das Zeichen 9 in Spalte V bezieht sich auf das Fehlen degenerativer Ver-
gnderungen im Gesamtbild der Nz. mit jener Einschrinkung, die beziiglich ver-
einzelter oder einiger weniger Exemplare in Spalte VIII unter besonderen ,,An-
merkungen‘‘ erwahnt ist. F. und P. bezeichnen die beiden verschiedenen Pigmente
der Nz.: F. das mit Sudan und Scharlachrot firbbare (sog. ,,Lipofuscin®‘), P. das
melaninartige. F+ und P+ bedeuten den normalen Gehalt der Nz. an diesen
Pigmenten. Wo diese Angaben fehlen, ist er auch als normal befunden worden.
Sie wurden mit Riicksicht auf das Alter besonders bei Kindern und alten Indi-
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viduen in der Regel vermerkt. Wo kleine Trépfchen im Scharlachrotpriparat
auch in Kz. oder Gefwz. gefunden wurden, ist dies gleichfalls in Spalte V unter T.,
aber mit dem besonderen Hinweis auf die Kz., Gefwz. oder auf die Nf. vermerkt.

F+ 4 oder P+ bedeutet vermehrten Gehalt der Nz. an Pigmenten. Die
Zeichen -, 4+ und + - - bedeuten verschiedene Stirkegrade der Ansammlungen
von Rz. bzw. der entziindlichen I. in Spalte VI und der ,,Sklerose** der Ganglien
in Spalte VII. Geringe oder miBige Grade sind meistens in Klammern besonders
vermerkt. Betreffen diese Befunde von Rz.-Ansammlungen, I. oder ,,Sklerose
nur einzelne, nicht alle untersuchten Ganglien, so ist dies gleichfalls besonders
angegeben.

»RKnotchen bedeutet Ausschnitte von Ganglienzellkapseln mit vermehrten
Kz.

Beziiglich der Bewertung der verschiedenen Zeichen und Angaben in der Tabelle
muf3 unbedingt auf die ausfiihrliche Erirterung in der Arbeit verwiesem werden.
Die Fille 1—100 sind nach bestimmten Krankheitsgruppen geordnet; die Fille 101
bis 120 in der Reihenfolge, wie sie zur Untersuchung kamen, bunt einander folgend ;
sie stammen gréBtenteils aus der letzten Zeit. Im iibrigen sind aber auch die
Falle 101—115 bei der Besprechung der histologischen Befunde in die entsprechen-
den Gruppen mit einbezogen worden; nur die Fille 115—120 nicht mehr.

Abkiirzungen.

A = Anamuese.

Ath. = Atherosklerose.

Art. = Arterie(n).

C. s. = Gangl. cervicale sup.

0. i. = Gangl. cervicale inf.

Coel. = Gangl. Coeliaeum.

deg. = degeneriert.

F. = fetthaltige Pigmentkdrnchen (,,Lipofuscin®) in den Nz. bzw. bei be-
sonderer Angabe Fetttropfchen in Kz., Gefwz. und Nf.

G. = Ganglien.

Gefwz. = GefiBwandzelle.

Hyp. = Hyperémie.

I. oder Inf. = Infiltrate.

Kz = Kapselzellen (Scheidenzellen).

Nf. = Nervenfasern.

Nz, = Nervenzellen (Ganglienzellen).

P. = melaninartiges Pigment, das auch im alkoholvorbehandelten Schnitt
(Nissl-Farbung) zur Darstellung kommt.

Rz. = Rundzellen.

Rzi. = Rundzelleninfiltrate.

Stell. = Ganglion stellatum.

0 = keine Verénderungen.

-+ | Verschiedene Grade von Rz.-Ansammlungen, entziindlichen Infiltraten

+ - 1 und ,,Sklerose*, wobei besonders beztiglich der Sklerose kein pathologischer

+-++ ] Zustand vorliegen mu83.

In den Fillen 47, 80 und 86 ergab die Férbung auf elastische Fasern in einigen
kleinen Arterien sehr deutliches Hervortreten des Klastica mterna, im Falle 83
Hypertrophie der Elastica in einer Kapselarterie.
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£
S g (l}‘el::iilg:gt K;iil?iigsgﬁeF];;; %lnfgalj;l’sin Wichtigste Angabep aus dem Sektionsbefund
g5
=
1] 22j. & |Poliomyelitis akuta? Encephalitis akuta, Lobulirpneumonie, Angina lacu
' naris, akute Lymphadenitis der Halslymphknote:
2| 21} & |Akute Encephatitis Hyperdmie des Gehirns und aller Organe, Encepha
litis acuta
3| 18j. 8 |Akute Encephalitis Encephalitis, Hyperimie d. Gehirns, konfl. Lobuli:
pheumonie
4| junger & |Akute Encephalitis Encephalitis, Hyperimie der Organe
5| 31j. & |Altere Endokarditis. A: mit| Rekurrierende Endokarditis der venosen Ostien um
3 Jahren Scarlatina, seit| Aortenklappen, Stauungsorgane
. 7 Jahren Endokarditis
6| 36j. & |Endokarditis. A: Muskel-| Streptokokkenendokarditis der Aortenklappen re
rheuma, Typhus kurrierend, Glomerulonephritis, Splenitis, Stauungs
organe, Lobuldrpneumonie
7! 47j. 9 |Endokarditis ulcerosa. A:!Rekurrierende Endokarditis, akute Splenitis, diffus
1 Jahr krank Glomerulonephritis, akute Peritonitis
8| 28j. & |Myodegeneratio cordis Rekurriecrende Endokarditis der Mitralklappe, Stat
ungsorgane '
9| 17j. 2 |[Mitralstenose Rekurrierende Endokarditis der venodsen Ostier
. Stauungsorgane
10| 22j. & |Endokarditis. A: oft Angi-| Endokartitis der Mitralis mit Stenose, Stauungsorgan
nen, akuter Gelenks-
rheuma, hiufig Fieber
11} 53j. & |Pyidmie. Pneumonie Rekurr. Endokarditis der Aortenklappen, Septicopj
#mie mit multiplen Blutungen
12| 85j. & |Nephrose, Erysipel. A: o. B.| Septicamie, akute Nephritis, geringe Ath. im Arcu
13| 37j. 8 |Akutes Erysipel Phlegmone des Gesichts, Septicopyémie
141 64j. 2 |Erysipel Ulcera cruris, Septicimie, geringe Ath.
15| 14j. 2 |Erythema perstans faciei| Septicimie, frische Endocarditis
Sepsis
16| 33j. & |Phlegmone oruris. Septic-| Phlegmone des Amputationsstumpfes am Bein, hoclk
dmie gradige Angmie
17 Sepsis post abortum Endometritis, Septicimie, Endokarditis, Lobuls:

30—40j. @

pneumonie, Intimaverfettung der Aorta
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Histologischer Befund

Anmerkungen
Nz., Xz., Nf. Entziindung, Hyperdmie soklerose®
6 2 kleine Rz. inf. im Coel. 0 Vereinzelte Nz. in Zerfall
6 0 6 6
6 Hyp., spirl. Rzi. in C. s. 0 0
u. Stell. ,
6, F. +in Nz. u. Kz |Hyp., Coel.: spirl. Inf. 6 Einzelne groBe geblihte Nz.
in C. s., Gangl. nodosum :
Verfettung der Kz.
0, F. +in C. s. und|Spérl. Inf, in C. s. u Q Vereinzelte Degenerations-

Coel; P. +

6, P. 4

0, einige ,,Knotchen*

6

F. +inC. s

0, P. +, F. 4+ auch
in einigen Kz.

0, F. -+, auch in Kz,
einzel. ,, Knotchen®

0

0, F. 4+, auch in Kz.,
Nf. u. Gefwz.; 2 Nz.
in Coel. diffus ver-
fettet

0

0, F. 4+, auch
einzelnen Kz.

in

6, F. 4,
Gefwz,

auch in

C. inf.
I++

6
Hyp.

+

Stauungshyperimie,ver-
einzelte Rz, in den
Ganglien

Michtige Hyp., frische
Blutungen, Inf. -,
perivasculir in allen G.

Hyp., Leukocytose, spér-
liche Inf. von Rz.

Leukocytose, 1. -+

Deutl. Hyp., Blutungen
in der Kapsel d. Coel.,
Leukocytose, I. 4

Hyp., I. +, Rz. u. ver-
einzelte Plasmazellen,
agonale Bact. emboli

Hyp., Leukocytose, I. +
in C. s. u. C. i, spér-
licher im Coel.

Hochgradige Hyp., Leu-
kocytose, L. -, im Coel.

einige Plasmazellen

Coel. + (gering)

formen in C. s.

Vereinzelte deg. Nz. in C. 5.

Vereinzelte deg. Nz. mit
gewucherten Kz,
Vereinzelte Nz. m. drei Kz.-
Reihen, Pigmentkdrnchen
im Zwischengewebe

0

0 |
~+ -+, besonders im Coel.| Einige méchtig geblahteNz.
u. C.s. mit hyalinen| im C. s., Bakterienemboli
Gefifleinscheidungen | in den GefiaBen

0 Vereinzelte deg. Nz. in C. s.

und Stell.
0 Vereinzelte deg. Nz.; nur

+, hyal. Einscheidung
der GefiBe, eine Arterie
hyalin

+ im Stell.

+

Coel. untersucht
Vereinzelte geblihte u. zer-
fall. Nz. im- Stell. u. Coel.,
je eine 3- u. 4 kernige Nz.

Vereinz. Nz. mit Schwellung
oder Kernwandhyperchro-
matose, mehrere Corpora
amylacea :

Vereinzelte geblahte Nz; im
C. s. ohne Kern oder mit
blassem Kern :

Vereinzelte blasse Nz., zahl-
reiche Bact. emboli in den
GefiBen :
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2 g Alter und Klinische Diagnose bzw. in S .
gf g Geschlecht | - einigen Fallen Anamnese Wichtigste Angaben aus dem Sektionsbefund
g =]
=
18| 24j. 3 |Endokarditis Mykotische gonorrhoische Endokarditis, akute Sple-
nitis und Nephritis
19| 35j. 2 |Empyema thoracis. A:}Pseudomembrandse Endometritis, pydmische Lungen-
Scharlach abscesse, Empyem ; weiche Milz
20| 50j. & |StatusnachMagenresektion| Fibrings-eitrige Peritonitis, Lobulérpneumonie
21| 49j. ¢ |Eitrige Peritonitis Eitrige Peritonitis, Amyloidschrumpfnieren, geringe
Ath.
22| 11j. @ |Appendicitis Diffuse eitrige Peritonitis, Degeneration d. Parenchyme
23| 69j. & {Incarc. Hernie Diffuse fibrinds-eitrige Peritonitis, hochgradige Ath.
der Aorta und periph. Gef. )
241 19j. @ |Foetider Hirnabscef AbsceB .- des Schlifelappens, Lues
25| 25j. @ |Myelitis suppur. Erweichung des Brustmarkes, Bronchopneumonie
26| 12j. & |Osteomyelitis Pyamie, eitrige Perikarditis
27| 75j. @ |Atherosklerose Lobire Pneumonie, Splenitis; Ath. der Aorta, Coronar-
art., Gehirnart. und Nierenarteriolen
28| 47j. @ |Akutes Delirium Lobire Pneumonie, Deg. d. Parenchyme, geringe
zentrale und periph. Ath.
29 1j. ¢ |Lobulédrpneumonie Rhachitis, fibrinse Pleuritis, Enteritis )
30| 60j. & |Pneumonie Braune Atrophie des Herzens, mifBige allg. Ath,,
lobare Pneumonie
31| 1'/;j. ? |Rhachitis Anaemia gravis, Bronchopneumonie
39| 18j. @ |Sekundire Schrumpinieren.| Lobuldrpneumonie, chron, Nephritis
A: seit 2Y/, J. Nephritis
331 4j. ¢ |Diphtherie Eitrige Lymphadenitis am Hals, eitrige Angina,

Thrombophlebitis, Deg. der Parenchyme
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Hiétologischer Befund

Anmerkungen
Nz., Kz., Ni. Entziindung, Hyperimie »Sklerose®

einige deg. Nz. in|I. + in allen G. 6 Vier groBe Zerfallsformen;
C. 5. u. Stell,, sonst Gangl. nodosum : deg. Ver-
o. B, F. 4, ein dnd. an einigen Nz.
»Knoétchen®

0, F. + Hyp. Leukocytose, 1. 0 Vereinzelte Nz. in Chro-

sparlich matolyse
0, F. 4, bes.in C. s,/ L. + in C. s + Einige Nz. mit mehreren

P. +

0, ¥. +, auch in
Kz., P. 4, einzelne
LKnotchen®

6, F. und P. spir-
lich in einigen Nz.
6, F. 4+, in einigen
Nez. diffus, P. + -,
einige ,,Knétchen®

0, . 4, auch in ver-

einzelten Kz., P. 4-
] ,

0, ¥. 4-, auch in ver-
einzelten Kz. und
in einigen Gefwz.,
P. -

08, F. 4, auch ein-
zelne Kz. u. Nf,
P.++, gewuch. Kz,

0, F. +, (auch in Kz.)
P. +, ,,Knétchen*

0, P. sehr sparlich
einige deg. Nz., be-
sonders in C. s., T.
+,auchi. Kz, P. +
0, P. sehr sparlich

0, F. +, P. +
0, F. (+), auch in ei-

nigen Nfz., P. L in
mehreren Nz.d.C.s.

Deutliche Hyp., 6

+ Rzi. in einer Ge-

fiBwand
Hyp., L. 4+ in C. s. u.
Stell.

Hyp., L +

Hyp., L. + (sparl. Rz.)
Hyp., L. + (sparl. Rz.)

1. 4-4+in allen G.

-4

6
Hyp. deutlich, I. -

I. + (spérl. Rz.).

I 4 (vereinzelte Raz.)

Virchows Archiv. Bd. 262,

-+, Amyloid in einigen
Gefialwinden

++

+ im Coel.

-+, Ath. einiger Art, in
den G.

+

++

Kz.-Reihen

Vereinzelte geblihte Nz. u.
pigm. Zellreste, Vakuolen
und Pigmentkérnchen um
einige Endoneuriumkerne
Nur Coel. untersucht

Einige deg. Nz., deutliche
Blahung mit Kernveréin-
derung, einzelne in Chro-
matolyse oder kernlos im
G. stell.

Einzelne gefsifshnlich ge-
blihte Nz. ohne Kerne

Vereinzelte deg. Nz., Nz.
mit groBen Vakuolen

Stell. u. Coel. nicht u. s.,
vereinzelte deg. Nz., eine
Nz. diffus , verfettet®,
deutl. Kapseln mit teilw.
vergroflerten K. Kernen

Stell. u. Coel. nicht u. s.

Stark geblahte Nz. mit Chro-
malytose. ,Knotchen®

Keine Mastzellen in C. s. u.
Coel., Gefifisepten kern-
arm, hyalinartig -
Vereinzelte stark geblihte
Nz. im C. s.

In einzel. Nz. Kernschatten

30
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g
3 § Gater und. et e Wichtigste Angaben aus dem Sektionsbefund
asa =
<3}
34| 4Y,j. & |Diphtherie Akute Liymphadenitis colli, Myokarditis
35| 10j. & |Scarlatina ‘Typ. Sekt. Befund, Splenitis, Nephritis
36| 1Y/53. & |Morbilli Konfl. Lobuldrpneumonie, Verfettung der Leber und
| Nieren
37111 Mon. 2| Meningitis Eitrige Leptomeningitis, akute Splenitis, Deg. des
Parenchyme
38| 33j. & |Tetanus Hypersmie aller Organe, Lobulérpneumonie
391 28j. & |Myodegeneratio cordis Myokarditis, geringe Reste von Endokarditis, Stau-
ungsorgane
40| 17j. & |Typhus. A: Diphtherie Tleo-colotyphus mit Enterorrhagie
41| 18j. & |Typhus. Klinisch: schweres| Tleo-colotypus, Lobulirpneumonie
sopordses Bild
42 | b monat. | Miliare Tuberkulose | Typ. Sektionsbefund
Kind
43) 30j. @ |Lupus erythematodes Konfl, Lobularpneumonle, entziindliche Hyperplasm
acutus der Halslymphknoten
441 82j. & |Vitium cordis Mitralfehler, embol. Schrumpfnieren, Stauungsorgane
451 45j. @ |Vitium cordis Mitralfehler mit Stauungsorganen
46| 60j. & |Vitium cordis. A: Rheu-| Insuffizienz d. Mitralis, Stauungsorgane, geringe Ath.
matismus Pankreatitis
47| 60j. @ |Vitium cordis Mitralstenose, Stauungsorgane, mifige Ath., Angio-
sklerose, Schrumpfnieren '
48| 61j. ¢ |Vitium cordis Abgelaufene Aortitis mit Ektasie, Vitium d. Mitralis
und Aortenklappen, Stauungsorgane ;
49| 48j. ¢ |Kyphoskoliose Cor kyphoskolioticum, Stauungsorgane, méfBige Ath.
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Histologischer Befund

Anmerkungen
Nz., Kz, Ni. Entziindung, Hyperdmie ,»Sklerose™
0, F. (+) sehr gering | Deutl. Hyperimie, L.-- 0
im C. s. u. Coel. mit
einigen  Leukocyten
perivasculir
0 L 4, spirl. Rz. und 6 Geringe Schwellung einiger
Plasmaz. i. Gefw. Nz. im C. s.
0 Hyp. deutlich 0 In einer dreikernigen Nz.
sparl. Pigment
6, . + in der Um-|Hyp., Blutung im Coel,, 0 Leukocytire Entziindung
gebung von Kernen| mehrere  Mastzellen, d. Kapseln d. Halsganglien
innerhalb der Nf.,| sparl. Rz. in Gefw. bei akuter Lymphadenitis
sonst spérlichst in der Halslymphknoten
Nz.
0, F.+, P. 4 +, ein kleines Rz.-infil- 0 Himosiderinkérnchen in
trat um eine Nz. Ni. u. GefaBwinden, 2—4-
kernige Nz.
6, F. +, auch in eini-| Geringe Leukocytose + Einzelne geblihte Nz.

gen Kz,
3]

0, P. sparlich in klei-
nen Nz,
)

9, P. 4+, F. + auch
in einigen Kz.

0, F. +, auch in ei-
nigen Kz.; P. +
0,F. +,ineinigenKz.
P. -, ,,Knoétchen“

8, P. 4, F. + in
einigen Kz.

6, F. 4, vereinzelte
Nz. diffus ,ver
fettet“, P. +

0, F. 4+, P. +

I ++ perivasculdar im
C. s., spirlich im Coel,,
Rz. innerhalb d. Kap-
seln von Nz.

L +, Rz. u. gewucherte
fixe Zellen im Stell w.
Coel., im C. s. verein-
zelt Rz. in Gefw.

0

L+imC. s, I ++im|

Stell.
Stauungshyperdmie ;

Hyp., L. 4

Hyp., L ++
+ (vereinzelt Rz.)

Hyp., I. 4

Hyp., I. +, (sparl. Rz.)

4+, im Coel. (gering)

o

0
+, Verdickung einiger
kleiner Art.

_'._

+
4, einige Art, hyalin
und verdicks

C. s u C.i. 4+ > Coel.

In einigen Nz. Vakuolen

Spérl. Nz. in Chromatolyse
ohne Kern oder mit Va-
kuolen, eine 3 kernige Nz.

Vereinzelte geblihte Nz. u.
Zerfallsformen im C. s,
Vermehrung der Kz.

Einige geblihte Nz. mit
Metachromasie d. Plasmas
ohne Kerne, Vermehrung
der Kaz. '

Einige Nz. mit Vakuolen,

| geringe Vermehrung d. Kz.

30*
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P

Z8

5 g (?;2211.11221(111; Kgi’:lljf;l;e %?fgoiz;)nz:&;s Wichtigste Angaben aus dem Sektionsbefund

E" '

B

50| 22j. 2 |Kyphoskoliose Cor kyphoskolioticum, Stauungsorgane, alte The.

51| 62j. & |Tuberculosis pulmonum Chronische The. der Lungen, geringe Ath. d. Aorta

52| 42j. & |Schizophrenie Mesaortitis u. Atherosklerose, Ascend. eitrige Pyelo-
nephritis

53| 50j. @ |Paralyse Paralyse mit Erweichungen, Mesaortitis u. Ath.,
eitrige Pleuritis

54| 63j. & |Pernizitse Andmie Typ. Sektionsbefund, Ath. der Aorta u. periph. Gef.

55| 53j. & |Pernizibse Animie Typ. Sektionsbefund, Ca d. Pylorus, geringe Ath. der
Aorta u. periph. Gef.

56| 46j. & |Pernizitse Angmie. A:o.B.| Typ. Sektionsbefund

57| 56j. & |Maligner Tumor des Thorax | Metastat. Ca der Pleuren, Lobulirpneumonie, ge-
ringe Ath.

58| B55j. & |Tumor der Schilddriise Ca der Thyreoidea mit multiplen Metastasen, geringe
Ath. der Aorta

591 45j. & |Ca. des Magens. A: o. B.| Carcinom d. Magens mit multiplen Metastasen, be-
sonders in den paraaortalen Lymphknoten und im
Gangl. coel., geringe Ath. der Aorta

60| 44j. & |Ca. des Magens Pyloruskrebs mit Metastasen. Substant. Emphysem,
geringe Ath. der Aorta

61} 35j. @ |Hochgradiger Ikterus Stenosierendes Carcinom d. Choledochus, allg. Ikterus

62| 68j. & |Ca. des Pankreas Ca des Pankreas, miBige Ath. d. Coronarart. u. Aorta

63| 48j. & |Hochgradiger Ikterus Amyloidose d. Leber mit Ikterus, frische Pneumonie,

‘ geringe Ath. der Aorta und der Klappen
64| 34j. 9 |Tbe. d. Lungen. A: keine| Chron. The. der Lungen, Substant. Emphysem, Stau-
Kinderkrankheiten, ge-| ungsorgane ’
steigerte Vasomot. erregb.

66| 65j. & |Pankreatitis Hiamorrhag., Pankreasnekrose, Ikterus, geringe Ath.
der Aorta und der Herzklappen

66 62j. & |Cystennieren Herzhypertrophie, Stauungsorgane, geringe Ath.

67 46j. & . |Lebercirrhose Graurote Lobulidrpneumonie

68 | 16Y/5j. @ |Tetania strumi priva Lobulérpneumonie, Deg. des Myokard.




Veranderungen in sympathischen Ganglien und deren Bedeutung. 469

Histologischer Befund

Nz., Kz., NI

Entzlindung, Hyperimie

Sklerose®

Anmerkungen

9, F. 4, auch in ei-
nigen Kz., P. 4+,
ein ,,Knotchen*

o, F. +, P.+
0, F. 4, P.+

8, P. --, ,Knotchen*

P. +
F. -+, P+
F.+, P. +

6, F. 4+, P. +

0, F. 4, auch in Kz,
P. 44, besonders
in Coel.

0, F.+, P. +

8, F. +, in Gefw, im
Coel. u. C. s. einige
Nz. diffus verfettet

o, F &, P.++

6, P. +, vermehrte
Kz.

6, ¥+, P+

0, F. +, auch einiger
Nf, P. 4, ver-
mehrte Kz.

0, F. 4, auch in Kz.
und zahlreichen N{.,
vermehrte Kz.

0, F.+, P. ++

Hyp., 1. +, (vereinzelte
Rz. im C. s. u. Coel.)

L 4, (vereinzelte Rz.)

Spérliche Rz.
++im C. 5., + im Coel.,
Rz. u. sparl. Plasmaz.
+, spérl. Rz. zwischen
Nz.

0
Geringe Hyperamie,

L.+, (spérl. im Stell.)
0

L+

0

I. +++, in allen Ggl.
perivasculdre Rz. und
zahlr, Plasmaz., Hyp.

Ein Raz. i., Leukocytose

0

+, perivascul. I im C. s.
u. Coel.

Hyp. u. Leukocytose

Hyp., +,(spirl)imC. s.,
+ im Stell.

44 im C. 5., + im Coel.

0, F. -+, auch in|Hyp., + im C.s. u. Coel.

Kz. im Stell., P. 4
im C. s. u. Stell.

(spérlich)

|

+, (gering im Coel. u.
Stell.)

+
+, einige Art. deutlich
verdickt
++, hyal. Einschei-
dungen der Gefifle
+, geringe Verdickung
einiger kleiner Art. im
Coel.

+

_{..

+
+, (Coel. gering)
+, besonders im Coel.
+ im C. s, 4+ im

Stell. u. Coel.
‘ +

+
+

+

Verdickung
kleiner Art.

Einige Nz. mit blassen Ker-
nen im C. s., eine 4 ker-
nige Nz,

Einige Corpora amylacea
im Stell,

Kerne der Kz. teilweise
pyknotisch

Vereinzelte geblihte Nz. mit
pyknotischen Kernen
Vereinzelte Nz.-Reste und
geblihte Nz., geringe Ha-
mosiderose des Zwischen-
gewebes

i Vakuolen in einigen Nz,

Einige geblihte Nz.

{

|

i

Im Stell. vereinzelte Nz.
mit Chromatolyse ohne
Kerne

Nur Coel. untersucht
{Pigmentkérnchen in den
Nf, im Stell. und Coel.

Vereinzelte Nz. in Chro-
matolyse und = spirliche
Nz.-Reste

++4  Stell, + C-’ 8.,|GefiBartig geblahte Nz. in
einiger| Chromatolyse

| +im C.s. mit hyal. Ein-| Vereinzelte Nz. mit ge-

| scheidung der Venen

@+

i in den

blahten Kernen

Bakt. embolien

Pigmentkérnchen
Nf., Vermehrung
um normale Nz.

Agonale
Kleinste

dér Kz.



Fortl, Tabellen-

83 | alterer & iHoehdruck. Haem. cerebri

470 K. Terplan:
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&

691 34j. & |RupturaAortae. A:schwere| Aneurysma dissecans mit Intimarif der Aorta asc. u.
abdominelle Schmerzen|, Herztamponade, geringe Ath. d. Aorta asc., starker
seit dem Unfall d. A. descend. und der grofien GefiBe

70| 22j. & |Diabetes Coma diabeticum | Atrophie des Pankreas, Nephropathia diabetica

71| 28j. & |Diabetes Nephropathia diabetica, kaverndse Lungenphthise,

geringe Ath. im Anfangsteil der Aorta

72| 28j. & |Morbus Addison Hypoplasie der Nebennieren, geringe Atrophie der

Organe, umschriebene The. eines Lungenlappens
73| 33j. ¢ |Basedow, schwerstes Bild,|Basedowstruma, rekurr. Endokarditis, Hyperplasie
Durchfalle des lymphadenoiden Gewebes
74| 67j. 2 |Pemphigus Pemphigus foliaceus, akute Splenitis, Emphysem der
Lungen
75| 48j. @ |Pemphigus Concretio cordis cum pericardio, Bronchopneumonie,
Follikelhyperplasie

76| 44j. @ |Chron. Nephritis. A: Ge-|Sekundire Schrumpfnieren, hochgradige Ath. periph.
lenkrheuma? Gef.

77| 24j. 2 |Chron. Nephritis Sekundire Schrumpinieren

78| 60j. & |Atherosklerose Hochgrad. Ath. der periph, Art. > Aorta, Encephalo-

malacie

79| 2bj. & |Haemorrhagia cerebri Hochgrad. Ath. der periph. Art. > der Aorta

80| 61j. & |Nephrocirrhosis arteriolo-|Deutl. Ath. der periph. Art. > d. Aorta, Arteriolo-
sclerotica sclerosis renum, chron. Pneumonie

81| 75j. & |Epilepsie Hochgrad. Ath. der Aorta, Gehirnatrophie, Nephro-

sclerosis art. sclerot.

82| 44j§. ¢ |Haemorrhagia cerebri Ziemlich hochgrad. Ath. der Aorta abdom. und der

Coronarart.
Hochgrad. Ath., Haimatom d. Pons
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Histologischer Befund

Nz., Xz., Ni.

Entziindung, Hyperdmie

»SKklerose®

Anmerkungen

+ im C. s., spérlicher

im Stell, P. 4+,

sparl. ,,Knotchen“
0

0, F. +, auch Kz u.
einzelne Nf., einige
geblihte Nz, diffus
verfettet, P. 4+

0, F. + im Stell,
auch in Gefwz.

0
0, ¥+, P.+
0, F. -, auch in ei-
nigen Kz., P. +
0, F. +, (auch ein-
zelner Kz.), P. -

0, F.+, P. ++

0, F. +, auch in Kz.,
P. 4+

8, eine geblihte Nz.
im Stell. diffus ver-
fettet

0, F. -+, auch ein-

zelner Kz. u. Ni.
P. +

0, F. +, Nt atro-
phisch, P. 4+
9, F. 4+, P. +

0, F. -, P. +

Hyp., + (sparlich) im
C. s. u. Stell.; + im
Coel.

+-, spirl. perivasculdre
Rz. i.

-+, (spirl. Rz. i)

Deutl. Hyperdmie im
Stell,, kleine Blutung
im Stell,, I. -+ imC.s.,
+ im Stell.

1. -+, besonders im Stell.,
> im Coel.

Hyperdmie im Coel,
L + im C. s. Rz. in der
Wand eines Gefalles

I +, (spérlich) in den
Ganglien der r. Seite,
-+ -+ links

6

Stauungshyp., I. +

0

I. 4, (spirliche Rz. u.
Leukocyten), Leukocy-
tose im Coel.

1. +, (vereinzelte Rz.1i.)

Hyp.; +, (sparl. Raz. i)

vascul. T)

+ (gering)

+ (gering)

+ (gering) im Stell.

-+ (gering)

4 im Coel., gering in
C. s

-+ (gering)

++4 im C. s u C i,
+ im Coel., einige kl.
Art: deutlich verdickt,
Lichtung eng
+, hyal. Einscheidung
der Gefille

+ -+, hyal. Verdickung
einzelner kleiner Art.
+ (gering), geringe hyal.
Entartung einiger kIl
Art. part. Verfettung
einer Art. im Coel.

+ (m#Big), sparl. k1. Art.
mit hyaliner Wand, im
Coel. stellenw. Intima-
wucherung an einer
kl. Art.

+ (maBig), hyal. Gefil-
mintel

+

Hyp.; +, (sparl. peri-| 4+ (miBig), hyal. Ein-| Vereinzelte Vakuolen,

scheidung d. Gefille

| Einseitig starkere Versinde-
rungen in d. Halsganglien

Nur Coel. untersucht

Mehrere geblihte Nz. in
den Halsganglien, teilw.
ohne Kerne, groie Vakuol.
Nisslbild: wabiges Plasma

Vereinzelte blasse Nz. mit
blassen Kernen

Eine b kernige Nz., verein-
zelte geblihte Formen

Vereinzelte deg. Nz., Chro-
‘ matolyse, einseit. Wuche-
, rung der Kz,

i
|
|

Spirl. Nz. mit geblihten
Kernen, ,Knétchen im
C. inf.

Spérl. geblihte Nz, Pig-
- mentkdrnchen in den NI,
Vereinzelt (1) Corpusamyla-
! ceum im C, s,

i
|

Pigmentkornchen im Zwi-
schengewebe, mehrreihige
Kapseln. Vagus: deg. Nz.
mit Verfettung d. Kz. und
mit Infiltraten

Verdickte Kapseln mit
4—5 Kernreihen; nur
C. 8. untersucht
Vereinzelte deg. Nz., ver-
. mehrte Kz,
Nz.

' ohne Nucleoli
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g
Eg Alt d Klinische Di b. i
er un Inische bDiagnose bzw. In . . ot
E..'j ; Geschlecht einigen Fallen Angmmese Wichtigste Angaben aus dem Sektionsbefund
E
24
84| 50j. ¢ {Maligne Sklerose, Urdmie | Nephrocirrhosis arteriolosclerot. geringe Ath. der
Coronar- u. Mesenterialart., Lobuldrpneumonie
85| 66 j. ¢ Haemorrhagia cerebri Hochgradige Ath. der periph. Arterien
| |
86| T4j. 2 | Atherosklerose Hochgrad. Ath. d. Aorta u. mehrerer periph. Gef.
87 | altere Q@ |Gangréna pedis Hochgrad. Ath. der ganzen Aorta und der periph. Gef,,
Lobulirpneumonie, alte Endokarditis
88| 74j. & |Dementia senilis Hochgrad. Ath. d. Aorta und besonders d. Coronar-
art., Granularatrophie d. Nieren, Bronchopneumonie
89| 63j. & |Asthma cardiale, Athero-| Hochgrad. Ath. der Aorta, miBige Ath. der periph.
sklerose Gef., Stauungsorgane
90| 49j. ¢ |Haemorrhagia cerebri Hochgrad. periph. Ath., Lobulidrpneumonie
91| 53j. & |Nephrosklerose Uriimie. A:| Rekurr. Nephritis, hochgrad. Ath. der periph. Gefafle
Bleiarbeiter. Frither nie .
. krank
92| 55j. 2 |Encephalomalacie Hochgradige Ath. der Aorta und Gehirnart.
93| b4j. & Urémie Frische Blutungen im Thalamus, Lobulirpneumonie,
keine Ath.
94| 62j. & |Korsakoff Psychose Aorten- | Hochgrad. Ath.. der Aorta bei Mesaortitis und alter
insuffizienz Endokarditis, Stauungsorgane
95| 62j. & |Hypertonie, FEncephalo-| Hochgrad. Ath. d. periph. Gef., Granularatrophie der
: malacie : Nieren, konfl. Lobulirpneumonie
96| 55j. @ |Atherosklerose Hochgrad. periph. Ath., Nephrocirrhosis arteriolo-
sclerot.
97| 35j. & |Suicid durch KopfschuB | Umschriebene alte The. einer Spitze
98 ‘ 46vj. g iLeuchtgasvergiftung Hyperdmie d. Organe, geringe Ath. der Aorta
| .
49| 463. @ |Verbrennung TIL. Grades | Pneumonie
100 3Y,j. @ |Osteomyelitis purulenta | Pyéimie, Lungenabscesse, Meningitis,Lobularpneumonie
1011 30j. & ‘Suicid durch KopfschuB.| Normale Organe
| Sofortiger Tod i
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Histologischer Befund

Nz., Xz., Nf.

Entziindung, Hyperidmie

»I3Kklerose

Anmerkungen

0, F. +, P. +, einige
»RKnoétehen

0, F. +, (auch ein-
zelner Xz), P. +,
verdickte Kapseln
0, F. +, (auch ein-
zelner Kz.), P. 4-
0, F. +, P. +

6, F. +, P. +

0, F.+, P. +

0, ¥. + in einig. Kz.

0, F. 4, auch einige
Nf., vereinz. Nz,
diffus gelblich; P, +

6, P. +

0

6, P. +

0, F. 4+, P. -

0, F. 4, auch in
sparl. Kz.

0, F. +, ,Knotchen®,
deutl. Vermehrung
d. Kz.

0, F. +, P. +

0
6, F. + (spérl.), auch
einiger Nf.
0, zweireihige Kap-
seln an einigen Naz.

-} im Stell., sonst gering,
leukocytire E. in Zwi-
schengewebe des Coel.

Hyp.; + zwischen d. Nz.

+, (BRz. u. Plasmaz.) in
C, s. u. Coel.
+, (sparl. Rz. i)

-+, (Rz. in GefaBwind.),
Hyp.

-+, (spérl. Re. i.), Leuko-
cytose

Hyp.; +, besonders im
Coel.

Leukocytose

MaBige Stauungshy}é).

Hochgrad. Hyp., Leuko-
cytose, - (sparl. Rz.)

Hyp.; + im C.s. u. Stell,,
-+ 4 im Coel.
Hyp., Leukocytose

Hyp.

Stell. vereinzelte Rz.
Coel. +

Hyp.; +

+, (k. Rz. i. im Coel))
]

-+, einige deutliche peri-
vasculdre I,

+ (mé&Big), geringe hyal.
Entartung u. Verdick.
einiger kl. Art. im C. s.
u. Coel.

+ 4, deutl. Verdickung
u. hyal. Entartung ei-
niger kl. Art.

+

++

+ (wechselnd stark),
geringe Verdickung d.
Gefifiwinde
+ (méBig), sparl. hyaline
kleine Art.

-, hyal. Einscheidung
der Venen u. Art.
+, Verdickung u. hyal.
Entartung ein. k1. Art.,
eine teilweise verfettet

+ im C.s, 8 im Coel.,
hier einige hyal. k1. Art.

+, gering im C. 5., miBig
im Coel., geringe Ver-
dickung u. part. hyal.

Entartung einiger klei-
ner Art,

+ im C. s. u. Stell. 8
im Coel.
+, im Coel. nur gering.
hyaline  Verdickung
einiger kleiner Art.

+, hyal. Entartung und

Verdickung einig. Art.

+ (gering), hyal. Ein-
scheidung der Venen

+ (gering), geringe Ver-
dickung einiger kleiner
Art. im Coel.

+
0

-+ (gering)

Einige deg. Nz. im C. s.

Einzelne deg. Nz.

Einzelne deg, Nz. mit Chro-
matolyse, vermehrte Kz.
Eine 3 kernige Nz,

Einzelne deg. Nz, im C. s.

mit, Chromatolyse u. Kern-
schatten, Corp. amylacea

Einzelne deg Nz (gefiB-
artig geblaht), , Knotchen“

Vagusganglien normal

Vakuolen, einige deg. Nz.

Einzelne deg. Nz,

Vereinzelte deg, Nz,

Vereinzelte geblihte Naz.
im Stell,

Einige deg. Nz. im Stell.
mit Chromatolyse

Vereinzelte deg. Nz,
Im Stell. eine geblihte Nz.

Einige verschwommene

blasse Kerne in Nz,
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2 & stger una ini i L
':if g Geszltlﬂ‘éght Kililllllizc:;e 1%1?5:; 02:;;;;: Wichtigste Angaben aus dem Sektionsbefund
3 R
8
=
102 | 53j. & |Hochdruck Mitralfehler, Hypertrophie des 1. Ventrikels, Stauungs-
organe, atrophische’ Lebercirrhose, geringe Ath.
103| 21j. & |Gelenkrheumatismus Akute Dermato-myositis.
104 | 7monat, | Frithgeburt
105] 55j. & |Atherosklerose, Blutung in| Hochgrad. Ath. der Aortaund der Hirnart., Ochsen-
die Briicke herz, Lobuldrpneumonie
106, 14j. @ |Halsphlegmone Foetides Empyem
107| 54j..¢ [Adam Stokescher Sym-| Geringe Ath. der Aorta ascend., hochgradige Ath. der
ptomenkomplex Aorta abd., Stauungsorgane
108 | 68j. @ |Atherosklerose, Hochdruck| Deutl. Ath. d. Hirnart. u. anderer periph. Gef., ebenso
der Aorta, Arteriolosklerose der Nieren, schlaffe
Pneumonie
109} 26j. ¢ |Peritonitis acuta Weiche Milz
110} 36j. ¢ |Basedow Basedowstruma, 60g schwerer Thymus, Hyperplasie
) des lymphad. Gewebes
111] 23§. & |Genuine Leberatrophie Typ. Sektionsbefund, frische Lobulirpneumonie
112| 60j. ¢ |Hochdruck Nephroecirrhos, arteriol. sclerot. Herzhypertrophie,
) Stauungsorgane
113| 33j. ¢ |Pneumokokkensepsis Pneumonie des Unterlappens, akute Splenitis
114 62 j. & HOO.hdFUCk, Schrumpf-| Ath. der Aorta und der periph. Art., Stanungsorgane
nieren
11| 40j. & |Hochdruck, Hamorrhag.! Geringe Ath. der Milz u. Leberart., partielle Granular-
cerebri atrophie d. Nieren, hochgrad. Hypertrophie des
linken Ventrikels, frische Hirnblutung, Gef. an der
Hirnbasis zart
116| 33j. ¢ |Vitium cordis, Lues IT Stenose des Mitralostiums, abgelaufene Endokarditis,
] uclerds-gangrindse Angina, Lymphadenitis acuta colli
117] 47§. & Paralysis progressiva Gehirnatrophie, Mesaortitis, geringe Ath. der Aorta
und Coronarart., alte Endokarditis, miliare The.
118} 18j. & |Landrysche Paralyse Decubitus, eitrige Pyelonephritis
119| 28j. ¢ |Endokarditis, Mesaortitis| Mykotische Streptokokkenendokarditis der Aorten-
luica klappen, Mesaortitis
120 ‘ 30j. & |Asthma bronchiale Operativ entfernter 1. Halsgrenzstrang
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Histologischer Befund

Nz., Kz., Ni.

Entziindung, Hyperdmie

»Sklerose

Anmerkungen

|

0, P. +

0, mehrere Kz. reihen
an einigen Nz

6, 6 Pigment; einige
Zellkolonien

6, P.

0, F. 4, auch in ei-
nigen Kz., P, 4

0, F. +, P. +

0, P. + (géring)

0
6
6
e
6, F.+, P. +
0, F. +, P. 4+, par-
tielle  Verfettung
einer art. GefaB-
wand im Coel
0
0, F. + in Kz, part.
Verfettung  einer
Art. im Stell,
o, . +, P+
0
6

+ in den obern Hals-
ganglien

6

6

Stauungshyperémie; —'}—,
(sparl, Rz. in Gefw.)

Hyp.; +, (nur sparl. Raz.
in den GefiBwinden)

Hyp.; +, im C. s r. u.
r. Bruststrang, ++ im
Stell. .
+, (spirl. Rz. in Gefw.)

+, (spirl. Rz,

Hyp. in C. s.;
einzelte Rz.)
Hyperdmie

+, (spirl. Rz.)

+, (ver-

Hyperdmie; +, (verein-

zelte Rz. in Stell.) eine|
kleine Blutung im Stell,
+, Hyp.

Hyp.; +

4+ 4+ in all. Ganglien

-+ in C. s.

<

-+, einige Art. verdickt
und hyalin

6

0
Wechselnd st, Sklerose,
einige kl. Art. verdickt

und hyalin entartet
6

+ (gering), Coel. 6

+ (m#Big), einige Art.
in der Kapsel hyalin
und verdickt

6

+ (gering)
9

4 (gering) in C. s. u.‘

Stell., 6 im Coel.
+ (gering im Stell.)

4, einige Art. deutlich!
hyalin

C.s. 6, Stell. 4 (herd-
formig), Coel. 9

4 im Stell, u. Coel.,
im C. s.
+

0
+

- (gering)

Ein.deg, Nz., teilsohneKern
teils mit Chromatolyse,
Neurophagieihnl. Bilder

Im Vagusganglion mehs-
reihige Kapseln um Nz.
Vereinzelte Nz. in Chroma-

tolyse

In d. bindegewebigen Hiille

| d. Stell. eitrizge Entzdg.,
Gangl. selbst unverandert

Einige Nz. mit Vakuolen

Ein Bild von Neuronopha-
gie, einzelne Nz. mit vielen
kleinen oder einer grofien
Vakuole, geblihte Nz.

Plasmaeiniger Nz, im Fett-

{ prap. rotlich gelb, darin

. d. dankeln. Pig.-Kérnchen

‘Einige geblihte Nz,

1 Corpus amylaceum, ein-
zelne deg. Nz,

Vereinzelte stark geblihte
! Nz., Gangl. nodosum Ver-

‘ fettung d. Kz.

'Einige deg. Nz., Kerne
verblafBt

Elmge deg. Nz,

0 Einige deg. Nz. im C. s

u, Stell.

Nur C. s. untersucht und
Vagusganglien
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I. Unter 48 Infektionskrankheiten konnten die Nz. im groflen
ganzen n threr Gesamtheit nicht als besonders geschiidigt bezeichnet
werden. Wenn auch in zahlreichen Fillen vereinzelte oder. sparliche
Nz. in Form und GréBe von dem Durchschnitt abwichen, vergréBert
erschienen und im Plasma augenscheinlich degenerative Veriinderungen
erkennen lieflen — Chromatolyse, Kernmangel, eigenartige Plasma-
verdichtungen, Kernauflésungen oder Vakuolen — so zeigte dennoch die
iiberwiegende Mehrheit der Nz. nichts, was man als pathologisch hitte be-
zeichnen kénnen. In 3 Fallen waren die eigenartig geblahten groBen
Nz. in mehreren Exemplaren vorhanden, teils ohne Kern, teils mit
erhaltenem zentralem Kern, namlich: bei krupposer Pneumonie, bei
einem f&tiden Schlifelappenabscel und einem Falle von gonorrhoischer
Endokarditis. Noch deutlicher aber traten dieselben Zellveranderungen
im Falle 69 bei einer Aortenruptur hervor, wo der Sektionsbefund nichts
von einer Infektionskrankheit darbot; freilich nur in den Halsganglien,
der rechten Seite, wiahrend im Nisslbild der linken Halsganglien diese
Formen spérlicher waren. HEs geht im iibrigen aus den einzelnen Be-
funden sowie aus der Tabelle hervor, daf diese auffallenden Zellformen
auch in anderen Fillen, z. B. bei Atherosklerose, hin und wieder ge-
sehen wurden. Von einem pathologischen Fettgehalt der Nz. in dieser
Gruppe kann nicht gesprochen werden. Das Fett erschien fast durch-
wegs an Pigmentkérnchen (,,Lipofusein®) gebunden und nahm im all-
gemeinen entsprechend dem Alter zu. In einer gréfieren Reihe von Fillen
waren auch néchst der Kerne der Kapselzellen kleine mit Scharlachrot
gefarbte Kérnchen vorhanden. Sehr selten sah ich Fett in GefiBwand-
zellen, nur in 3 Fallen: bei Sepsis post abortum, Erysipel und Pyémie.
In spérlichen Fillen zeigten einige markhaltige Nervenfasern strecken-
weise stidrkeren Fettgehalt, aber ohne irgendwelche Zeichen eines
fettigen Zerfalles, und zwar bei dlteren Leuten. Hier traten auch einige
Nz. bei erhaltener Kernform in diffuser rotlich-gelber Farbung im
Scharlachrotpriparat hervor, ohne die charakteristischen Kornchen
zu zeigen. Mbglicherweise liegt dieser diffusen Farbung staubférmiger
Zerfall oder eine Auflosung des Pigmentes zugrunde. Diese diffus ,,ver-
fetteten™ Zellformen sind im allgemeinen eine seltene Erscheinung.
In 2 Fallen, bei Diphtherie und eitriger Meningitis, zeigten einige Kerne
innerhalb der Nervenfasern deutliche Fetttrépfchen in ihrer Umgebung.
Das im ungefirbten Schnitt und bei H. E.-Firbung mehr dunkel-
braunliche melaninartige Pigment, das im Nisslbild schwarzlich griin
erscheint, trat in der Regel deutlich und in mehreren Zellen erst vom
4. Jahrzehnt an auf. Irgendeine pathologische Vermehrung der Pig-
mente konnte in dieser Gruppe nicht gefunden werden.

Entzindliche Veranderungen wurden in 12 Féllen in deutlichem
Grade beobachtet: bei Endocarditis recurrens, Septicimie, Pneumo-
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nien, Pydmie und Typhus abd. in Form von Rundzelleinlagerungen inner-
halb der Gefifiwinde und perivaskuldr, bei mehr oder weniger hervor-
tretender Hyperimie und Leukocytose in den Venen. Einmal auch
sparliche Leukocyten im perivaskulirem Gewebe; in 2 Fallen von Sepsis
und einmal bei Scharlach neben Rundzellen auch Plasmazellen ; schlie3-
lich in einem Falle von Pyimie und Endokarditis (Fall 11) frische
deutliche Blutungen, in geringem Grade auch bei einer eitrigen Lepto-
meningitis (Fall 37); in der Kapsel des Ganglion coel. gleichfalls eine
Blutung in einem Falle von Erysipel (Fall 14).

Daneben fanden sich spirliche Rundzellensammlungen in 17 ver-
schiedenen Fiallen.

Zu erwihnen sind noch ausgedehnte, anscheinend agonale Bakterien-
embolien in 3 Fiillen, bei Septicimien und Endokarditis, ohne jedwede
entziindliche Reaktion in der Umgebung der verstopften Capillaren
und GefaBe.

Bemerkenswert erscheint die herdférmige deutliche Wucherung
fixer Zellen neben Lymphocyteninfiltraten in einem Falle von Typhus.

In 3 Fillen deutliche Sklerose in den Ganglien: bei 53j. & mit
Pyamie und Pneumonie (Fall 11), bei 69j. & mit eitriger Peritonitis
und hochgradiger Atherosklerose (Fall 23) und bei 60j. & mit Pneu-
monie und méBiger Atherosklerose (Fall 30). In 8 Fallen war sie nur
geringgradig ausgepriigt, sie gehdrten dem 5. bis 8. Jahrzehnt an.

II. In 9 Fillen von vendser Kreislaufstérung infolge von Mitral-
fehlern, substantiellem Emphysem und bei Cor kyphoscolioticum fanden
sich neben der charakteristischen Stauungshyperimie (in 6 Fallen)
zweimal deutliche entziindliche Verinderungen, 2mal in mé&Bigerem
Grade und 5mal nur vereinzelt Rundzellen in den Gefafiwanden oder
seltener im Gewebe zwischen den Nz. In 7 Fillen war die Sklerose
deutlich, einmal gering, einmal fehlte sie fast ganz (bei 22j. ¢). Be-
merkenswert erscheint, daB in 3 Fillen auch einige kleine Arterien-
winde verdickt und teilweise hyalin waren. Auch bei den Fallen
dieser Gruppe konnten 7mal die obenerwdhnten abnormen Bilder an
vereinzelten Nz. gefunden werden: Metachromasie des Plasmas,
Blahung der Nz. und Chromatolyse, Zerfallsformen, groBe Vakuolen
vereinzelte neuronophagieihnliche Bilder mit deutlicher Kapselzell-
wucherung ohne erkennbaren Kern in den Nz. Der Fettgehalt war
deutlich, an die Pigmentkdrnchen gebunden, daneben auch, im all-
gemeinen bedeutend spérlicher das melaninartige Pigment; nur im
Falle 44, bei 32j. & trat letzteres deutlicher hervor. 4mal auch in den
Kapselzellen kleine Fettkornchen; einmal bei einem 60j. & einige
diffusgefarbte ,,verfettete” Nz. wie in den 3 obenerwahnten Fillen
der Gruppe I :
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ITI. In 24 Fallen von meistens hochgradiger Atherosklerose fanden
sich 9mal deutliche Einlagerungen von Rundzellen, 1 mal mit Plasma-
zellen, 1 mal auch vereinzelt mit Leukocyten; 10 mal sparliche Infiltrate.
14 dieser Fille zeigten deutliche Hyperamie, fiir gewohnlich als Stanungs-
hyperamie. In allen diesen Fiallen bestand eine mehr oder weniger
ausgepragte Sklerose der Ganglien; 7mal sehr hochgradig, 14mal
mifig, 3mal gering. Dabei war die Sklerose in den einzelnen Ganglien
verschiedenartig, oft in dem einen (z. B. Coel.) fehlend, und mitunter
auch in demselben Ganglion von wechselnder Stirke z. B. in einigen
Teilen des Coel. ganz fehlend, in anderen deutlich. Gerade in den
Halsganglien kann man nur bei Untersuchung mehrerer Schnitte aus
verschiedenen Hohen ungefahr ein Urteil iiber den Bindegewebsgehalt
bekommen. In 15 Fiallen konnte man, in der Regel nur bei einigen
kleinen Arterien im Ganglion sowohl als auch mitunter deutlicher in
der Kapsel miBig verdickte, verschiedengradig hyalinisierte Wiande
finden; in 2 Fillen, deren einer einen jugendlichen Arteriosklerotiker
von 25 Jahren mit tédlicher Hirnblutung betraf, deutliche fettige Ent-
artung der Intima und Media. Auch in dieser Gruppe hiufig (18 mal)
vereinzelte Degenerationsformen an Nz.; in einem Falle mehrere Corpora
amylacea, wihrend die Masse der Nz. unverdndert erschien. Fett- und
Pigmentgehalt waren im allgemeinen normal. Awuch hier in mehreren
Fallen Fetttropfchen in den Kapselzellen, in spérlichen Fallen herd-
formig stédrkerer Fettgehalt der Nervenfasern. Im Fall 81 bei einem
71j. & erschien das melaninartige Pigment besonders erhéht. Im
iibrigen erschien in der Regel das Pigment der Nz. auch im hoheren
Alter noch deutlich mit Sudan und Scharlachrot gefarbt. In einem
Falle diffuse Gelbfirbung einer Nz. im Fettpriparat.

IV. In dieser Gruppe, die 20 Falle verschiedener Krankheiten um-
faBt, so bosartige Gewichse, perniziose Ansamie, Mesaortitis, Paralyse,
Cirrhose, Pankreasnekrose, chronische Lungentuberkulose, Cysten-
nieren, Amyloidose und Tetania strumipriva, fanden sich 4mal deut-
liche entziindliche Verinderungen (bei Paralyse, Lebercirrhose, Adam-
Stokes), 7mal spirliche oder vereinzelte Rundzelleinlagerungen ; in dem
Falle von Paralyse deutliche Plasmazellen; in einem Falle von Cirrhose
und Lobulirpneumonie agonale Bakterienembolien. Die Sklerose war
in dieser Gruppe 15mal sehr deutlich, 5mal gering, einige kleine Gan-
glienarterien in 4 Fallen verdickt: bei Mesaortitis mit Atherosklerose,
bei Pankreasnekrose, sekundirer Schrumpfniere und perniziéser Andmie.
In 7 Fillen deutlicher Gangliensklerose bestand nur eine geringe Athero-
sklerose. Auch in dieser Gruppe in mehreren Fillen einzelne Degene-
rationsformen unter den sonst nicht nennenswert geschidigten Nz.,
1 mal zahlreiche Corpora amylacea. Auffallend war die starke Pig-
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mentierung des Ganglion coel. im Falle 59 bei metatatischem Carcinom
des Plexus solaris und im Falle 77 bei sekundarer Schrumpiniere bei
einem 24j. Middchen. Auch im Falle 67, Cirrhose der Leber, trat der
Pigmentgehalt starker hervor als fiir gewohnlich in diesem Alter, bei
einem 46j. &. Auch hier in einigen Féllen positive Fettreaktion in den
Kapselzellen und vermehrter Fettgehalt einiger Nervenfasern. Auf-
fallend deutlich war der Fettgehalt der Nz. im Ganglion stell. bei einem
16j. 2 nach Strunektomie bei Lobulirpneumonie (Fall 68).

V. In 9 Fallen von Basedow, Morbus Addison, Diabetes, Pemphigus,
Verbrithung und Kohlenoxydvergiftung fanden sich 4mal deutliche
Rundzelleneinlagerungen: bei je einem Falle von Basedow, Addison, Co-
Vergiftung und Pemphigus; 5mal nur geringe oder vereinzelte Rund-
zellansammlungen. Im Falle von Addison frische Blutungen. Geringe
Sklerose in 6 Féllen und nur in einem Falle von Pemphigus bei einer
67j. ¢ deutliche Sklerose. '

Im Fettpraparat zeigte nur Fall 71, Diabetes eines 28j. 3, deut-
lichen, wohl erh6éhten Gehalt der Nz. an lipoiden Kérnchen, kleinsten
Fetttropfchen in mehreren Kapselzellen und erhéhten Fettgehalt einiger
Nervenfasern. Im Falle von Addison in der Umgebung der Blutung
im G. stell. einige Fettkornchenzellen in Gefawénden. Auch das me-
laninartige Pigment ist im Falle 71, beim jugendlichen Diabetiker
vermehrt. In 4 Féllen, am stidrksten ausgesprochen in einem Falle
von Diabetes mit kaverndser Lungenphthise, einige geblahte Nz. mit
deutlichen Kernen und vereinzelte Bilder von Chromatolyse oder
Diffusion des Kernes.

In einem Falle von todlicher Aortenruptur deutliche degenerative
Veranderungen an mehreren Nz. bei freilich noch zahlreichen nicht er-
kennbar geschédigten Formen. Und schlieflich in einem Falle von
hochgradigem Ikterus deutliche entziindliche Infiltrate mit reichlichen
Plasmazellen.

VI. In zwei plotzlichen Todesfillen durch Kopfschuf bei vorher an-
geblich gesunden Individuen, bei denen auch der Sektionsbefund teils
vollkommen normale Organc, teilweise nur ganz geringgradige Ver-
anderungen ergab, konnten auch einzelne teilweise deutliche, teils nur
geringgradige Rundzellansammlungen in den Ganglia stellata ge-
funden werden, desgleichen geringe Sklerose, trotz jugendlichen Alters
und schlieBlich auch in diesen Fillen einige vom Durchschnittsbilde
der Nz. durch deutliche Blahung des Zelleibes abweichende Exemplarel).

1) Was die im Text und in der Tabelle in einigen Fillen vermerkten Be-
funde in den Ganglia nodosa des Vagus betrifft, so sei hier nur darauf hin-
gewiesen, dalBl die Scheidenzellen in mehreren Reihen die Nervenzellen umgeben;
daB also Bilder sog. Wucherung der Kapselzellen eben dem Normalen ent-
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Wenn wir die hervorstechendsten von der Norm deutlich abweichen-
den Befunde zusammenfassen, ergibt sich folgendes: In 4 Fallen des
gesamten Materiales degenerative Verinderungen an mehreren Nz,
und zwar bei je einem Falle von Pneumonie, Endokarditis, in geringerem
Grade bei einem fotiden Schliafelappenabscel und in besonders deut-
lichen Grade bei einer Aortenruptur. In allen diesen Fillen war aber
noch immer die Mehrzahl der Nz. nicht erkennbar geschadigt. In
33 Fallen mehr oder weniger deutliche, wohl entziindliche Rundzellen-
einlagerungen, darunter 5 mal auch von Plasmarzellen. In 4 Fillen agonale
Bakterienembolien bei septischen Prozessen. In 44 Fallen deutliche
Sklerose, fast ausschlieBlich bei &lteren Individuen, teils mit schwerer,
teils mit geringer Atherosklerose, ferner bei Stauungen infolge Herzfehler
oder Emphysem. In 3 Fallen Corpora amylacea. Im iibrigen in zahl-
reichen Fillen (etwa 60) vereinzelte abnorme Nz. in verschiedenen
Formen, die oben des naheren besprochen sind, bei anscheinend nor-
malen Gesamtbildern. e

Tch méchte nun auf einige Fragen normal anatomischer Natur
an Hand des von mir untersuchten Materiales kurz eingehen. Die
GroBe der Nz. ist beim erwachsenen Menschen innerhalb der drei unter-
suchten Ganglien nicht stark verschieden. Im G. c. sup. ist sie zweifel-
los am hiufigsten wechselnd; neben spirlichen grofien Formen von
etwa 60 p langstem Durchmesser hilt sich der Durchschnitt der Naz.
meistens zwischen 40—50 p und vielfach findet man verschieden reich-
lich auch kleinere Formen. Im G. stell. fand ich die Zahl etwa ent-
sprechend den héheren Werten im C. sup., ungefdhr 50 u, doch waren
auch hier mehrere kleinere Formen, freilich bedeutend weniger, als im
C. sup. Im Coel. ist die Grofe der Nz. noch gleichmaBiger, ungefahr
50 p. In allen Ganglien kamen auch Nz. mit einem langsten Durch-
messer von 604 und daritber vor, an denen man keine pathologischen
Verianderungen erkennen konnte; ja selbst die oft genannten eigenartig
geblahten Formen von 80—90 u lingstem Durchmesser zeigen mit-
unter noch erhaltene Kerne in zentraler oder peripherer Lage. Den
hier angegebenen Zahlen nihern sich am meisten jene von Spiegel
und Adolf; sie sind durchschnittlich nur um ein geringes hoher, als die

sprechen. Lubimoff hat auf die leicht erkennbaren Unterschiede gegeniiber den
sympathischen Ganglienzellen schon seinerzeit hingewiesen. Die Nz. des G. nodosum
sind bedeutend pigmentirmer, gleichméaBiger in ihrer Gréfle und von iiberwiegend
runder Form. Eine Verwechslung mit den Nz. des oberen sympathischen Halsgang-
lions ist wohl zu vermeiden. Bemerkenswert erschien mir in einigen Fallen die
Verfettung der Kapselzellen und degenerative Verdnderungen an einigen Nz.,
80 bei Pneumokokkensepsis und bei chron. Pneumonie (Fille 113 und 80 der
Tabelle). Doch méchte ich in dieser Arbeit, die sich sonst ausschlieBlich mit
den sympathischen Ganglien befafit, nicht weiter auf die Befunde in den Vagus-
ganglien eingehen.
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-der Wiener Autoren, withrend sie sich von den von Lubimoff angegebenen

Zahlen doch um 10—15 u unterscheiden. Die exzentrische Lage des
Kernes kann im allgemeinen, wie auch nach der Ansicht anderer Unter-
sucher (Latignel-Lavastine, Spiegel und Adolf) nicht als pathologisch
bewertet werden; ich fand sie mehr-weniger ausgepragt in sehr vielen
Fallen. Beziiglich der Gréfe der Kerne glaube ich nur das eine hervor-
heben zu miissen, dafl die Angabe, der Kern sei im allgemeinen in den
-groferen und kleineren Nz. von derselben Griofie (Spiegel und Adolf)
-fiir deutliche Unterschiede in der Grofie des Zelleibes nach meinen
Untersuchungen nicht zutrifft. Wenn auch in den kleinen Nz. die
KerngréBe relativ iiberwiegt, so ist er trotzdem fiir gewthnlich deut-
lich kleiner als in den grofleren Formen. Man kann sich hiervon be-
sonders im C. sup., wo oft viele kleine Nz. vorkommen, leicht iiberzeugen ;
man findet héufig Unterschiede von 2—5u im Durchmesser des Kerns.
Zweikernige Nz. fanden sich so gut wie in jedem Falle in einigen Exem-
plaren, bei jugendlichen Individuen etwas hdufiger als bei &alteren.
Die GroBe dieser Nz. ist damit nicht nennenswert veréindert. Im
iibrigen fand ich auch 3—~&kernige Nz. in selteneren Féllen, und zwar
auch jenseits des mittleren Lebensalters (entgegen der Angabe von
Spregel und Adolf).

Beziiglich der Kapselzellen geht aus den Untersuchungen hervor,
daBl eine Vermehrung nicht ohne weiteres als krankhaft bezeichnet
werden darf. In einer ganzen Reihe von Féllen von einem 16jahrigen
Midchen angefangen, bei mehreren Fillen im 3. Jahrzehnt und vor
allem etwa vom 5. Jahrzehnt an aufwérts, wurde bei einigen oder meh-
reren. Nz. Vermehrung der Kapselzellen gefunden, héufig nur einseitig.
-Im Anschnitt erscheinen solche Nervenzellkapseln als Knétchen aus
dichtstehenden rundlichen oder ovalen Kernen; doch ist eine Ver-
wechslung dieser Kerne mit Lymphocyten bei einiger Erfahrung zu
vermeiden.

Bilder von echter Neuronophagie sind ein verhaltnismaBig seltenes
Vorkommmnis. Ich habe nur in ganz vereinzelten Fiallen innerhalb
des Plasmas der Nz. einige freie gewucherte Kapselkerne gesehen bei
degenerativen Verinderungen am Zelleib. Fir gewéhnlich ist auch
bei deutlicher Wucherung der Kapselzellen in mehreren Reihen die
Nervenzelle nicht erkennbar geschidigt, ihr Kern unveridndert. Es
scheint manches als neuronophagieihnlich beschrieben worden zu sein,
was lediglich einen Anschnitt der Kapsel darstellt, wo die Kerne eben auf
dem Zelleib Hegen. Im Gegensatz zu anderen Untersuchern (besonders
Laignel-Lavastine) fand ich auBerordentlich selten solche Kerne inner-
halb der Kapseln von Nz., die mit Wahrscheinlichkeit als den Lympho-
cyten angehorig anzusprechen waren; ich habe sie nur in 2 Fallen
vermerkt.

Virchows Archiy. Bd. 262. 31
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Beziiglich des Pigmentgehaltes der Nz., worunter hier beide Pig-
mentarten gemeint sind mit und ohne Lipoidreaktion, wurden auBer
den gewohnlichen Farbungen mit Scharlachrot und Sudan von mir
keine besonderen Untersuchungen vorgenommen. Schon seit Lubimoff
ist bekannt, dafl selbst beim Fetus Pigmentkérnchen in den Nz. vor-
kommen kénnen. Die Angaben von Abrikossoff, Grawpner, Laignel-
Lavastine, nach welchen das Pigment erst nach dem 9. und 10. Lebens-
jabr (Abrikossoff) auftreten soll, bzw. bei gesunden jugendlichen In-
dividuen (Graupner) und im Coel. bis zum 4. bis 5. Jahrzehnt (Laignel-
Lavastine) fehlen soll, konnte ich nicht bestatigen. Spiegel und Adolf
fanden starke Grade von Pigmentierung erst um das 40. Lebensjahr.
Ich fand sie besonders in den Halsganglien haufig auch frither, wobei —
wie anscheinend auch bei Spiegel und Adolf — auch das mit Fettfarb-
stoffen darstellbare Pigment miteingerechnet ist. Im allgemeinen kann
nur die Fettfarbung den Gebalt an dem sog. Lipofuscin angeben. Neben
diesem findet sich in geringerer Menge das melaninartige Pigment,
das besonders bei alteren Individuen gleichzeitig mit dem Lipofuscin
zunimmt und jm Nissl-Bild in der bekannten griinlichschwirzlichen
Farbe erscheint; es erscheint im Fettpriparat in verschiedenem Grade
von Scharlachrot oder Sudan tberfirbt oder ganz in seiner HEigen-
farbe; daher die verschiedenen Abstufungen von Ziegelrot iiber ver-
schiedene Tonungen des Braunlichrot bis zum augenscheinlich
mit Sudan nicht mehr uberfirbten Briunlichschwarz. Die Fest-
stellung eines pathologischen Fettgehaltes ist schwierig. Ich muf
mich durchaus Lubimoff und Grawpner anschliefen, die eine patholo-
gische Verfettung der Nz. als ein seltenes Vorkommnis bezeichnet
haben. In meinen Befunden ist einigemal diffuse Verfettung der Nz.
bei intakten Kernen erwédhnt, wobei das Fett nicht an die Pigment-
koérnchen gebunden erschien; es kann hier, wie schon erwdhnt, eine
Auflosung der Pigmentkornchen zugrunde liegen; eine besondere Be-
deutung kommt dieser Verfettung wohl nicht zu. Dall die Kapsel-
zellen auch kleinste mit Fettfarbstoffen darstellbare Tropfchen oder
Kérnchen enthalten, ist des 6fteren erwahnt worden. Aber mit den
Gliazellen im Zentralnervensystem a8t sich diese Verfettung nicht ver-
gleichen, sie ist der Menge nach viel geringer, und gerade bei den ge-
blihten Formen mit Chromatolyse habe ich sie seltener gefunden als
bei unversehrten Nz. Auch ihr kann eine besondere pathologische Be-
deutung kaum zugesprochen werden.

Fettkornchenzellen sind im allgemeinen in den sympathischen
Ganglien gleichfalls ein sehr seltener Befund, abgesehen von Fillen
mit ortlichen Kreislaufstorungen, besonders in der Néhe von Blu-
tungen, bzw. von akuten entziindlichen Prozessen in der Kapsel des
Ganglions.
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Fettigen Zerfall der Markscheiden in den Ganglien mit Abbau-
erscheinungen habe ich — gleich anderen Untersuchern — nie gesehen.
Der Fettgehalt erschien im Verlaufe der Markfasern stellenweise er-
hoht; doch ist auch hier mit Riicksicht auf die moglicherweise auch
unter normalen Bedingungen vorkommenden Unterschiede des Fett-
gehaltes in den einzelnen Teilen der Nervenfasern beziiglich der patho-
logischen Bedeutung Zuriickhaltung geboten.

Gegen die Annahme Spiegels, dafl das Melanin auf Kosten des
. Lipofuscing’ entstehe, spricht nach meinen Untersuchungen, da$
im allgemeinen mit zunehmendem Alter das lipoide Pigment sich
ebenso zu vermehren scheint, wie das melaninartige. Letzteres tritt
in einigen Fallen von Carcinom and Alterssklerose, sowie auch bei
jingeren Individuen (bei einem Falle von Schrumpfniere) besonders
deutlich hervor, ebenso im Ganglion coel. in der Umgebung einer Tu-
mormetastase. Aber auch in den Féllen von Alterssklerose ist mehr
fettfarbbares Pigment enthalten, als solches, das die Scharlachrot-
farbung iiberhaupt nicht angenommen hat. Die Angabe von Spiegel
und Adolf, dafi die kleinen Nz. von der Pigmentierung gewohnlich
verschont bleiben, fand ich nicht bestitigt; im Gegenteil, auch bei
jingeren Individuen fanden sich hiufig Pigmentkérnchen in ihnen.
Der Pigmentgehalt ist bekanntlich in den einzelnen Ganglien oft wech-
selnd und auch im hoheren Alter findet man immer bald mehr, bald
weniger unpigmentierte Nz. auch unter den groferen Formen. Die
Angaben tiber das Vorkommen und besonders das erste Auftreten des
Pigmentes sind abweichend; am ehesten zutreffend erscheinen mir
jene von Lubimoff.

Bei starker Pigmentierung erscheint die Nz. hiufig atrophisch und
kernlos. In der Regel diirfte aber nur eine Maskierung des Kernes
durch das angehéufte Pigment vorliegen und kein Kernverlust. Bilder,
die als letzte Reste untergegangener Nz. in Form von Pigmentstaub
mitten im Gewebe zu deuten sind, fanden sich selten.

Von anderen Pigmenten méchte ich die im Nissl-Bild griinlichblauen,
bei H. E.-Farbung gelblichen Kérnchen innerhalb der Nervenfasern
und in der bindegewebigen Kapsel der Ganglien erwihnen; sie fanden
sich in mehreren Fallen: bei pernizioser Andmie, Atherosklerose, Herz-
fehler, Tetanus u. a.; besonders deutlich in den ersteren Fillen. Die
einigemal vorgenommene Eisenreaktion war positiv, so daB sie als
Himosiderinkérnchen zu bezeichnen sind, wie sie auch Abrikossoff
bei pernizitser Andmie erwihnt.

Was nun die sogenannten Rundzellinfiltrate betrifft, die gar nicht
so selten vorkommen, so ist es auch hier mitunter schwer, die als echt
entzlindlich anzusprechenden Vorginge in Form deutlicher perivascu-
larer Einlagerungen von jenen quantitativ weniger ausgesprochenen abzu-

31%
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grenzen, bel denen man, besonders unter Beriicksichtigung des ana-
tomischen Gesamtbildes, nicht ohne weiteres  von echter Entziindung
sprechen kann. AuBer in 12 Fallen von Infektionskrankheiten (Endo-
karditis, Septicimie, Pneumonie, Typhus) wurden deutliche entziind-
liche Rundzellinfiltrate in 2 Fallen von Herzfebhlern auf endokardi-
tischer Grundlage, in 9 ¥allen von Atherosklerose, wobei 3 mal frische
Lobularpneumonie bestand, je einmal bei Paralyse, Cirrhose, Adam-
Stokes, Carcinom der Schilddriise und in je einem Fall von Basedow,
Addison, Co-Vergiftung und Penphigus, sowie besonders bei je einem
Falle von hochgradigem Ikterus und von Lues IT gefunden; hiufig,
aber nicht immer ging diese Entziindung mit Hyperdmie einher. Plasma-
zellen fanden sich reichlich in dem Falle von hochgradigem Ikterus,
bei zwei Septicimien, einem Scharlach und in einem Falle von Athero-
sklerose. Es wurden auflerdem in 45 anderen Fillen spirliche Rund-
zellinfiltrate, teils in GefaBwanden, oft auch innerhalb des Gewebes
zwischen den Nz. gefunden. (Bei 17 Infektionskrankheiten, 5 Herz-
fehlern, 11 Atherosklerose und 7 anderen). Selbst wenn man geneigt
wire, in den ersteren Fallen bei entziindlichen Allgemeinerkrankungen
diese spérlichen Infiltrate als Ausdruck einer Entziindung des Ganglion
anzusehen, so fillt dies schon schwerer bei den spérlichen oder ver-
-einzelten Rundzellen in den Ganglien bei nichtentziindlichen Prozessen,
bei Gewachsen, pernizitser Andmie, Atherosklerose usw.

.Was nun die Sklerose, d.h. die Vermehrung des Bindegewebes
mit der haufig so charakteristischen hyalinen Einscheidung der Gefale,
besonders der Venen betrifft, so fanden sich diese Verinderungen in
zahlreichen Fallen. Dafl die Sklerose mit zunehmendem Alter im all-
gemeinen deutlicher wird, geht schon aus der Altersrubrik der Tabelle
hervor. Oberhalb des .40. Lebensjahres habe ich wenigstens. geringe
QOrade in der Regel gefunden. Es sei hier nochmals darauf verwiesen,
was Lubimoff iiber die Schwierigkeit der Beurteilung eines patholo-
gischen Bindegewebsgehaltes in den Ganglien gesagt hat, wie sehr
diese von der Einstellung des Untersuchers abhiangt. Ich habe schon
in der eingangs angefithrten kurzen Mitteilung betont, dafi gerade fiir
diese Fragen die Ganglien in verschiedenen Héhen untersucht werden
miissen.

In 16 Fillen fand ich auch schon unterhalb des 40. Lebensjahres
im 3. und 4. Jahrzehnt erhohten Bindegewebsgehalt, besonders bei
Herzfehlern mit Staunungshyperamie; ferner in 2 Fallen geringer Athero-
sklerose, bei chronischer Nephritis, bei Morbus Addison und Diabetes
und bei zwei Selbstmérdern mit sonst normalem Sektionsbefund.

Im tbrigen sind die deutlichen Grade von Sklerose den hoheren
Jahrzehnten, besonders dem 6. bis 8. eigen. (Etwa 40 Fille in meinen
Untersuchungen.)
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Dag Verhiltnis zwischen Sklerose der Ganglien und Atherosklerose,
das ich mit Riicksicht auf Staemmlers Arbeit hier bespreche, ergibt
sich aus der Tabelle. Hier nur einige zusammenfassende Zahlen.
Zweifellos findet man die Sklerose der Ganglien in Fallen von hoch-
gradiger Atherosklerose besonders deutlich ausgeprigt (in 16 Fillen
meiner Untersuchungen); desgleichen aber auch bei anderen Krank-
heiten ohne hochgradige oder sogar bei fehlender Sklerose der Gefafe:
Unter 26 Fiallen mit fehlender Atherosklerose 9 mal deutliche, 17mal
ausgeprigte Sklerose der Ganglien. '

Unter 18 Fallen mit geringer Atherosklerose, 9 mal deutliche Sklerose
der Ganglien, 9mal gering; unter 3 Fillen m#Biger Atherosklerose,
2mal deutliche Sklerose der Ganglien, einmal maBige; und unter 14
Fillen deutlicher Atherosklerose, 12mal mé#flige und 2mal geringe
Sklerose der Ganglien.

Es geht aus den Tabellen deutlich hervor, daff bei chronischer
vendser Stauung sehr hiufig eine Sklerose der Ganglien besteht; ferner
bei Erkrankungen, die mit allgemeinem Kréfteverfall einhergehen,
auch ohne besonders ausgeprigte Atherosklerose: bei chronischen In-
fektionskrankheiten, bosartigen Gewichsen, chronischen Stoffwechsel-
erkrankungen (Diabetes), bei Schrumpfnieren, Amyloidose, pernizidser
Animie, Cirrhosis hepatis. Die Pathogenese der Sklerose der Ganglien
ist — soferne man iiberhaupt berechtigt ist, sie als krankhaften Prozel
zu deuten — demnach eine verschiedene. Da nun auch bei mehreren
Fallen von Atherosklerose hiufig Stauungshyperimie bestand, so ist
auch dieser Faktor gewil} fiir die Sklerose der Ganglien von Bedeutung.
Sie schlechtweg als Ausdruck eines chronisch degenerativ entziindlichen
Prozesses in den Ganglien zu deuten, dazu liegt fiir die iiberwiegende
Mehrzahl der von mir untersuchten Fille kein Anlafl vor. Solange zum
Begriff der Cirrhose Zeichen proliferativer Entziindung mitgehéren,
ist dieser von Staemmler und von Laignel-Lavastine gebrauchte Name
nur als Vergleichsbild gestattet. Das Primire, der Schwund des Paren-
chyms, ist auch bei den infektids-toxischen Prozessen geringfiigig
oder fehlend. Dall nun im AnschluB an diese oben beschriebenen de-
generativen Verinderungen an einigen Nz., die dabei nicht immer
den Untergang der Zelle voraussetzen lassen, eine Ersatzwucherung
des Bindegewebes einsetzen soll, hiervon konnte ich histologisch nichts
nachweisen. Ich habe schon betont, wie selten solche Bilder sind,
die man als Neuronophagie bezeichnen darf gerade bei augenscheinlich

. geschidigten Nz. Ob ferner die entziindlichen Einlagerungen eine Binde-
gewebswucherung auslosen, kann auch nicht mit Bestimmtheit an-
genommen werden. Hs fiel mir auf, wie selten im Bereiche der Infiltrate
degenerative Verdnderungen an den Nz. zu beobachten sind. Die Mog-
lichkeit, daf3 chronisch entziindliche Prozesse im Ganglion zu fort-
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schreitender Ernshrungsstérung mit folgender Parenchymschidigung
und zu Wucherung des Bindegewebes fithren kénnen, ist gewill nicht
abzuleugnen, doch ich habe in den von mir untersuchten Fallen nicht
den Eindruck, dall diese Entziindungen zu einem deutlichen Paren-
chymschwund fithren.

Staemmler hat Verinderungen von Atherosklerose in den Arterien
der Ganglien ausnahmslos vermiflit. Auch ich konnte im allgemeinen
Verkalkungen in den Gefsfen und Wucherung der Intima in den Ar-
terien nicht finden, mit Ausnahme eines einzigen Falles, bei dem
Zeichen von Endarteriitis proliferans vermerkt sind. Doch als unverin-
dert waren die kleinen Arterien in den Ganglien in mehreren Fallen von
Atherosklerose keineswegs zu bezeichnen. Wie aus der Tabelle er-
sichtlich, war geringe hyaline Entartung, manchmal mit deutlicher
Verdickung der GefaBwand und mit Einengung des Lumens, sowohl
in den kleinen Arterien der bindegewebigen Kapsel, als auch innerhalb
des Ganglion selbst des ofteren zu sehen. Welche Rolle dabei gerade
diese hyalinen Verinderungen der kleinen Arterien fiir die Sklerose
der Ganglien spielt, 1at sich nicht mit Sicherheit entscheiden. Ver-
o6dungen, von hyalinen Gefiflen abhéngige umschriebene degenerative
Veranderungen, habe ich niemals beobachtet. In 2 Fallen, von denen
der eine einen jugendlichen Atherosklerotiker betraf, fanden sich auch
frische degenerative Verfettungen in der Media einer kleinen Arterie.
Es seil noch daran erinnert, daB in einigen Féllen geringe hyaline De-
generation an einigen kleinen Arterien gefunden wurde, ohne daB hier
die Sklerose der Ganglien besonders deutlich ausgeprigt war. Fir
Staemmlers Auffassung konnte ich anatomisch-histologisch keine Stiitze
finden; sie muB} einstweilen eine Vermutung bleiben.

Wenn ich nun am Schlusse wieder auf die Literatur zuriickkomme,
so liegt in den von mir erhobenen Befunden — ganz abgesehen von
etwaigen SchluBfolgerungen fiir die Klinik — ein deutlicher Unterschied
zu jenen von Mogilnizcky und in gewissem Grade auch von Staemunler
und Laignel-Lavastine. Diese Forscher sowie Cavazzini, dessen Arbeit
mir im Original nicht zuginglich war, weshalb ich auf das bei Staemmler
u. a. Angefiihrte verweisen mul}, haben gerade den Ganglien bei Infek-
tionskrankheiten besonderes Augenmerk zugewandt. Auch Abrikossoff
weist am Schlusse seiner Arbeit, die sozusagen das Cerlist einer all-
gemeinen pathologischen Anatomie der sympathischen Ganglien dar-
stellen soll, auf Mogilnizckys Untersuchungen hin. Zweifellos sind in
erster Reihe darunter gerade die entziindlichen Verinderungen von
besonderer Bedeutung: die leukocytiren Infiltrate in einem Falle von
epidemischer Grippe, die hochgradige Entziindung des Ganglions bei
Fleckfieber und die akut entziindlichen Veranderungen (Hyperdmie,
Blutungen, Leukocyteninfiltrate) bei anderen Infektionskrankheiten,
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besonders auch der Befund eines py#mischen Abscesses. Unter 96
Fillen von akuten Infektionen hat Mogilnizcky jedesmal deutliche
pathologische Prozesse gefunden; dabei, besonders in Fillen von Schar-
lach, Diphtherie, Pneumonie, vielfach ausgedehnte degenerative Ver-
anderungen an fast allen Ganglienzellen oder an Ganglienzellgruppen in
verschiedenen Graden bis zur Nekrose ; ferner degenerative Verfettung bei
fast allen Infektionskrankheiten und verschieden starke Wucherung der
Satelliten, bzw. manchmal auch ,,BloBlegung der amphicytéren Scheide* .
Falle mit so hochgradiger Verfettung der Kapselzellen, wie in Abb. 5
von Mogilnizckys Arbeit habe ich in meinen Féllen niemals gesehen.
Auch Fettkérnchenzellen, in jhrer gewohnlichen Bedeutung, sah ich im
Gegensatze zu Mogilnizcky nur ganz ausnahmsweise in der Nahe von
Blutungen in der bindegewebigen Kapsel des Ganglions. Den Mastzellen
in den sympathischen Ganglien des Erwachsenen kommt nach meiner
Erfahrung keine pathologische Bedeutung bei. Jedenfalls stehen die
Befunde Mogilnizckys, besonders hinsichtlich ihrer Ausdehnung, bisher
vereinzelt da. Staemmler hebt ja auch hervor, daB bei den Infektions-
krankheiten meistens nur wenige Ganglienzellen geschidigt sind ; nur in
einigen Fallen seiner Untersuchungen waren es mehrere, bzw. in dem
einen Falle, dem Abb. 3 entstammt, fast alle, die Staemnler fir ne-
krotisch halt, was mir allerdings aus der Abbildung nicht ohne weiteres
hervorzugehen scheint. Dafl bei allen Pneumonien, Septicopyamien,
bei Scharlach, Diphtherie, Masern und Typhus die Schidigung in den
sympathischen Ganglien eine so hochgradige ist, wie es Mogilnizcky
beschreibt, erscheint mir nach meinen Untersuchungen zweifelhaft. Die
bei Pneumonie beschriebenen Gruppenverinderungen der Ganglienzellen
habe ich gleichfalls nicht beobachten kénnen. Was nun die von Mogil-
nizeky so hiautig beschriebene Reaktion des GefaBendothels betrifft, so
mdchte ich erwihnen, daBl ich Quellung der Endothelien und Ab-
stofung in der Lichtung der GefaBle so hiufig bei den verschieden-
sten Krankheiten fand, daBl auch ihre pathologische Bedeutung eine
unsichere und keine fiir akute Infektionskrankheiten elektive ist. Man
sicht diese schénen Endothelkerne besonders im Celloidinmaterial.
Beziiglich der Wucherung der Kapselzellen finden wir bei Staemmler
verschiedene Angaben; in 2 Fillen (s. Abb. 3 u. 7 seiner Arbeit) wird
die Wucherung der Kapselzellen als besonders hochgradig angegeben;
im tibrigen beteiligt sich nach Staemmler in den meisten Fillen die Kapsel
nicht oder nur wenig am Degenerationsproze3 der Nz. In Abb. 7,
— Septicopydmie bei 9jahrigem Knaben — sind 4 grofie Nz. abgebildet
mit deutlicher Wucherung der Kapselzellen. Dieser Teil betrifft eine
umschriebene Stelle im G. c. sup., wihrend dieses Ganglion sonst wenig
verdindert war. Ich habe Bilder mit so gleichmafiger Vermehrung der
Kapselzellen nur im Ganglion nodosum des Vagus gesehen. Es ist wahr-
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scheinlich, daf die in Abb. 7 (in Staemmlers Arbeit) dargestellten Zellen
dem Vagus angehoren, da das Ganglion nodosum auch beim Menschen
in einzelnen Fallen teilweise mit dem G. c. sup. verschmolzen ist. Staemmlier
hat sich kiirzlich gespriachsweise auch zu dieser Auffassung bekannt. Ich
habe auch in vereinzelten Fallen im oberen Anteil des G. ¢. sup. solche
verlagerte Vaguszellgruppen gesehen. Staemmler erwihnt in einigen Fal-
len akuter Infektionskrankheiten jene grofen geblahten Nz., — siehe auch
die Abbildungen in seiner Arbeit — teils mit feiner Granulierung des
Plasmas, teils mit homogenem Plasma ohne Kerne mit kleinen scholligen
Gebilden; er hat sie nur bei Infektionskrankheiten gesehen. Sie ent-
sprechen den Zellformen, wie ich sie in zahlreichen Fillen fand, bei
mehreren Infektionskrankheiten, jedoch auch bei anderen. Man darf
sie ‘wohl als pathologische Reaktionsform auffassen auf augenschein-
lich verschiedenartige Schidigungen; sie sind qualitativ nicht cha-
rakteristisch fiir septische Prozesse oder fiir Intoxikationen. Sie fanden
sich zahlreicher in einigen wenigen Fallen - akuter Infektionen und
auBerdem besonders in dem Falle von Aortenruptur. Ob und in welcher
Beziehung sie in diesem letzteren Fall zu dem anatomischen Prozef
in der Aortenwand stehen, 148t sich nicht entscheiden. Der Sektions-
befund ergab neben dem frischen Riff in der Aortenwand Verdickung
und Unebenheit der ganzen Intima der Aorta ascendens. Wir kénnen
auch nicht mit Sicherheit behaupten, daBl diese Zellformen einer akuten
Degeneration entsprechen miissen, da wir sie auch bei ganz verschieden-
artigen anderen Prozessen gefunden haben. Dieselben Formen sind
auch bei Kahlden und Grauwpner beschrieben worden; der Zellinhalt
wurde von diesen Autoren als in die Kapsel ausgeschiedenes Exsudat
aufgefaBt. Auch Lubimoff erwihnt diese Gebilde als groBe Nz. mit
feinkorniger Substanz und manchmal mit glinzenden Korpern von
eckiger Form; er macht, gleich Staemmler, den Vergleich mit throm-
bosierten Gefaflen; bei Puerperalfieber fand er sie besonders haufig.
Lubimoff hat bei diesem ProzeB auch auf die starke Gefaflerweiterung und
Blutungen im C. sup. hingewiesen und glaubt, dafl vielleicht auf dem
Wege der Gefainerven (durch Reizung des Plexus caroticus) Beziehungen
zum Delirium der Wochnerinnen bestiinden.

Laignel-Lavastine hat besonders bei himorrhagischer Variola hoch-
gradige Verinderungen an Nz. und Kapselzellen festgestellt, unzihlige
Vakuolen beiPerforationsperitonitis, sowie verschiedene degenerative Zell-
formen bei Pneumonie neben normalen Zellen. Interessant ist, daB Laignel-
Lavastine in einem Falle von Pneumonie Streptokokken in den Lymph-
riumen im Gewebe abbildet und der Meinung Ausdruck gibt, daB diese
Bakterien am Splanchnicuswege in das Ganglion coel. gelangt sind.(?)

Der Angabe Mogilnizckys, daf akute Infektionen in der Jugend
mit einer Vermehrung des Pigmentes einhergehen, steht die entgegen-
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gesetzte Angabe von Lubimoff gegeniiber. Auch ich konnte mich
gerade in den Ganglien Jugendlicher nach akuten Infektionen nicht von
der Richtigkeit von Mogilnizckys Auffassung iiberzeugen. Dasselbe
gilt auch fiir das Vorkommen von Kérnchenzellen (siehe auch Lubimoff).

Die Wucherung der fixen Zellen bei Typhus findet sich auch bei
Laignel-Lavastine erwahnt.

Wenn ich nun das den hier angefiihrten Arbeiten und den eigenen Be-
funden Gemeinsame herausgreife, so scheinen mir gerade die Verande-
rungen am Mesenchym der Ganglien in erster Reihe bemerkenswert;
sie treten nach den Befunden verschiedener Forscher (Abrikossoff,
Mogilwizcky, Staemmler, Laignel-Lavastine und nach meinen eigenen
Untersuchungen) in Fallen akuter Infektionskrankheiten nicht selten
auf. Das- anatomisch histologische Bild: Hyperamie, Leukocytose
der GefaBe und Infiltrate in GefaBwinden und in ihrer Umgebung, sind
als entziindliche Prozesse zu deuten. Schon bedeutend seltener scheinen
nach meinen Untersuchungen diffuse degenerative Verénderungen in
den Nz. vorzukommen. Laignel-Lavastine hat solche besonders bei
hamorrhagischer Variola beschrieben (,,Le type du ganglion infektieux
diffuse®). Ich habe schon darauf hingewiesen, wie verhéltnisméaBig wenig
Zellen erkennbar geschidigt sind, auch bei Fallen mit deutlicher pa-
thologischer Reaktion am GefiBapparat, bei Sepsis, Endokarditis
und Pneumonie. Beweiskraftige Bilder von Zelluntergang im Bereiche
entziindlicher Infiltrate habe ich im Gegensatze zu Mogilnizcky fast
niemals gesehen. Xs scheint mir auch nicht statthaft, eine Kern-
blahung in pathogenetische Beziehung zu einem hyperdmischen Ge-
fal mit Leukocyten in seiner Lichtung zu bringen, wie das Staemmler
in Abb. 1 seiner Arbeit tut. Ich kann mich des Eindruckes nicht er-
wehren, daf3 hier bei den anderen Zellen der Abbildungen keine Kern-
losigkeit vorliegen muf}; gerade in diinnen Paraffinschnitten ist der
Kern der Nz. hiufig nicht getroffen.

Es sei schlieBlich hier noch auf die verschiedenen degenerativ ent-
ziindlichen Veréinderungen in dem Ganglion coel. verwiesen, die Laignel-
Lavastine beschrieben hat. Beziiglich der Infiltrate unterscheidet er
knétehenfsrmige (Noduli infect.) von den diffusen und laft die Rund-
zellen sowoh! aus der Blutbahn auswandern, als auch aus fixen Zellen
entstehen. Auch er betont, daBl die wuchernden Lymphocyten sich
mit den Kapselendothelien vermischen, in die Kapsel eindringen und
sich mit an der Neuronophagie beteiligen, deren KErklirung er aber
auch fiir sehr schwierig halt (,,d’ont P'existence est réelle, mais d’ont
Pinterprétation est trés délicate). Es. darf hier eingeschoben werden,
daB ein einzelner Lymphocyt innerhalb der Kapsel von Laignel- Lavastine
nicht als pathologischer Befund gewertet wird.
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Die Sklerose der Ganglien spielt in den Befunden der meisten Unter-
sucher eine bald mehr bald weniger betonte Rolle. Sie prigt sich mit zu-
nehmendem Alter immer deutlicher aus. Laignel- Lavastine und Staemamnler
haben auch von Cirrhose gesprochen, ersterer im Vergleiche mit der Laénec-
schen Lebercirrhose. Laignel- Lavastine unterscheidet drei Formen : ,,scle-
rose en forment, adulte und senile®. Auch nach Laignel- Lavastine, ahn-
lich zu Staemmlers Auffassung, kénnen in Schiiben verlaufende Infektionen
oder Intoxikationen zu einer Clangliensklerose fithren (bei chronischer
Peritonitis, chronischer Bleivergiftung). Die ,,sclerose en forment
entspricht der Stauungssklerose (cirrhose cardiaque); die senile Sklerose
der senilen Atrophie anderer Organe mit der charakteristischen Zunahme
des Pigments; die gleichen Veranderungen werden auch bei chronischen
Vergiftungen (Alkohol) gefunden, bei Marasmus, Kachexie, die eben der
,»-vieillesse avant 1'Age’ entsprechen. Im iibrigen finden sich #hnliche
Angaben bez. der Sklerose der Ganglien im Alter und bei Kachexie auch
bei anderen Autoren: Lubimoff, Graupner, Abrikossoff; daneben werden
von diesem Sklerosen auch als Folge von ortlichen Kreislaufstérungen
— Organisation einer Blutung — sowie als Folge der Atherosklerose
der Ganglienarterien bei allgemeiner Gefafisklerose beschrieben. Nach
Abrikossoff kann es sogar zu einer ,,Apoplexie im Ganglion kommen.

Die die Sklerose haufig begleitenden Rundzelleinlagerungen werden
von Graupner und zum Teil auch von Laignel- Lavastine, Spiegel und
Adolf nicht als pathologisch gedeutet. Beziiglich der Beurteilung des
Bindegewebsgehaltes sei auch hier auf die vorsichtige Stellungnahme
von Lubimoff verwiesen. Ich habe bald mehr, bald weniger Rundzellen
als so hiufigen Befund bezeichnet, daf man darin fiir gewohnlich
etwas Normales erblicken darf. Die Schwierigkeiten der Abgrenzung
gegen das Pathologische treten auch hier wieder hervor. Jedenfalls
scheint es mir aber nicht berechtigt, die Sklerose der Ganglien mit
vereinzelten Rundzellen in Gefalwanden oder im Gewebe als einen
chronischen degenerativ entziindlichen Prozefl zu deuten, wie dies
Staemmler tut. Auch Graupner hat die Atrophie des Ganglions fiir das
Primére gehalten. Die Sklerose des Ganglions ist ein verhaltnism&Big hiu-
figer, bei alteren Individuen fast regelmiBiger Befund. Bei lokalen
und allgemeinen Kreislaufstérungen ist sie auch in jiingerem Alter deut-
lich ausgeprégt, ebenso bei chronischen Ernahrungsstorungen, die mit
Cachexie einhergehen. Sie ist in Fillen von Atherosklerose oft beson-
ders stark ausgeprigt, aber mdglicherweise zum Teile auch in Ab-
hangigkeit von der Gefalsklerose bzw. von den ventsen Kreislauf-
storungen bei Nachlassen der Herzkraft bei Atherosklerotikern. Die
Ganglienarterien konnen auch. gewisse degenerative Veréinderungen
ihrer Wand zeigen: hyaline Degeneration, in seltenen Fallen Verfettung
der Intima und Media und Intimawucherung. Die Befunde der hier
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untersuchten Fille, besonders jener von Atherosklerose, konnen Staemm-
lers eingangs errterte Auffassung tiber die Pathogenese der Sklerose
in den Ganglien und die Bedeutung letzterer fiir die Atherosklerose
nicht stiitzen. Auf einige Befunde, die in seiner eigenen Tabelle auch
nicht im Einklang mit seiner Auffagsung tber die Pathogenese der
Atherosklerose stehen, habe ich schon in meiner kurzen Mitteilung
hingewiesen. Im iibrigen diirfte auch bei noch unverdnderten Ganglien-
arterien infolge starker GefidBsklerose der zufithrenden gréBeren Ar-
terien die Ernihrung des Ganglions leiden, ohne daB wir bei anatomisch
intakten Gefaflen hier unbedingt auf Spasmen in den Ganglienarterien
zuriickgreifen miissen. Wenn Staemmler aber seine Theorie folgerichtig
stiitzen will, dann mufl er in der Anammnese seiner Fille auch jene
hiufigen Infekte finden, die zur chronischen Schiédigung der Ganglien
gefithrt haben. Das ist nun gewiB beim Krankenhausmaterial eine
schwer losbare Aufgabe; Erhebungen dieser Art sind wenigstens beim
Prager Krankenmaterial meist nicht geniigend zuverldssig, um wissen-
schaftlich verwertet zu werden. Ich habe, soweil es mir méglich war,
die Anamnese erhoben und — wie ersichtlich — praktisch mit geringem
Erfolg. In diesen Fillen, die nur einen Teil der Gesamtzahl betreffen,
lieB sich aus den in den Krankengeschichten vermerkten Angaben
eine Stiitze fiir Staemmlers Annahme nicht gewinnen. Daf} Infektions-
krankheiten das Gefalsystem schidigen kénnen und fir die Sklerose
empfanglicher machen, wird niemand bestreiten, doch scheint mir
hierfiir die Endothel- oder allgemeine GefaBwandschadigung zumindest
so wichtig als die von Staemmler angenommene Schiadigung der Gan-
glienzellen und ihre hypothetische Wirkung auf die Vasomotoren.

An dieser Stelle muB} ich auch auf die anderen Arbeiten Staemmlers
und auf die von Ormos zuriickkommen und damit auf die gegenwartig
noch zur Erérterung stehende Frage der Exstirpation sympathischer
Ganglien bei den vasomotorischen Neurosen: Raynaudscher Gangrin
und Angina pectoris. In den von mir untersuchten Fallen bestanden
nur einmal Symptome eines Asthma-cardiale. Der histologische Be-
fund der Halsganglien dieses Falles wich in keiner Weise von dem bei
anderen Fillen von Atherosklerose gleichen Alters ab; es fand sich
neben Sklerose des Ganglions auch eine mehr oder weniger deutlich
ausgepriigte hyaline Degeneration einiger kleiner Arterien. In einem
Falle von Asthma bronchiale, wo das einseitig exstirpierte mittlere und
untere Halsganglion dem Institute eingeschickt wurden, fand ich neben
einer durch das Alter des Kranken geniigend erklarbaren geringen
Sklerose des Ganglions keine pathologische Veranderung.

Ich moéchte gleich vorausschicken, daB die folgende Erorterung
allein der Bewertung der anatomischen Befunde fiir die Klinik der sog.
vasomotorischen Neurosen gilt. Denn ob die chirurgischen Eingriffe bei
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den bestehenden Leiden dem Kranken helfen, wird doch nur die Klinik
entscheiden, ganz gleichgiiltig, ob nun die anatomisch mutmaBliche Ur-
sache mit der Exstirpation der Ganglien behoben ist (Staemmler), oder
infolge von Unterbrechung bestimmter, mit den Anfillen im Zusammen-
hang stehender nerviéser Bahnen. Staemmler hat in einem Falle von
Morbus Raynaud und in 2 Fillen von Angina pectoris Befunde mit-
geteilt, die auch in der Monographie von Briining-Stahl ,,Die Chirurgie
des vegetativen Nervensystems® abgebildet sind: Sklerose des Binde-
gewebes, Verdickung der Gefifischeiden, Rundzellinfiltrate und akute
Zellverinderungen an mehreren Nz. mit der charakteristischen Ver-
groferung des Zelleibes, wie Staemmler sie auch bei akuten Infektions-
krankheiten gefunden hat und wie sie, wie aus meinen Befunden her-
vorgeht, bei verschiedenen Sektionsfallen vorkommen, wenn auch in
geringerer Zahl. Staemmler fand bei Raynaudscher Gangrin 10—12
in jedem Schnitt. In den Fallen von Angina pectoris waren die Lympho-
cyteneinlagerungen reichlicher vorhanden, daneben auch knotchenfor-
mige Kapselzellwucherungen. Diese Befunde werden nun von Staemmler
in enge ursichliche Beziehung zu diesen beiden Krankheiten gebracht.
Zweifellos ist die mitgeteilte Anzahl der degenerativ verinderten Nz.
meines Erachtens sehr grofl. Es ist aber schwer, mit ihnen das Leiden
begrimden zu wollen. Auch Staemmler selbst erscheint es schwierig,
diese Zellveranderungen, die er in den Ganglien an akuten Infektionen
Verstorbener zur Erklirung der Vasomotorenlihmung heranzieht,
nun fir Storungen verantwortlich zu machen, die als Folgen gesteigerter
Erregung im Vasomotorengebiete gelten. Staemmler beruft sich dann
aber auf Lewandovskys Untersuchungen, die gezeigt haben, dafl nach
Exstirpation der Ganglien bzw. nach Durchschneidung der postganglio-
niren Faser die Peripherie in einen Zustand gesteigerter Erregbarkeit
gerate. und betont, daB ,,diese periphere Uberregbarkeit vielleicht bei
einer groBen Anzahl von Krankheitszustinden auf dem Gebiete der
Organneurosen und vasomotorischen Neurosen eine Rolle spiele®.
Wenn uns nun fiir die Erklirung der Raynaudschen Gangrin diese
schweren Zellverinderungen und die — entsprechend dem Versuch —
nach Untergang von mehreren Ganglienzellen sich angenommener-
mafen einstellende periphere Uberregbarkeit der Gefifie geniigt, wa-
rum fehlen diese schweren Spasmen bzw. sichtbare Folgeerscheinungen
an den Geweben bei akuten Infektionen, wo #dhnliche oder dieselben
Zellverinderungen auch der Zahl nach von Staemmler gefunden wurden ?
Auch die in den bei Fillen von Angina pectoris exstirpierten Ganglien
erhobenen histologischen Befunde: Rundzellinfiltrate, degenerative
Veranderung an mehreren Nz. und Bindegewebsvermehrung glaubt
Staemmler als Ausdruck eines chronischen Reizzustandes im Ganglion
auffassen zu diirfen, oder sie erscheinen ihm analog zu den Befunden
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.bei Raynaudscher Gangran geeignet, durch Schidigung des Ganglions
zu peripherer Erregbarkeitssteigerung zu fithren. Staemmler nimmt
‘aber trotzdem selbst kritisch zu seinen Erwigungen, besonders auch
zur Anwenduug von Lewandovskys Versuchen Stellung und gibt zu,
daB im Sinne letzterer Anschauung ein Erfolg der Ganglienexstirpation
auf die Dauer nicht zu erwarten ist.

Diese kurze Erérterung zeigt wohl zur Geniige, dal alle Versuche,
diese an sich vielleicht in quantitativer Hinsicht pathologischen
Ganglienbefunde in urséchliche Beziehung zur Angina pectoris oder
Raynaudschen Gangrin zu bringen, nicht befriedigen kénnen. Es
erscheint mir zunéichst ganz miiBig, hiertiber weiter zu streiten.
Sicher ist, daB sich dhnliche Befunde in vielen Fiallen finden lassen,
die keine Symptome von Angina pectoris oder Raynaudscher Gangran
geboten haben. Es ist eine sehr gewagte Sache, etwa interstitielle
Infiltrate, vielleicht zusammen mit degenerativen Verdnderungen,
als den Ausdruck einer Reizung des Sympathicus oder gar einer
chronischen Reizung anzusehen und damit die fiir die Athero-
sklerose wahrscheinlich bedeutungsvollen GefalBspasmen und Regu-
lationsstérungen erkliren zu wollen. Einstweilen erscheint es mir
nicht gestattet, aus diesen so gleichméBigen und bei so verschieden-
artigen Prozessen einander so dhnlichen histologischen Befunden in den
sympathischen Ganglien irgendwelche sicheren Schliisse auf ihre pa-
thologisch-physiologische Bedeutung zu ziehen. Dasselbe gilt auch
fiir die 3 Falle von Angina pectoris in der Arbeit von Ormos. Auch Ormos
glaubt, dafBl die hier von ihm gefundene chronisch degenerative Erkran-
kung des Ganglions zur Koronarsklerose fithrt; er hat gleich Staemmler
in den Ganglienarterien keine atheroskleroseartigen Verdnderungen gefun-
den. Nach seiner Beschreibung soll die sich blahende Zelle von Lipoidtropf-
chen gefiillt sein, immer gréBer werden, der Kern dann zugrunde gehen
und ein Zellengebrésel an Stelle der Nz. zuriickbleiben; zuletzt ver-
schwindet dann auch das Gebrosel und wird durch Bindegewebe ersetzt.

Diese eigenartig geblihten Nz. haben nach meiner Erfahrung bei
Scharlachrot- oder Sudanfirbung in der Regel eine ganz geringe blaB-
gelbe Ténung, sind im tibrigen mehr grau oder blalila gefarbt. Ich hatte
in meinen Préparaten nicht den Eindruck, daB hier das Endstadium
einer degenerativen Verfettung zugrunde liegt. Auffallend ist auch in
den Fillen von Ormos die groBe Zahl der geschidigten Nz. (10—12,
1218 in einem Priparat). So viele habe ich niemals gesehen.

Auch der bei Hemiatrophia faciei von Staemmler erhobene Befund
kann mich nicht von seiner Bedeutung fiir diese Krankheit fiberzeugen.
Ich habe in wenigen Fillen auch hochgradige Rundzelleinlagerungen ge-
sehen (bei schwerem Ikterus, bei Lues II, in etwas geringerem Grade bei
Basedow). Dafl andere Untersucher bei dieser Krankheit in den sympa-
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thischen Ganglien keine pathologischen Veréinderungen gefunden haben,
findet sich auch bei Staemmler selbst erdrtert.

Auch fir einen Fall von Quinckeschem Odem versucht Staemmler
den in den Halsganglien erhobenen histologischen Befund: ,,Nekrose
mehrerer Nz., Rundzellinfiltrate, Kapselzellwucherungen mit dem
Auftreten des Odems, das knapp vor dem Tod erfolgt war und durch
Glottis- und Lungen-Odem zur Erstickung fithrte, in ursichlichen
Zusammenhang zu bringen. Auch hier wird der obengenannte Befund
fiir den Ausdruck eines hochgradigen Reizzustandes gehalten. Mir
scheinen auch fiir diesen Fall die schon vorhin geduflerten Bedenken
berechtigt. Der an sich augenscheinlich pathologische Befund soll
hier eine Reizwirkung entfalten, bei akuten Infektionen, wo er derselbe
sein kann, eine Vasomotorenlihmung verursachen, wobei Staemmler
freilich mit der besonderen ,,Akuitdt des Prozesses beim Quinckeschen
Odem rechnet, fiir die ihm auch die Hyperimie zu sprechen scheint.
Man konnte letztere meines KErachtens getrost auch als Erstickungs-
hyperamie auffassen. Wie schwierig ist doch auch hier jeder Erklarungs-
versuch! Nekrotische Ganglienzellen, entziindliche Infiltrate, dies alles
kann nach dem Verschwinden des Odems sozusagen liegenbleiben, ohne
nun irgendwelche Erscheinungen zu machen, solange noch geniigend un-
geschadigtes Parenchym vorhanden ist. Die gleichen Veranderungen sollen
andererseits auch zur Sklerose der Ganglien fithren mit ithren von Staemm.-
ler angenommenen Folgeerscheinungen am arteriellen GefaBsystem.

Das Verstindnis des Quinckeschen (Odems, in dessen Pathogenese
gerade der vegetativ-nervise Faktor so augenfillig ist, scheint mir
durch Staemmlers histologische Befunde in den Ganglien einstweilen
nicht gefdrdert.

Was die histologischen Befunde in den Ganglien bei Diabetes,
Basedow, Morbus Addison betrifft, so geht schon aus der zusammen-
fassenden Darstellung von Staemmler hervor, dafl sie sowohl an sich
verschieden sind, als auch in ihrer Bedeutung verschieden beurteilt
wurden. Zu den Befunden aus fritherer Zeit haben sich Staemmler,
Spiegel und Adolf, Laignel-Lavastine ausfithrlich geduBert; es sei auf
sie verwiesen. Spiegel registriert bei 2 Fallen von Basedow echte ent-
ziindliche Verdnderungen, die er nicht fiir bedeutungslos halt. Nach
Staemmler soll der chronische Reizzustand des sympathischen Nerven-
systems zu einer Degeneration der Nz. in den Halsganglien fithren
kénnen, die er in einem Falle von Basedow fand. Graupners Stand-
punkt ist ablehnend. ,,Die zahlreichen, miithevollen Untersuchungen in
den Fallen von Basedow scheinen keinen SchluB auf eine urséchliche Be-
deutung gefundener Verinderungen in den Ganglien zu gestatten.” Die
vonGross (Rostock) operativ bei Basedowfillen untersuchten Halsganglien
wurden, wie ich der Arbeit von Parisch entnehme, als normal befunden.
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In den von mir untersuchten 2 Fillen von Basedow zeigte der eine
gleichfalls entziindliche Infiltrate im Stellatum, spérlicher im G. ec.
sup. und im Coel., der andere nur ganz vereinzelt Rundzellen und sonst
sparliche geblihte Nz., teilweise mit zentraler Plasmaverdichtung, im
iibrigen ein normales Bild. Der zweite Befund mu8} als normal bewertet
werden. Im ersteren Falle kann die Moglichkeit bestehen, dafl die
Infiltrate durch die rekurrierende Endokarditis bedingt waren, die bei
der Obduktion aufgedeckt wurde.

Auch in dem einzigen Falle von Morbus Addison meiner Unter-
suchungsreihe fanden sich einige entziindliche Infiltrate von Rundzellen
neben Hyperdmie und kleinen Blutungen im Ganglion c. inf. Trotzdem
méchte ich diesen Befunden bei ihrer Ahnlichkeit mit solchen in ganz
anderen Fillen keine fiir dieses Leiden urséchliche Bedeutung beilegen.
Das gleiche gilt auch fiir die bei den beiden Diabetesfallen erhobenen
Befunde, von denen der eine degenerative Verinderungen an einigen Nz.
zeigte und gesteigerten Pigmentgehalt, wohl als Begleit- oder Folge-
erscheinung des Diabetes. Ich schlieBe mich hier Staemmler und anderen
Forschern an, im Gegensatze zu Cavazzint und Aoyags.

Das Gleiche gilt schlieilich auch fiir die im allgemeinen nur gering-
fiigigen Veranderungen in den Ganglien beim Pemphigus.

Beziiglich des Falles 61, hochgradiger Ikterus, sei erwdhnt, daBl Lubi-
moff bel einem Falle von akuter gelber Leberatrophie deutliche Rund-
zelleinlagerungen beschreibt; auch die hochgradige Sklerose des Ganglions
bei Lebercirrhose findet sich bei ihm und bei Laignel- Lavastine genannt.

Bei progressiver Paralyse sind entziindliche Veranderungen, Hamo-
siderose im Zwischengewebe (besonders von Lubimoff erwdhnt) in
mehreren Fallen gefunden worden. Dasselbe Pigment fand sich auch
bei Cirrhose, chronischer Tuberkulose, pernizidser Animie und einigen
anderen Fillen meiner Untersuchungssreihe.

Ich bin somit am Schlusse angekommen und mufl mich nochmals
zu der heikelsten Frage duflern: Haben die hier besprochenen Ver-
dnderungen eine bestimmte pathologische Bedeutung fir das sympa-
thische Nervensystem? Mogilnizcky hat sich besonders bestimmt
dafiir ausgesprochen, daf3 die bei Infektionskrankheiten vorkommen-
den vegetativen Funktionsstérungen in den von ihm gefundenen Ver-
anderungen der Nz. ihr anatomisches Substrat haben. Viel vorsichtiger
dulern sich Spiegel und Adolf, wenn sie sagen: ,,Dal} gewisse allgemeine
Stérungen von den beobachteten Zellverinderungen abhéngen, kann
man weder behaupten noch leugnen, da die beobachteten chronischen
Gewebsverinderungen (in den Ganglien) aus akuten hervorgegangen sein
konnen, welche nicht durch die allgemeine Erndhrungsstérung bedingt
sind.“ Ich habe in der Spalte 3 meiner Tabelle die Anamnese und etwa
besonders auffallige Symptome vermerkt oder richtiger, vermerken
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wollen, die irgendeiner bekannten Stérung seitens des sympathischen
-Nervensystems entsprechen. Ich mubB freilich zugeben, daf} die klinische
Untersuchung nicht mit besonderem Augenmerk gerade auf solche
Storungen gerichtet war, und in diesem Sinne ist sie als unvollstindig
zu bezeichnen. Auch fehlten besonders bei sterbend Eingelieferten
jedwede Angaben. Wir konnten nun abgesehen von den in Gruppe V
gesondert besprochenen Fallen von Basedow, Addison, Diabetes,
irgendwelche besonders vermerkten krankhaften Symptome seitens
des sympathischen Nervensystems in keiner Krankengeschichte finden.
Es kann mit der durchaus gebotenen Vorsicht gesagt werden, dafl in
diesen Fallen keine auffalligen Storungen seitens des Sympathicus bestan-
den haben. Ich méchte hier nochmals auf jene besonders bei Graupner
angefithrten Falle hinweisen, wo gerade bei anatomisch bestatigter
Sympathicusschidigung keine nachweisbaren Zeichen einer Sympathi-
cuskrankheit bestanden. Wenn man die von Graupner herangezogenen
Falle liest, hat man beinahe den Eindruck, als ob sich ein Verhaltnis
zwischen Funktionsausfall oder -stérung und anatomischer Verdnderung
im sympathischen Nervensystem bisher mnicht hat finden lassen:
sklerotischer Herd im ganzen linken Ganglion coel. mit sekundérer
Degeneration des linken Splanchnicus ohne krankhafte Erscheinungen
von seiten des Sympathicus; ebenso in Marchands Fallen. Man findet
nur selten andere Angaben, die fur die klinische Auswertungsmdglich-
keit pathologischer Befunde sprechen : Colomiaiti, Verkasung beider Semi-
lunarganglien mit heftigen intestinalen Stérungen (zit, nach Graupner).

Dag ist zunichst das Betriibliche an diesem Untersuchungsergeb-
nis, daB man in einer Reihe von verschiedenen Krankheiten in den
sympathischen Ganglien zweifellos an sich abnorme Befunde erhebt;
daB in bestimmten Fillen bekannter Storungen des sympathischen
Nervensystems auch gewisse von der Norm abweichende histologische
Bilder in den Ganglien vorkommen kénnen, aber durchaus nicht regel-
miBig vorkommen miissen (z. B. beim Basedow), dafl andererseits
dieselben Veranderungen in den gleichen Ganglien keine nachweis-
bare Funktionsstérung wihrend des Lebens verursacht haben.

HEs erscheint mir vorliufig nicht moglich, den hier gefundenen
pathologischen Verinderungen eine spezifische Bedeutung fiir bestimmte
sympathisch-nervise Funktionsstérungen zuzuerkennen, wenn wir von
der physiologischen Abnahme der vegetativen Funktionen im alternden
Organismus absehen, die sich méglicherweise zum Teil in der Sklerose
der Ganglien, in dem Schwund des Parenchyms und in der hochgradigen
Pigmentierung der Nz. ausdriickt. Ganz ungeachtet der groBen nor-
malen Variationsbreite, die wir beziiglich des Bindegewebsgehaltes
der Ganglien und der diese sogenanute Sklerose begleitenden Rundzell-
infiltrate und gewisser degenerativer Verinderungen an einigen Nz.,
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den sog. neuronophagieihnlichen Bildern annehmen miissen, zeigen
gerade auch jene Befunde, die wir ihrem histologischen Bilde nach als
pathologisch bezeichnen diirfen, eine ziemlich weitgehende Gleich-
férmigkeit. Es scheint also wohl die Reaktionsform der Nz. bei ver-
schiedenen Schiden, die die Ganglien treffen, die gleiche zu sein bzw. in-
einander sehr dhnlichen Bildern zu erscheinen ; und nur die Mengenverh&lt-
nisse erlauben uns hier, rein erfahrungsgemiB, gewisse Schlilsse nach
der pathologischen Seite hin. Dasselbe gilt wohl auch fiir die sogenannte
Sklerose und besondersfiir dieentziindlichen Veranderungen, derenschwie-
rige Abgrenzung gegeniiber den anscheinend auch unter normalen Ver-
haltnissen vorkommenden Rundzellansammlungen schon betont wurde.

Jedenfalls scheinen histo-pathologische Veranderungen der Nerven-
zellen und Kapselzellen in den sympathischen Ganglien seltener zu
sein und viel schwieriger zu deuten, als solche am nervdsen Parenchym
im Zentralnervensystem. Ich habe nicht den Eindruck — und dies
scheinen die anatomisch gedinderten Verhaltnisse, die verschieden-
artige Differenzierung der Gliazellen einerseits und der Scheiden- oder
Kapselzellen im Sympathicus andererseits zu begriinden —, daBl man
bei der FErirterung pathologischer Prozesse in den sympathischen
Ganglien hier zu weitgehenden Analogieschliissen berechtigt wére.
Hierfiir spricht schon das Verhalten der Kapselzellen im ganzen Lipoid-
stoffwechsel der Nz. und bei jenen Prozessen, die wir immer noch mit
einer gewissen Zuriickhaltung als degenerativ ansprechen. Von einer
Neuronophagie in dem Sinne, dal3 hier eine geschidigte Nervenzelle von
den Kapselzellen einfach aufgefressen wird, kann im allgemeinen nicht
oder nur sehr selten die Rede sein; héchstens von einer Wucherung,
und auch die bleibt oft gerade um die geschidigten Formen aus und
findet sich andererseits um gut erhaltene Nz., hat also auch oft
sicher keine pathologische Bedeutung.

Mir erscheinen die entziindlichen Veranderungen am Mesenchym
als die augenfilligsten pathologischen Prozesse, wie auch ich sie
besonders bei einigen akuten und chronischen Infektionskrankheiten
gefunden habe. Welche patho-physiologische Bedeutung ihnen zu-
kommt, dariiber kann mit Sicherheit einstweilen nichts gesagt werden.
Fiir die Schliisse, die von einigen Forschern aus diesen pathologischen
Befunden der Ganglien gezogen wurden, teils naherliegend, teils in
geistvoller Kombination, konnte ich aus den Fillen und Befunden
dieser Untersuchungen keine rechte Stiitze finden. Es liegt mir auch fern,
einen Einfluli gewisser degenerativer Verdnderungen in den Ganglien-
zellen auf die Funktion des Sympathicus schlechtweg leugnen zu wollen.
Soweit es aber tiberhaupt erlaubt ist, aus diesen groben anatomischen
Untersuchungen einen Schlul} auf das biologische Verhalten der Ganglien-
zellen im sympathischen Nervensystem zu ziehen, so scheinen mir diese
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Nervenzellen verhaltnismaBig widerstandsfihige Gebilde zu sein gegen-
iiber den verschiedenen toxischen und infektiésen Schadlichkeiten. Wenn
in einigen Fallen eine geringe Anzahl zweifellos degenerative Verdnde-
rungen zeigte, so blieb auch in diesen Fillen die Hauptmasse der Nerven-
zellen unverédndert bzw. nicht erkennbar geschadigt. Es muf Sache kiinf-
tiger Arbeit bleiben, ob wir mittels empfindlicherer undsicherer arbeitender
Methoden iiber die vermuteten krankhaftenVorgingein densympathischen
Ganglien, besonders in den Ganglienzellen, ein wenig Klarheit erlangen.

Fraulein Dr. Maria Mistelbach bin ich fiir ihre so mithevolle Mit-
arbeit zu groBem Danke verpflichtet.
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