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Einleitung. 
Das Studium des anatomisehen Substrates der Herzinsuffizienz und 

dos mit ihr in Verbindung stehenden plStzlichen Todes ist eine der 
sehwierigsten Aufgaben ffir den Pathologen. Es findet dies darin seine 
Erkls dab einerseits das Herz zu den Organen gehSrt, wo oft ein 
Mil~verh/iltnis zwischen Schwere der anatomischen Ver~nderung und 
den ldinischen St6rungen beobachtet wird, and andererseits das ana- 
tomisehe B ild, dem man in verschiedenen F/~llen yon Herzinsuffizienz 
begegnet, ein ungemein buntes ist. 

Trotz der Schwierigkeiten, mit denen das Stadium dieser Frage ver- 
kntipft ist, finder sich in der Literatur eine Menge Arbeiten (auch ein- 
zelne Monographien), in welchen die Forscher die mannigfachen XuBe- 
rungen der Herzinsuffizienz anatomisch zu begriinden suehen. Wenn 
man friiher die Ursache der Herzsehw&che in Besch/~digungen des ~:yo- 
kards (s. die Arbeiten Krehls, Ro~nbergs u. a:) suchte, so wurde weiterhin 
der Schwerpunkt in das atrioventrikulare System (His-Tawara-Biindel) 
verlegt. De r  StSrung dieses Systems begann man groBe Bedeutung in 
der Xtiologie verschiedener F/~lle der funktionellen Herzinsuffizienz bei- 
zumessen (Aseho]t und Tawara, M6nckeberg u. a.). 

Bei weiterer Anhs yon Erfahrungen (besonders in der Riehtung 
kliniseher Forsehung) zeigte sich ganz klar, dal3 die Ursachen gewisser 
Erkrankungen (z. B. der Angina pectoris) in den Innervationsmeehanis- 
men des Herzens liegen kSnnen, die mit dem extra- und intrakardialen 
Nervensystem in Verbindung stehen. Entspreehende histo-pathologisehe 
Forschungen betrafen jedoch blol~ den intrakardialen Nervenapparat 
( in  letzter Zeit sind systematische Untersuchungen der intramuralen 
Herzganglien bei versehiedenen Erkrankungen des tierzens yon Lasowsky 
ausgeftihrt worden 1). Indes ist allen wohlbekannt,  welch ungeheure 

1 H6chst interessant ist ein yon Askanazy beschriebener Fall yon Herzinsuffi- 
zienz, der durch elektive Entziindung der Nerven des Myokards charakterisiert war. 
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Bedeutung dem extramuralen Nervensystem des Herzens in der Ent- 
stehung mancher schweren St6rungen dieses Organs zukommen kann. 
Man braueht als Beispiel nur die Diphtherie zu erwi~hnen, bei der sehwere 
degenerative Ver~nderungen des Vagus und Sympathicus eine sehr 
wiehtige Stelle in der Pathogenese der oft auftretenden Herzinsuffizienz 
einnehmen. 

Ganz besondere Bedeutung erlangen Untersuchungen des extra- 
muralen Nervensystems in Verbindung mit der derzeitigen Lehre yon 
der Angina pectoris. Bekanntlieh ist die klinische Forsehung in letzter 
Zeit durch das Erscheinen einer ganzen Reihe yon Arbeiten gekenn- 
zeichnet (s. z. B. Edens, Morawitz, Pletnew u. a.), in denen unzweideutig 
die ungeheure Rolle der krampfhaften Kontraktion der CoronargefiiBe 
im Mechanismus angin6ser Anf~lle gezeigt wird. Es ist natiirlieh ganz 
klar, dab der periodisch auftretende Gefgl~krampf mit dem vegetativen 
Nervensystem in Verbindung stehen muB. Von seiten pathologiseher 
Anatomen findet eine solche Ansicht Unterstfitzung (s. die Artikel Ober, 
dor]ers, Talala]ews), doeh ist bisher das anatomisehe Substrat der Beteili- 
gung des vegetativen Nervensystems noeh nicht festgestellt. Daher 
eben gewinnen systematische Forschungen in dieser Richtung hohes 
Interesse. 

Zwei Wege k6nnen beim Studium des vegetativen Nervensystems 
eingeschlagen werden. Der eine besteht in der Untersuchun~ des extra- 
muralen Herznervensystems in solchen Fi~llen yon IIerzinsuffizienz, die 
klinisch verfolgt wurden und daher die Durchffihrung paralleler klinischer 
und anatomiseher Beobaehtungen erm6gliehen (insbesondere im Sinne 
der Gegenfiberstellung anatomiseher Veri~nderungen der extramuralen 
Nerven und ihrer Ganglien einerseits und der entsprechenden klinischen 
St6rungen andererseits). 

Der andere Weg, den wit in unserer Arbeit einschlugen, bietet die 
~6glichkeit, die Rolle des vegetativen Nervensystems im ?r 
des pl6tzliehen, durch akut auftretende tIerzinsuffizienz bedingten 
Todes zu studieren. 

Material und Untersuehungsmethodik. 

Die Aufgabe der vorliegenden Arbeit bestand im Studium der morpho- 
logischen Ver/inderungen, die im System des Vagus und Sympathicus 
in ihren Cervicalabschnitten (mit Einschlul~ des Ganglion nodosum, 
cervicale superiorum und stellatum) bei plStzlich unter Erscheinungen 
akuter Herzinsuffizienz gestorbenen Personen vorliegen. Bei der I)urch- 
ffihrung der Aufgabe, die wir uns gestellt hatten, benutzten wir vor- 
wiegend geriehtsiirztliches Material, das die 316glichkeit bietet, fiber 
Fiille hoehgradigster Herzinsuffizienz zu verffigen, die zu pl6tzlichem 
Tode ffihrten. 
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Nach einigen statistischen Befunden (Ja/]d) f~llt die Mehrzahl solcher 
Fi~lle auf Coronarsklerose (besonders kombiniert mit Herzhypertrophie). 
Tats~ehlich beobaehteten wir in unserem 31 Fi~lle umfassenden Material 
vorwiegend (in 24F~llen) Coronarsklerose mit ihren verschiedenen 
Folgen (Thrombose der Coronargefi~Be, Myomalacie, Kardiosklerose, Yen- 
trikelaneurysma mit naehfolgender Ruptur).  Die fibrigen 7 Fi~lle ver- 
teilten sich folgendermaSen: 4 yon ihnen betrafen syphilitische Mesa- 
ortitis mit Aortenaneurysma (aber ohne Ruptur  desselben), 2 F~lle 
hoehgradige Kardiosklerose ohne Ver~nderung der Coronargef~Be und 
endlich waren in 1 Fall das Herz und seine Gef~Be anatomisch nicht 
ergriffen; dieser Fall ist daher yon Interesse, weft das Individuum an 
epileptischen Anfi~llen litt  und w~hrend eines solchen starb. 

Da unser Material Personen yon verschiedenem Alter betrifft  (27 bis 
85 Jahre), untersuehten wir parallel mit diesem Material Sympathieus 
und Vagus (und ihre Ganglien) bei gesunden Personen, die aus zufiilligen 
Ursaehen gestorben waren (schweres Trauma, Erh~ngung, Selbstmord 
usw.) und keine anatomischen Ver~nderungen am Herzen und seinen 
Gefi~l~en aufwiesen. Im ganzen haben wir 13 solcher FKlle, die in ver- 
schiedenem Alter, yon 5--73 Jahren, standen, untersucht. 

Als mikroskopische Untersuchungsmethode wandten wit das Im- 
prs nach ~ielschowsky in der v. Grossehen Modi- 
fikation an. Diese Methode der neurohistologisehen Untersuehung ist 
gegenwiirtig a]lgemein angenommen und bietet dieMSglichkeit, die patho- 
logischen Veri~nderungen der Nervenzellen (und ihrer Forts~tze) des 
autonomen Nervensystems deutlich hervortreten zu lassen. Au$erdem 
wurden die Pr~parate, um die Lipoide zum Vorschein zu bringen, mit 
Sudan nachgef~trbt. 

Da wir unsere Az'beit an Leiehenmaterial ausfiihrten, entsteht die 
Frage des mSgliehen Vorliegens postmortaler Ver~nderungen, die intra 
vitam entstandene vorti~usehen kSnnen. Wir sind in dieser Hinsieht ganz 
mit Herzog 1 einverstanden, der als erster darauf hinwies, da$ das auto- 
home Nervensystem geringeren postmortalen Ver~nderungen als das zen- 
trale unterworfen ist. Dennoeh waren wir bemfiht, zu unserer Arbeit 
Material Yon solehen Sektionen zu benutzen, die nieht sps als 24 Stun- 
den nach dem Tode vorgenommen waren. 

Ergebnisse. 
Das ganze yon uns studierte Material kann schematiseh in 3 Gruppen 

eingeteflt werden. Zur ersten Gruppe z~hlen wir die 24 F~lle plStzliehen 
Todes, die bei der Sektion dutch Sklerose der Coronargef~13e (mit Throm- 
bose und ohne diese) und dureh nekrotisehe und narbige Myokard- 
ver~nderungen eharakterisiert waren. Die zweite Gruppe betrifft F/~lle 

1 Die Herzogschen :Befunde wurden am Material yon intrakardialen Nerven- 
ganglien yon Lasowsky best~tigt. 

23* 
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pl6tzlichen Todes, we anatomisch entweder sklerotische Prozesse im 
Myokard (ohne jegliche Erkrankung der Coronargef/~Be) nachgewiesen 
werden konnten oder das Herz und seine Gefs bei der Sektion keine 
Ver/~nderungen aufwiesen; endlieh z/~hlen wir zur dritten Gruppe F/~lle, 
we Ms Grundleiden syphilitische Mesaortitis gefunden wurde. 

a) Veriinderungen im System des Vagus und Sympathicus und ihrer 
Ganglien (bei Sklerose der Coronarge/ii[3e) (erste Gruppe der F~lle). 

In allen yon uns untersuchten F~llen trug das mikroskopisehe Bild 
der Ver/~nderungen einen reeht einfSrmigen Charakter, doch waren sie 
in den einzelnen Fs in verschiedenem Grade ansgepr/~gt. Es gab wohl 
F/~lle, we es nicht gelang, irgendwelche besondere strukturelle Ab- 
weichungen vom gewShnliehen normalen Bride zu entdeeken, doch waren 
diese F/ille vereinzelt (yon 24 bloB 2). 

Die KardinMver~nderungen von seiten des parasympathisehen 
Systems betrafen sowohl das Ganglion nodosum als such den Stature 
des Vagus selbst. Im Ganglion nodosum lieg sieh unerhebliche Sehrump- 
lung der Nervenzellen und Lipofuseinanh/~ufung in ihrem ]?rotop]asma 
beobachten. Lipofuscin wurde in der Regel in sehr geringen )s 
angetroIfen und blog in einzelnen F~llen bemerkten wir seine starke 
Ansammlung. Der SehrumpfungsprozeB der Nervenzellen war in einigen 
Fs (bei plStzliehem Tode in sehr hohem Alter stehender Greise mit 
starker allgemeiner Arteriosklerose und Sklerose der Coronargef/~Be) 
sehr hochgradig ausgesprochen. Neben Zellsehrumpfung wurde in diesen 
F~llen such Wucherung des Zwisehengewebes im G~nglion gefunden und 
kamen in ihm kleine Gef/iBe mit gewueherter, sklerosierter Intima und 
Rundzelleninfiltrate vet. War die Imprs der Sehnitte nieht 
intensiv, so lieBen sieh noeh Ver/~nderungen des neurofibrills Apparates 
nachweisen, die vorwiegend in seinem Undiehtwerden, ungleiehm~Biger 
Verteilung des Neurofibri]lennetzes und in Verbindung damit stehender 
Vakuolenbildung im Protoplasms der Nervenzellen bestanden. Der Grad 
derartiger Neurofibrillenver/inderungen war in den einzelnen F/~llen ver- 
schieden ausgesproehen und stand in keinem Zusammenhang mit der 
Sehwere der sklerotischen Ver/~nderungen des Gef/~gsystems. 

AuBer den angegebenen Ver/~nderungen fanden sieh noeh hSchst 
interessante Prozesse yon seiten der Forts/~tze tier Nervenzellen, die haupt- 
sgehlieh in der Bildung kugel- und birnenf6rm~ger Auftreibungen an 
ihren Endigungen.bestanden. Solehe Verdickungen wurden am hs 
an feinen Dendriten angetroffen, die in ihrem Aussehen an die yon de Castro 
beschriebenen ,,sekund~Lren" Dendriten erinnerten. Die Bfldung der Auf- 
treibungen wurde sowohl an kurzen Forts~Ltzen (dann lagen sie nah den 
entspreehenden Nervenzellen) Ms such an langen beobaehtet. In letz- 
terem Fall gelang es (besonders lit dicken Sehnitten), die Auftreibungen 
der Forts/~tze an yon den entspreehenden Nervenzellen reeht weir ent- 
'fernten Stellen zu verfolgen (mitunter fanden sie sieh sogar im Vagus- 
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s t~mm selbst). D~s Mikrophotogramm 1 ver~nsch~ulicht die yon uns 
beschriebenen Auftreibungen ~n den Endigungen der Nervenzellforts/itze. 

Abb.  1. NerYenzelle aus  Gangl ion  nodosum m i t  kuge l fS rmigen  A u f t r e i b u n g e n  der  F o r t s h t z e  
(,,I~ugelph~nomen"). 

Abb.  2. W u c h e r u n g  der  INervenzel lenfor ts~tze  i m  Gangl ion  nodosum m i t  B i ldung  yon  
Schich ten  g e w u c h e r t e r  F a s e r n  i m  Gewebe des Gangl ions.  

Andere yon seiten der Nervenzellenforts/~tze bei Personen mit  Coronar- 
sklerose im Ganglion nodosum gefundene Prozesse s sich in eigen- 
~rtiger Wucherung der Forts~tze, die zur Bildung yon die ZellkSrper 
umwickelnden Kn~ueln ftihrt (Abb. 2). K a m  die Kn~tuelbildung ~n l~ngen 

Virchows Arch iv .  B4. 293. 23b 
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Fortsatzen vor, so lagen die Kn/tuel weir yon den entsprechenden Zellen. 
In solehen Fallen konnten wit sogar ganze Sehichten ohne Ordnung zer- 

s t r eu t  liegender wuchernder Fortsatze antreffen. 
Veranderungen der im Vagusstamm verlaufenden Nervenfasern 

wurden ebenfalls an unserem Material sehr haufig gefunden. Allerdings 
konnten wit nieht bemerken, dab dieNervenf~sern in ein und demselben 
Stamm durchweg ergriffen waren. Die Hauptveranderungen bestanden 

Abb. 3. Kiolbenf6rmige Au_ftreibung der Nervenfasern im S t a m m  des Yagus. 

am haufigsten darin, dab einzelne Fasern ihren ununterbroehenen Verlauf 
verloren und an ihren Enden Verdiekungen ersehienen, die an die sog. 
Waehstumskegel erinnerten (Abbi 3). Bisweilen liel~ sich an den Enden 
der nnterbrochenen Fasern die Bildung yon Spiralen bemerken, die an 
das sog. Perroncitosehe Phanomen erinnerten. Abgesehen yon den 
erwahnten Veranderungen, die blof] geringe Absehnitte der Nervenfaser 
ergriffen, stieBen wit aueh anf solehe Falle, we die Nervenfasern im 
Stamm in groBer Ausdehnung verdiekt waren (bzw. ein grebes Aussehen 
angenommen hatten) und unregelmaBig im Ziekzaek verliefen (Abb. 4). 

Zu den strukturellen Veranderungen des Cerviealabschnittes des 
sympathisehen Systems iibergehend, m/issen wit vor allem bemerken, 
dab sie den im Vagus (und seinem Ganglion) besehriebenen analog sind. 
Die im Ganglion nodosum beobaehtete Schrumpfung der Nervenzellen 
und Lipofuseinanhaufung wurde auch im Ganglion eerviealis superior 
und Ganglion stellatum bemerkt; sie waren abet bier starker aus- 
gesprochen (besonders die Lipofuscinansammlung). Aueh l~nndzellen- 
infiltrate konnten wit reeht oft im Interstitium der Ganglion beobaehten. 
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Die Wueherung der Nervenzellenforts~tze (mit Bildung yon Auf- 
treibungen und Kn/~ueln) und Ver/inderungen der Nervenfasern des 
Sympathicusstammes vom oben angegebenen Typus waren bedeutend 
schw~cher ausgeslorochen als im System des Vagus; wir konnten sie, 
trotz sorgf/~ltigster Durehmusterung einer ganzen Serie yon Pr/~paraten, in 
vielen F~llen gar nicht linden. 

b) Veriinderungen im System des Vagus und Sympathicus (und ihrer 
Ganglien) bei Fehlen yon Coronarsklerose (zweite Gruppe). 

Abb.  4. Grobwerden  und  Zickzackver lauf  der  N e r v e n f a s e r n  im Stamrn  des Vagus.  

Wir erlauben uns nur deshalb Fglle lol6tzliehen Todes mit kardio- 
sklerotisehen Vergnderungen und ohne solehe in einer Gruppe zu ver- 
einigen, weil eine eharakteristisehe Eigentiimliehkeit dieser F/~lle im 
Fehlen der Coronarsklerose bestand. Ihre ZusammengehSrigkeit ist 
dutch den Meehanismus dos lolStzliehen Todes begriindet, der mit Krampf 
der Coronargef/~Be (ohne Sklerose) in Verbindung steht. Wir haben frei- 
lieh in dem Teil der F/~lle, wo wir makroskol0iseh keine groben Myokard- 
ver~nderungen konstatierten, den Fehler begangen, dab keine mikro- 
skoloisehe Untersuehung ausgefiihrt wurde, die das Vorliegen frischer 
Myomalaeie nachweisen konnte, welehe auf dem Boden des Coronar- 
krampfes (wie dies z. B. Biichner in einer ganzen Reihe yon Fs angibt) 
entstand. Andererseits k6nnen nekrotische Prozesse im Herzmuskel ver- 
migt werden, wenn bei hoehgradigem Gef~13kramlof der Tod sehr sehnell 
eintritt. 

In allen untersuehten F/~llen, die dieser Gruppe angeh6ren, konnten 
wir Strukturvers im extramuralen tIerznervensystem fest- 
stellen. 
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Beziiglieh sklerotischer Prozesse im Gewebe der Ganglien (Ganglion 
nodosum, eervicale superius und stellatum), Sehrumpfung der Nerven- 
zellen und Lipofuscinanhaufung ist zu bemerken, dal~ sie fast in allen 
Fallen fehlten. Blol~ bei einem Greise sahen wir sie in demselben Grade 
ausgesproehen wie in der vorhergehenden Gruppe. 

Was die Veranderung der Zellfortsatze und Nervenfasern in ihrem 
Verlauf betrifft, so trug sie denselben Charakter, wie in Fallen yon 

Coronarsklerose (s. oben). 
Ganz besonders lehr- 

reich ist der Fall yon 
Epilopsie, we augeror- 
dentlich starke Ausbil- 
dung der kugelfSrmigen 
Auftreibungen an den 
Nervenzellenfortsatzen 

des Ganglion nodosum 
und Verdiekung der 
Nervenfasern im Vagus- 
stature vorlag (Abb. 5). 
Augerdem sahen wir in 
diesem Fall im Ganglion 

stellatum vereinzelt 
dfinne marklose Nerven- 
fasern, die in Fragmente 
zerfallen (Degenerations- 
erseheinungen Abb. 6). 

Abb.  5. Kolbenf6rmige  Auf t re ibung  der Nervenfase rn  
im S t a m m  des Vagus. Zum Schlug der Be- 

schreibung mug noeh 
bemerkt werden, dab in dieser Gruppe yon Fallen, ebenso wie in der vor- 
hergehenden, die Beteiligung des Vagus und Ganglion nodosum erheblieh 
starker ausgesprochen war als die des Sympa~hicus (und seiner Ganglien). 

c) Veriinderungen im System des Vagus uncl Sympaticus (und ihrer 
Ganglien) bei syphilitischer Mesaortitis (dritte Gruppe). 

Die Untersuehnng dieser Gruppe yon ]~s ergab unerhebliche 
sklerotische Vergnderungen im Gewebe der Ganglien des Vagus und 
Sympathicus und unbedeutende Schrumpfung der Nervenzellen. Diese 
Prozesse waren weir sehw/icher ausgesproehen als in der ersten Gruppe 
(s. oben). 

Von seiten der Nervenzellenforts~tze (fast ausschlieglich des Ganglion 
nodosum) beobaehteten wir starke Ausbildung kolbenf6rmiger Auf- 
treibungen, was in allen 4 Fallen gefunden wurde. Die im Vagusstamm 
verlaufenden Nervenfasern boten dieselben Strukturvers dar 
wie in der ersten und zweiten Grul0pe. 
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Analyse der Ergebnisse: 

D~s ganze Untersuchungsmaterial war, obgleich etwas bunt, im Sinne 
der anatomisehen Befunde an Herz und GefaBen durch annahernd gleiche 
strukturelle Veranderungen im exfr~muralen Nervensystem gekenn- 
zeichnet. 

Vor allem miissen wir bei den mikroskopischen Bildern verweilen, in 
denen Sklerose des Gewebes der Ganglien, Sehrumpfung der Nerven- 
zellen und Entstehung von gundzelleninfiltraten ihren Ausdruek fanden. 

Abb. 6. Degenera t ion  der  N e r v e n f a s e r n  (mi t  Zerfall  in einzelne F rugmen te )  i m  Ganglion 
ste]tat l lm. 

Bei der Bewertung dieser Veranderungen muB man auBerst vorsiohtig 
sein. Es weisen namlioh manohe Untersueher (wie z. B. Iterzog) darauf 
hin, dab sich mit dem Alter Bindegewebswuoherung und Sehrumpfung 
einzelner Nervenzellgrulopen in den Ganglien des autonomen RVerven- 
systems einstellen. Auf Grund des yon uns untersuehten entspreehenden, 
yon gesunden Mensehen stammenden ~a~erials miissen wir uns der An- 
sieht Herzogs ansohlieBen. Immerhin fanden wir in Fallen pl6tzliehen 
Todes, we allgemeine Atherosklerose (und Coronarsklerose) vorlag, 
gew6hnlioh starkere Sohrumpfung der Nervenzellen und Sklerose des 
Gangliengewebes als dieses bei gesunden Personen im entslareohenden 
Alter ftir gew6hnlieh bemerkt wurde; dabei waren diese Prozesse in den 
sympathischen Ganglien in der Regel viel starker ausgesprochen als in 
den laarasympathisehen (s. Besehreibung des Materials). Analoge Bilder 
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yon seiten der sympathischen Ganglien sah auch Staemmler bei Athero- 
sklerose. Wit k6nnen uns jedoch (ira Verein mit Herzog) der Meinung 
Staemmlers nicht anschlieBen, der ;annimmt, solche Prozesse kSnnten 
ffir die Genese der Atheroslderose yon Bedeutung sein. Herzog hat ganz 
recht, wenn er diese Strukturver/tflderungen als sekund~re, auf dem 
Boden der Atherosklerose entstandene, betraehtet. Tats/tchlich konnten 
wir in einer ganzen l~eihe yon F/~llen sklerotische Ver/inderungen der 
kleinen Blutgef~Be im Inneren der Ganglien beobachten, die die Ent- 
stehung der Nervenzellenschrumpfung (und die sekund~re Zwisehen. 
gewebswucherung) infolge ungeniigender Blutversorgung erkl/tren konnten. 
Jedenfalls 1/tilt sich schwer annehmen, daft die sklerotischen Prozesse 
im Ganglienapparat eine wesentliche Rolle im Mechanismus des plStz- 
lichen Todes spielen k6nnen, da in einer ganzen Reihe yon F/~llen 
(ohne A~herosklerose) solche nicht beobachtet wurden (s. Beschreibung 
der zweiten Gruppe). 

Den in vielen F/illen im Zwischengewebe der Ganglien angetroffenen 
gundzelleninfiltraten glauben wir auch keine wesentliche Bedeutung 
beimessen zu diirfen, da sie uns sehr oft in Pr/iparaten yon Ganglien 
gesunder Personen, die ~us zufiitligen Ursaehen gestorben waren, begeg- 
neten ~. 

Von besonderem Interesse sind die Ver/~nderungen, die yon uns yon 
seiten der Nervenzellenforts~tze (insbesondere im Ganglion nodosum) 
beobaehtet wurden. Sie/iuBerten sich meist darin, dag die Enden dieser 
Forts/s Auftreibungen zeigten. Derartige Gebilde sind gegenw/irtig 
in der Neurohistologie unter dem Namen ,,Kugelph/~nomen" bekannt; 
letzteres wurde zuerst von CajaI im sympathisehen Nervensystem 
besehrieben. Seit seiner klassisehen Forschungen hat  sieh eine grebe 
~enge Arbeiten angeh/iuft, die mit absoluter Sicherheit die Entwiekiung 
des KugelpMnomens" an den Nervenzellcnforts/~tzen bei den ver- 
sehiedenartigsten Erkrankungen des zentralen and peripheren Nerven- 
systems feststellt (Nageotte, Bielschowsky, Marinesco, Scha]/er, de Castro 
u.a.) .  Das Anftreten dieser GebiIde unter pathologischen Bedingungen 
in den Ganglien des autonomen Nervensystems behandeln die Unter- 
suchungen yon de Castro, Lawrent]ew, Lasowsky, Lawrentjew und Lasowsky, 
Filatowa und Lawrent]ew. 

Auger dem ,,Kugelph~nomen" beobaehteten wir an den Nervenzellen- 
forts,;itzen noch die Bildung yon Kn&ueln, die entweder den ZellkSrper 
iiberall umflechten oder fern yon den Zellen, mitunter in ganzen Schichten, 
im Zwischengewebe der Ganglien liegen (s. Abb. 2). 

Diese wie jene Gebilde stellen eine ihrem Wesen nach gleiche Er- 
seheinung dar und sind als Ausdruck der pathologischen Wucherung der 

i In letzter Zeit werden best/mdig solche Befunde (Ascho[[, Herzenberg, Ben- 
]amowitsdb und Lewir~) auch in anderen Organen (der Leber, der Haut usw.) unter 
g~nz normalen physiologischen Verhgltnissen mitgeSeilt. 
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Zellenforts~tze aufzufassen, die als Antwort auf die verschiedensten 
Reize zustande kommt, deren Natur  und Charakter sich nicht immer 
feststellen 1/iBt 1. Wie die Untersuehungen de Castros und Lawrent]ews 
zeigen, k6nnen als zur Entwieklung des ,,Kugelph~nomens" (und der 
,,Knguel") fiihrender Reiz verschiedene Sch/idigungen der langen Nerven- 
zellenfortsgtze dienen. Diese Forscher beobachteten die Bildung kugel- 
fSrmiger Auftreibungen bei operativer Seh~tdigung des Vagusstammes. 
Daher eben wandten wir bei Analyse der Ursachen des Auft.retens dieser 
Gebilde in unseren Fallen unsere besondere Aufmerksamkeit der Ver- 
/tnderung der Nervenfasern zu. In der Tat  war die Entwieklung des 
,,Kugelph~nomens" and der ,,Kn/~uel" fast regelm/~Big mit Ver/~nderung 
der entsprechenden Nervenst/~mme verbunden (fiber den Charakter 
dieser Ver/~nderung s. Besehreibung der Ergebnisse). DaB die Wueherung 
der Nervenzellenforts~tze mit der Ver~inderung der Nervenfasern in 
Verbindung gebraeht werden kann, ist in unserem Material dureh gleieh- 
zeitiges Bestehen dieser Ver/~nderungen bei ein und derselben Person 
im Ganglion nodosum und im Stature des Vagus bei hingegen fast vSlligem 
Fehlen derselben im sympathischen Nervensystem (und seinen Ganglien) 
erwiesen. 

XuBerst sehwer ist die Frage zu entscheiden, welche Ursaehen zur 
Erkrankung des Vagus fiihren. Hier lassen sich blo6 Vermutungen aus- 
sprechen, die natfirlieh spezielle Untersuehungen erfordern. Uns scheint, 
dab in einer gewissen Gruppe yon Fi~llen die Erlcrankung des Vagus mit 
der Erl~rankung des Brustabsch~ittes der Aorta iv Verbindung gebracht 
werden ]cann. Wir beobachteten n~tmlich in unserem 31 Fi~lle umfassen- 
den Material fast stets (mit Ausnahme zweier F~lle) Aortenver~nderung 
entweder atherosklerotischen oder syphilitischen Charakters (das Bild 
der sog. syphilitischen Mesaortitis). Es ist sehr wahrscheinlich, dab bei 
diesem oder jenem pathologischen Proze6 der Aortenwand auch die 
Fasern des N. depress, nervi vagi mitergriffen wurden, die in groBer 
Menge, wie aus derAnatomie bekannt, in derselben verlaufen 2. Aller- 
dings 1/Lilt sieh dagcgen einwenden, dM3 die Aortenwand nieht nur mit 
~stehen des Vagus, sondern auch des Sympathicus reich versorgt ist; es 
sind aber die Ver/inderungen in letzterem sehw~teher ausgesprochen. 
Es ist sehr wahrscheinlich, dab hier verschiedene Empfindliehkeit der 
sympathisehen und parasympathischen Nerven versehiedenen sch/id- 
lichen Einflfissen gegenfiber gewisse Bedeutung haben kann. Wir wollen 
durehaus nicht in allen F/illen, we der CervicMabsehnitt des Vagus er- 
griffen ist, die Ursache in einer Erkrankung der Aorlbenwand suehen, 

1 DaB diese Gebilde ein Zeichen pathologiseher Wueherung sind, ist dutch ihre 
hi~ufige Enr im Ganglion nodosum an neugebildeten Nervenzellenfort- 
s/~zen, den sog. sekund~ren I)endriten Ca]ale, erwiesen. 

2 In Verbindung dami~ ist es interessant zu bemerken, dab Schmidt und ETpinger 
den Gedanken ausspraehen, dab der Schmerzanfall bei Angina peetoris ~on der 
Aortenwurzel ausgeht (veto Plexus aortieus). 
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da in unserem Material in einigen F~tllen sieh eine hochgradig aus- 
gesproehene Erkrankung der Nervenfasern des Vagus bei vSlligem Fehlen 
yon VerSmderungen yon seiten der Aorta beobachten lieB. Es ist natiirlieh 
ganz klar, dag der Vagusstamm verschiedenen Einfliissen unmittelbar 
unterworfen sein kann, deren Natur nieht immer zu ermitteln ist. 
Besonders interessant ist in diesem Sinne unser Fall von Epilepsie, we 
bei einem 27jghrigen Individuum bei vSllig normalem Gef~gsystem 
(Speziell normaler Aorta ) hoehgradig ausgesproehene Reizungsersehei- 
nungen im Vagus und Ganglion nodosum beobaehtet wurden. In 
diesem Falle darf man die sehr wahrseheinliehe Vermutnng aUSSloreehen, 
daft die Ursaehe in Intoxikationsprozessen zu suehen ist, die augen- 
seheinlieh bei Epileptikern vorkommen (in letzter Zeit wird eine ganze 
Reihe pathologiseh-anatomiseher Vergnderungen, die im Zentralnerven- 
system bei Epileptikern gefunden wurden, gerade yon diesem Stand- 
punkt  aus erkl~rt; s. Weimann, Minlcows/ci u. a.). 

Um die Analyse unserer Ergebnisse abzuschliegen, miissen wir noch 
~nf die Bedeutung zuriiekkommen, die die yon uns beobaehteten Ver- 
/inderungen im extramuralen Nervensystem fiir den Entstehungs- 
mechanismus der Herzerkranknngen haben konnten, die zu plStzlichem 
Tode ffihrten. Unser Material betrifft vorwiegend Personen, die bei 
Lebzeiten an Symptomen yon Angina peetoris litten; dies land bei der 
Sektion fast stets seine pathologiseh-anatomisehe Bestgtigung. Daher 
eben gewinnen unsere Ergebnisse besonderes Interesse, weil der Schwer- 
punkt bei dieser Erkrankung im Krampf der Coronargef~ge und in den 
mit ihm verbundenen sehweren Sehmerzattaeken liegt. Es ist allen ganz 
Mar, dab den 10eriodiseh auftretenden krampfhaften Kontraktionen der 
Coronargefgfte eine Ver~nderung des Nervensystems (insbesondere des 
vegetativen) zugrunde liegt. Oberndor]er sagt mit Reeht, daft das ana- 
tomisehe Substrat der Erkrankung des Nervensystems bei der Angina 
peetoris noeh nieht gefunden ist. Daher eben trugen bisher alle Er- 
w~gungen in dieser Frage den Charakter aprioriseher Vermutungen oder 
basierten auf experimentell-physiologisehen Beobaehtungen. Unsere 
Befunde, die sieh auf sorgf~ltige histologisehe Untersuehung des extra- 
muralen Nervensystems in einer ganzen I~eihe yon F~llen stiitzen, sind 
in diesem Sinne von hohem Interesse. Wir sind natiirlieh nieht geneigt, 
den yon uns gefundenen strukturellen Ver/~nderungen aussehlieftliohe 
Bedeutung im Meohanismus der anginSsen Anf/~lle zuzusehreiben. Es 
ist sehr wahrseheinlieh, dab eine ganze Reihe anderer, noeh sohwer 
bestimmbarer Momente hier eine nieht weniger wesentIiehe Rolle spielt. 
Es steht jedenfalls lest, dab sieh in vielen der yon uns untersuehten F/~IIe 
das extramurale tferznervensystem in einem l~eizzustand befand, der 
sieh morphologiseh in dem yon uns gefundenen ,,Kugelph~nomen" und 
den ,,Kn~ueln" an den Nervenzellenforts/~tzen und in der Ver/~nderung 
der Nervenfasern im Vagusstamm /~uBerte. DaB diese Ver/~nderungen 
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keinen zuf/~lligen Befund, sondern eine gesetzm/~$ige Erscheinung dar- 
stellen, wird erstens dadurch erwiesen, alas sie in unserem Material 
besti~ndig angetroffen wurden; zweitens such durch die entsprechenden 
Kontrolluntersuchungen des extramurslen Nervensystems bei einer 
gsnzen Reihe gesunder Personen verschiedenen Alters (die aus zufi~lligen 
Ursachen gestorben waren), an denen wir /~hnliehe Bilder nicht beob- 
achteten. 

Die yon uns gefundene elektive Einwirkung auf das parasympathische 
System (Vagus und seine Aste) kann als anat0mischc Begriindung tier 
Rolle dienen, die dem Vagus im Meehanismus der anginSsen Anf~lle und 
des plStzlichen Todes zugeschrieben wird. Die Angina pectoris wird mit 
dem System des Vagus in Verbindung gebracht, der den Krampf der 
Coronargef~I3e hervorruft, und Gowers faint diese Erkrankung sogar als 
besondere Form yon Vagus- oder Gef/~$-Vagusanfall auf x 

Beziiglich des Mcchanismus des I-Ierzstillstandes bei plStzlichem 
Tode wird in letzter Zeit bekanntlich eine tibetans wichtige Rolle dem 
Kammerflimmern zugeschrieben, das anf dem Boden erhShter Vagus- 
erregung zustande kommen kann (Hering). 

Wit wollen abet keinesfalls auf Grund unserer Beobaehtungen die 
Bedeutung des Sympathieus unterseh/~tzen, schon deshalb, well zwischen 
den beiden Systemen der extramuralen Herznerven (dem sympathischen 
und parasympathischen) sehr gro•e Anastomosen bestehen (s. z. B. 
Briining), die den Reiz yon einem System aufs andere iibertragen kSnnen. 

Schlul]folgerungen. 

1. Unsere Ergebnisse beweisen, dal3 in den von uns untersuchten 
F~llen das extramurale Nervensystem (vorwiegend das System des Vagus 
und seiner Ganglien) sich in einem Reizzustande befand, der sich morpho- 
logisch in den yon uns gefundenen Veri~nderungen yon seiten der •erven- 
zellenfortsiitze and ~%rvenfasern im Stamm /iul~erte. Dal3 diese Ver- 
/~nderungen keinen zuf~lligen Befund, sondern eine gesetzmi~l~ige Er- 
seheinung darstellen, wird erstens dadureh erwiesen, da$ sie in unserem 
Material best/~ndig angetroffen wurden, und zweitens dadureh, da$ die 
Xontrolluntersuehungen gesunder Personen ein negatives l~esultat 
ergaben. 

2. Die Tatsaehe, dab unser Material Personen betraf, die zu Leb- 
zeiten meistenteils an Anf/~llen yon Angina pectoris litten, gestattet uns, 
die t~olle, die dem Vagus im Mechanismus der anginSsen Anfi~lle zu- 
geschrieben wird, anatomisch zu begriinden. 

3. Die yon uns Vorherrschend gefundene Veranderung des Systems 
des Vagus und seiner Ganglien ist yon hohem Interesse in Verbindung 

1 Gegenw~rtig sind viele Autoren (Spiegel, Ganter, Rein u.a.) der Meinung, 
da$ die vasoconstrictorischen ~qerven der Coronargef~13e Yagusastchen sind. 



864 Awdejew, W~inberg, Wyropajew, Gordon und Lasowsky. 

m i t  d e r  1%o11% die  d i e s e m  S y s t e m  i m  ~ e c h a n i s m u s  des  H e r z s t i l l s t a n d e s  
be i  p l 6 t z l i e h e m  T o d e  z u g e s e h r i e b e n  wi rd .  
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