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Einleitung.

Das Studium des anatomischen Substrates der Herzinsuffizienz und
des mit ihr in Verbindung stehenden plotzlichen Todes ist eine der
schwierigsten Aufgaben fiir den Pathologen. Es findet dies darin seine
Erklirung, dafl einerseits das Herz zu den Organen gehért, wo oft ein
Miverhdltnis zwischen Schwere der anatomischen Veridnderung und
den klinischen Stérungen beobachtet wird, und andererseits das ana-
tomische Bild, dem man in verschiedenen Fillen von Herzinsuffizienz
begegnet, ein ungemein buntes ist.

Trotz der Schwierigkeiten, mit denen das Studium dieser Frage ver-
kniipft ist, findet sich in der Literatur eine Menge Arbeiten (auch ein-
zelne Monographien), in welchen die Forscher die mannigfachen AuBe-
rungen der Herzinsuffizienz anatomisch zu begriinden suchen. Wenn
man frither die Ursache der Herzschwiche in Beschidigungen des Myo-
kards (s. die Arbeiten Krehls, Rombergs u. a.) suchte, so wurde weiterhin
der Schwerpunkt in das atrioventrikulare System (His-Tawara-Biindel)
verlegt. Der Stérung dieses Systems begann man grofie Bedeutung in
der Atiologie verschiedener Fille der funktionellen Herzinsuffizienz bei-
zumessen (Aschoff und Tawara, Minckeberg u. a.).

Bei weiterer Anhsufung von Erfahrungen (besonders i in der Rlchtung
klinischer Forschung) zeigte sich ganz klar, daB die Ursachen gewisser
Erkrankungen (z. B. der Angina pectoris) in den Innervationsmechanis-
men des Herzens liegen konnen, die mit dem extra- und intrakardialen
Nervensystem in Verbindung stehen. Entsprechende histo-pathologische
Forschungen betrafen jedoch blof den intrakardialen Nervenapparat
(in. letzter Zeit sind systematische Untersuchungen der intramuralen
Herzganglien bei verschiedenen Erkrankungen des Herzens von Lasowsky
ausgefiihrt worden !). Indes ist allen “wohlbekannt, welch ungeheure

1 Hochst interessant ist ein von Askanazy beschriebener Fall von 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 Stoérungen dieses Organs zukommen kann.
Man braucht als Beispiel nur die Diphtherie zu erwiéhnen, bei der schwere
degenerative Veridnderungen des Vagus und Sympathicus eine sehr
wichtige Stelle in der Pathogenese der oft auftretenden Herzinsuffizienz
einnehmen.

Ganz besondere Bedeutung erlangen Untersuchungen des extra-
muralen Nervensystems in Verbindung mit der derzeitigen Lehre von
der Angina pectoris. Bekanntlich ist die klinische Forschung in letzter
Zeit durch das Erscheinen einer ganzen Reihe von Arbeiten gekenn-
zeichnet (s. z. B. Edens, Morawitz, Pletnew u. a.), in denen unzweideutig
die ungeheure Rolle der krampfhaften Kontraktion der CoronargefaBe
im Mechanismus angindser Anfille gezeigt wird. Es ist natiirlich ganz
klar, dafl der periodisch auftretende Gefaflkrampf mit dem vegetativen
Nervensystem in Verbindung stehen mufl. Von seiten pathologischer
Anatomen findet eine solche Ansicht Unterstiitzung (s. die Artikel Ober-
dorfers, Talalajews), doch ist bisher das anatomische Substrat der Beteili-
gung des vegetativen Nervensystems noch nicht festgestellt. Daher
eben gewinnen systematische Forschungen in dieser Richtung hohes
Interesse.

Zwei Wege konnen beim Studium des vegetativen Nervensystems
eingeschlagen werden. Der eine besteht in der Untersuchung des extra-
muralen Herznervensystems in solchen Féllen von Herzinsuffizienz, die
Kklinisch verfolgt wurden und daher die Durchfithrung paralleler klinischer
und anatomischer Beobachtungen ermioglichen (insbesondere im Sinne
der Gegeniiberstellung anatomischer Verdnderungen der extramuralen
Nerven und ihrer Ganglien einerseits und der entsprechenden klinischen
Stérungen andererseits).

Der andere Weg, den wir in unserer Arbeit einschlugen, bietet die
Moglichkeit, die Rolle des vegetativen Nervensystems im Mechanismus
des plotzlichen, durch akut auftretende Herzinsuffizienz bedingten
Todes zu studieren.

Material und Untersuchungsmethodik.

Die Aufgabe der vorliegenden Arbeit bestand im Studium der morpho-
logischen Verdnderungen, die im System des Vagus und Sympathicus
in ihren Cervicalabschnitten (mit Einschlufl des Ganglion nodosum,
cervicale superiorum und stellatum) bei plotzlich unter Erscheinungen
akuter Herzinsuffizienz gestorbenen Personen vorliegen. Bei der Durch-
filhrung der Aufgabe, die wir uns gestellt hatten, benutzten wir vor-
wiegend gerichtsérztliches Material, das die Moglichkeit bietet, iiber
Fille hochgradigster Herzinsuffizienz zu verfiigen, die zu plétzlichem

Tode fithrten.
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Nach einigen statistischen Befunden (Jaffé) fallt die Mehrzahl solcher
Fille auf Coronarsklerose (besonders kombiniert mit Herzhypertrophie).
Tatsdchlich beobachteten wir in unserem 31 Fille umfassenden Material
vorwiegend (in 24 Fillen) Coronarsklerose mit ihren verschiedenen
Folgen (Thrombose der Coronargefafie, Myomalacie, Kardiosklerose, Ven-
trikelaneurysma mit nachfolgender Ruptur). Die iibrigen 7 Fille ver-
teilten sich folgendermafBen: 4 von ihnen betrafen syphilitische Mesa-
ortitis mit Aortenaneurysma (aber ohne Ruptur desselben), 2 Fille
hochgradige Kardiosklerose ohne Verdnderung der Coronargeféfie und
endlich waren in 1 Fall das Herz und seine GefiaBe anatomisch nicht
ergriffen; dieser Fall ist daher von Interesse, weil das Individnum an
epileptischen Anfillen litt und wihrend eines solchen starb.

Da unser Material Personen von verschiedenem Alter betrifft (27 bis
85 Jahre), untersuchten wir parallel mit diesem Material Sympathicus
und Vagus (und ihre Ganglien) bei gesunden Personen, die aus zufélligen
Ursachen gestorben waren (schweres Trauma, Erhingung, Selbstmord
usw.) und keine anatomischen Verdnderungen am Herzen und seinen
Gefiflen aufwiesen. Im ganzen haben wir 13 solcher Fille, die in ver-
schiedenem Alter, von 5—73 Jahren, standen, untersucht.

Als mikroskopische Untersuchungsmethode wandten wir das Im-
prignationsverfahren nach Bielschowsky in der wv.(Grosschen Modi-
fikation an. Diese Methode der neurohistologischen Untersuchung ist
gegenwirtig allgemein angenommen und bietet die Moglichkeit, die patho-
logischen Verdnderungen der Nervenzellen (und ihrer Fortsitze) des
autonomen Nervensystems deutlich hervortreten zu lassen. AuBerdem
wurden die Prédparate, um die Lipoide zum Vorschein zu bringen, mit
Sudan nachgefirbt.

Da wir unsere Arbeit an Leichenmaterial ausfithrten, entsteht die
Frage des mdglichen Vorliegens postmortaler Verinderungen, die intra
vitam entstandene vortduschen konnen. Wir sind in dieser Hinsicht ganz
mit Herzog ! einverstanden, der als erster darauf hinwies, daB das auto-
nome Nervensystem geringeren postmortalen Verinderungen als das zen-
trale unterworfen ist. Dennoch waren wir bemitht, zu unserer Arbeit
Material von solchen Sektionen zu benutzen, die nicht spéter als 24 Stun-
den nach dem Tode vorgenommen waren.

Ergebnisse. .

Das ganze von uns studierte Material kann schematisch in 8 Gruppen
eingeteilt werden. Zur ersten Gruppe zéhlen wir die 24 Fille plétzlichen
Todes, die bei der Sektion durch Sklerose der CoronargefiBe (mit Throm-
bose und ohne diese) und durch nekrotische und narbige Myokard-
verdnderungen charakterisiert waren. Die zweite Gruppe betrifft Fille

! Die Herzogschen Befunde wurden am Material von intrakardialen Nerven-
ganglien von Lasowsky bestétigt.
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plétzlichen Todes, wo anatomisch entweder sklerotische Prozesse im
Myokard (ohne jegliche Erkrankung der CoronargefiBle) nachgewiesen
werden konnten oder das Herz und seine GefdBle bei der Sektion keine
Verdnderungen aufwiesen; endlich zahlen wir zur dritten Gruppe Fille,
wo als Grundleiden syphilitische Mesaortitis gefunden wurde.

a) Verdnderungen im System des Vagus und Sympathicus und ihrer
Ganglien (bei Sklerose der Coronargefife) (erste Gruppe der Fille).

In allen von uns untersuchten Fillen trug das mikroskopische Bild
der Verdnderungen einen recht einférmigen Charakter, doch waren sie
in den einzelnen Féllen in verschiedenem Grade ausgeprigt. Es gab wohl
Fille, wo es nicht gelang, irgendwelche besondere strukturelle Ab-
weichungen vom gewohnlichen normalen Bilde zu entdecken, doch waren
diese Fialle vereinzelt (von 24 blo 2).

Die Kardinalverinderungen von seiten des parasympathischen
Systems betrafen sowohl das Ganglion nodosum als auch den Stamm
des Vagus selbst. Im Ganglion nodosum lieB sich unerhebliche Schrump-
fung der Nervenzellen und Lipofuscinanhdufung in ihrem Protoplasma
beobachten. Lipofuscin wurde in der Regel in sehr geringen Mengen
angetroffen und bloB in einzelnen Fillen bemerkten wir seine starke
Ansammlung. Der Schrumpfungsprozefl der Nervenzellen war in einigen
Fillen (bei plotzlichem Tode in sehr hohem Alter stehender Greise mit
starker allgemeiner Arteriosklerose und Sklerose der Coronargefifie)
sehr hochgradig ausgesprochen. Neben Zellschrumpfung wurde in diesen
Fillen auch Wucherung des Zwischengewebes im Ganglion gefunden und
kamen in ihm kleine Gefdlle mit gewucherter, sklerosierter Intima und
Rundzelleninfiltrate vor. War die Imprignation der Schnitte nicht
intensiv, so lieBen sich noch Verdnderungen des neurofibrilliren Apparates
nachweisen, die vorwiegend in seinem Undichtwerden, ungleichmaBiger
Verteilung des Neurofibrillennetzes und in Verbindung damit stehender
Vakuolenbildung im Protoplasma der Nervenzellen bestanden. Der Grad
derartiger Neurofibrillenverdnderungen war in den einzelnen Féallen ver-
schieden ausgesprochen und stand in keinem Zusammenhang mit der
Schwere der sklerotischen Verdnderungen des GefiBsystems.

Aufler den angegebenen Verinderungen fanden sich noch hochst
interessante Prozesse von seiten der Fortsitze der Nervenzellen, die haupt-
sichlich in der Bildung kugel- und birnenférmiger Auftreibungen an
ihren Endigungen bestanden. Solche Verdickungen wurden am haufigsten
an feinen Dendriten angetroffen, die in ihrem Aussehen an die von de Castro
beschriebenen ,,sekundiren‘ Dendriten erinnerten. Die Bildung der Auf-
treibungen wurde sowohl an kurzen Fortsitzen (dann lagen sie nah den
entsprechenden Nervenzellen) als auch an langen beobachtet. In letz-
terem Fall gelang es (besonders in dicken Schnitten), die Auftreibungen
der Fortsidtze an von den entsprechenden Nervenzellen recht weit ent-
fernten Stellen zu verfolgen (mitunter fanden sie sich sogar im Vagus-
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stamm selbst). Das Mikrophotogramm 1 veranschaulicht die von uns
beschriebenen Auftreibungen an den Endigungen der Nervenzellfortsitze.
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Abb. 1. Nervenzelle aus Ganglion nodosum mit kugelformigen Auftreibungen der Fortsitze
(,,Kugelphénomen**),

Abb. 2. Wucherung der Nervenzellenfortsidtze im Ganglion nodosum mit Bildung von
Schichten gewucherter Fasern im Gewebe des Ganglions.

Andere von seiten der Nervenzellenfortsétze bei Personen mit Coronar-
sklerose im Ganglion nodosum gefundene Prozesse duflerten sich in eigen-
artiger Wucherung der Fortsitze, die zur Bildung von die Zellkérper
umwickelnden Knéueln fihrt (Abb. 2). Kam die Knguelbildung an langen
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Fortsatzen vor, so lagen die Knduel weit von den entsprechenden Zellen.
1In solchen Fillen konnten wir sogar ganze Schichten ohne Ordnung zer-
streut liegender wuchernder Fortsitze antreffen.

Verdnderungen der im Vagusstamm verlaufenden Nervenfasern
wurden ebenfalls an unserem Material sehr hiufig gefunden. Allerdings
konnten wir nicht bemerken, daf die Nervenfasern in ein und demselben
Stamm durchweg ergriffen wéren. Die Hauptverdnderungen bestanden
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Abb. 3. Kolbenférmige Auftreibung der Nervenfasern im Stamm des Vagus.

am hanfigsten darin, dafl einzelne Fasern ihren ununterbrochenen Verlauf
verloren und an ihren Enden Verdickungen erschienen, die an die sog.
Wachstumskegel erinnerten (Abb. 3). Bisweilen liefl sich an den Enden
der unterbrochenen Fasern die Bildung von Spiralen bemerken, die an
das sog. Perroncitosche Phénomen erinnerten. Abgesehen wvon den
erwihnten Verdnderungen, die bloli geringe Abschnitte der Nervenfaser
ergriffen, stieflen wir auch auf solche Fiélle, wo die Nervenfasern im
Stamm in groBer Ausdehnung verdickt waren (bzw. ein grobes Aussehen
angenommen hatten) und unregelmiBig im Zickzack verliefen (Abb. 4).

Zu den strukturellen Verdnderungen des Cervicalabschnittes des
sympathischen Systems iibergehend, miissen wir vor allem bemerken,
daB sie den im Vagus (und seinem Ganglion) beschriebenen analog sind.
Die im Ganglion nodosum beobachtete Schrumpfung der Nervenzellen
und Lipofuscinanhédufung wurde auch im Ganglion cervicalis superior
und Ganglion stellatum bemerkt; sie waren aber hier stérker aus-
gesprochen (besonders die Lipofuscinansammlung). Auch Rundzellen-
infiltrate konnten wir recht oft im Interstitium der Ganglien beobachten.
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Die Wucherung der Nervenzellenfortsitze (mit Bildung von Auf-
treibungen und Knéueln) und Verdnderungen der Nervenfasern des
Sympathicusstammes vom oben angegebenen Typus waren bedeutend
schwicher ausgesprochen als im System des Vagus; wir konnten sie,
trotz sorgfiltigster Durchmusterung einer ganzen Serie von Priparaten, in
vielen Fallen gar nicht finden.

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

Abb. 4. Grobwerden und Zickzackverlauf der Nervenfasern im Stamm des Vagus.

Wir erlauben uns nur deshalb Fille plétzlichen Todes mit kardio-
sklerotischen Verinderungen und ohne solche in einer Gruppe zu ver-
einigen, weil eine charakteristische Rigentiimlichkeit dieser Fille im
Fehlen der Coronarsklerose bestand. Thre Zusammengehorigkeit ist
durch den Mechanismus des plotzlichen Todes begriindet, der mit Krampf
der Coronargefifle (ohne Sklerose) in Verbindung steht. Wir haben frei-
lich in dem Teil der Fille, wo wir makroskopisch keine groben Myokard-
verdnderungen konstatierten, den Fehler begangen, daB keine mikro-
skopische Untersuchung ausgefiihrt wurde, die das Vorliegen frischer
Myomalacie nachweisen konnte, welche auf dem Boden des Coronar-
krampfes (wie dies z. B. Biichner in einer ganzen Reihe von Fillen angibt)
entstand. Andererseits kénnen nekrotische Prozesse im Herzmuskel ver-
miBt werden, wenn bei hochgradigem GefiaBkrampf der Tod sehr schnell
eintritt.

In allen untersuchten Féllen, die dieser Gruppe angehéren, konnten
wir Strukturverdnderungen im extramuralen Herznervensystem fest-
stellen.
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Beziiglich sklerotischer Prozesse im Gewebe der Ganglien (Ganglion
nodosum, cervicale superius und stellatum), Schrumpfung der Nerven-
zellen und Lipofuscinanhdufung ist zu bemerken, dalBl sie fast in allen
Fallen fehlten. BloB bei einem Greise sahen wir sie in demselben Grade
ausgesprochen wie in der vorhergehenden Gruppe.

Was die Verdnderung der Zellfortsitze und Nervenfasern in ihrem
Verlauf betrifft, so trug sie denselben Charakter, wie in Fillen von
Coronarsklerose (s.oben).

Ganz besonders lehr-
reich ist der Fall von
Epilepsie, wo auBeror-
dentlich starke Ausbil-
dung der kugelférmigen
Auftreibungen an den
Nervenzellenfortsétzen
des Ganglion nodosum
und  Verdickung  der
Nervenfasern im Vagus-
stamm vorlag (Abb. 5).
Auflerdem sahen wir in
diesem Fall im Ganglion

stellatum vereinzelt
diinne marklose Nerven-
fasern, die in Fragmente
zerfallen (Degenerations-

erscheinungen Abb. 6).

ADbD. 5. Kolbenférmige Auftreibung der Nervenfasern
im Stamm des Vagus. Zum Schlufl der Be-

schreibung mul noch
bemerkt werden, daB in dieser Gruppe von Fillen, ebenso wie in der vor-
hergehenden, die Beteiligung des Vagus und Ganglion nodosum erheblich
stirker ausgesprochen war als die des Sympathicus (und seiner Ganglien).

¢) Verdnderungen im System des Vagus und Sympaticus (und ihrer
Ganglien) bet syphilitischer Mesaortitis (dritte Gruppe).

Die Untersuchung dieser Gruppe von Fillen ergab unerhebliche
sklerotische Verinderungen im Gewebe der Ganglien des Vagus und
Sympathicus und unbedeutende Schrumpfung der Nervenzellen. Diese
Prozesse waren weit schwicher ausgesprochen als in der ersten Gruppe
{s. oben).

Von seiten der Nervenzellenfortsitze (fast ausschlieflich des Ganglion
nodosum) beobachteten wir starke Ausbildung kolbenférmiger Auf-
treibungen, was in allen 4 Fallen gefunden wurde. Die im Vagusstamm
verlaufenden Nervenfasern boten dieselben Strukturveridnderungen dar
wie in der ersten und zweiten Gruppe.
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Analyse der Ergebnisse.

Das ganze Untersuchungsmaterial war, obgleich etwas bunt, im Sinne
der anatomischen Befunde an Herz und Gefafien durch annédhernd gleiche
strukturelle Verdnderungen im extramuralen Nervensystem gekenn-
zeichnet.

Vor allem miissen wir bei den mikroskopischen Bildern verweilen, in
denen Sklerose des Gewebes der Ganglien, Schrumpfung der Nerven-
zellen und Entstehung von Rundzelleninfiltraten ihren Ausdruck fanden.
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Abb. 6. Degeneration der Nervenfasern (mit Zerfall in einzelne Fragmente) im Ganglion
stellatum.

Bei der Bewertung dieser Verinderungen muB man #uBerst vorsichtig
sein. Es weisen nimlich manche Untersucher (wie z. B. Herzog) darauf
hin, daBl sich mit dem Alter Bindegewebswucherung und Schrumpfung
einzelner Nervenzellgruppen in den Ganglien des autonomen Nerven-
systems einstellen. Auf Grund des von uns untersuchten entsprechenden,
von gesunden Menschen stammenden Materials miissen wir uns der An-
sicht Herzogs anschlieBen. Immerhin fanden wir in Fillen plétzlichen
Todes, wo allgemeine Atherosklerose (und Coronarsklerose) vorlag,
gewohnlich stirkere Schrumpfung der Nervenzellen und Sklerose des
Gangliengewebes als dieses bei gesunden Personen im entsprechenden
Alter fiir gewShnlich bemerkt wurde; dabei waren diese Prozesse in den
sympathischen Ganglien in der Regel viel stirker ausgesprochen als in
den parasympathischen (s. Beschreibung des Materials). Analoge Bilder



360 Awdejew, Wainberg, Wyropajew, Gordon und Lasowsky:

von seiten der sympathischen Ganglien sah auch Staemmler bei Athero-
sklerose. Wir kénnen uns jedoch (im Verein mit Herzog) der Meinung
Staemmlers nicht anschliefen, der::annimmt, solche Prozesse konnten
fir die Genese der Atherosklerose von Bedeutung sein. Herzog hat ganz
recht, wenn er diese Strukturverdnderungen als sekundire, auf dem
Boden der Atherosklerose entstandene, betrachtet, Tatsdchlich konnten
wir in einer ganzen Reihe von Fillen sklerotische Verdnderungen der
kleinen Blutgefifle im Inneren der Ganglien beobachten, die die Ent-
stehung der Nervenzellenschrumpfung (und die sekundére Zwischen-
gewebswucherung) infolge ungeniigender Blutversorgung erkliren konnten.
Jedenfalls 148t sich schwer annehmen, daf die sklerotischen Prozesse
im Ganglienapparat eine wesentliche Rolle im Mechanismus des pltz-
lichen Todes spielen kénnen, da in einer ganzen Reihe von Féllen
(ohne Atherosklerose) solche nicht beobachtet wurden (s. Beschreibung
der zweiten Gruppe).

Den in vielen Fillen im Zwischengewebe der Ganglien angetroffenen
Rundzelleninfiltraten glauben wir auch keine wesentliche Bedeutung
beimessen zu diirfen, da sie uns sehr oft in Priparaten von Ganglien
gesunder Personen, die aus zufélligen Ursachen gestorben waren, begeg-
neten L.

Von besonderem Interesse sind die Verdnderungen, die von uns von
seiten der Nervenzellenfortsitze (insbesondere im Ganglion nodosum)
beobachtet wurden. Sie duferten sich meist darin, dafl die Enden dieser
Fortsitze Auftreibungen zeigten. Derartige Gebilde sind gegenwirtig
in der Neurohistologie unter dem Namen ,,Kugelphdnomen‘ bekannt;
letzteres wurde zuerst von Cajal im sympathischen Nervensystem
beschrieben. Seit seiner klassischen Forschungen hat sich eine groSe
Menge Arbeiten angehéuft, die mit absoluter Sicherheit die Entwicklung
des Kugelphinomens an den Nervenzellenfortsitzen bei den ver-
schiedenartigsten Erkrankungen des zentralen und peripheren Nerven-
systems feststellt (Nageotte, Bielschowsky, Marinesco, Schaffer, de Castro
u.a.). Das Auftreten dieser Gebilde unter pathologischen Bedingungen
in den Ganglien des autonomen Nervensystems behandeln die Unter-
suchungen von de Castro, Lawrentjew, Lasowsky, Lawrentjew und Lasowsky,
Filaiowa und Lawrentjew.

Aufer dem , Kugelphanomen‘* beobachteten wir an den Nervenzellen-
fortsitzen noch die Bildung von Kniueln, die entweder den Zellkdrper
fiberall umflechten oder fern von den Zellen, mitunter in ganzen Schichten,
im Zwischengewebe der Ganglien liegen (s. Abb. 2).

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

1 In letzter Zeit werden bestandig solche Befunde (Aschoff, Herzenberg, Ben-
jamowitsch und Lewin) auch in anderen Organen (der Leber, der Haut usw.) unter
ganz normalen physiologischen Verhaltnissen mitgeteilt.
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Zellenfortsitze aufzufassen, die als Antwort auf die verschiedensten
Reize zustande kommt, deren Natur und Charakter sich nicht immer
feststellen 146t !. Wie die Untersuchungen de Castros und Lawrentjews
zeigen, konnen als zur Entwicklung des ,,Kugelphidnomens (und der
,,Kniuel) filhrender Reiz verschiedene Schidigungen der langen Nerven-
zellenfortsitze dienen. Diese Forscher beobachteten die Bildung kugel-
formiger Auftreibungen bei operativer Schidigung des Vagusstammes.
Daher eben wandten wir bei Analyse der Ursachen des Auftretens dieser
Gebilde in unseren Fallen unsere besondere Aufmerksamkeit der Ver-
dnderung der Nervenfasern zu. In der Tat war die Entwicklung des
. Kugelphinomens™ und der ,, Kniuel fast regelmiBig mit Verdnderung
der entsprechenden Nervenstimme verbunden (iiber den Charakter
dieser Verdnderung s. Beschreibung der Ergebnisse). DaB die Wucherung
der Nervenzellenfortsitze mit der Verdnderung der Nervenfasern in
Verbindung gebracht werden kann, ist in unserem Material durch gleich-
zeitiges Bestehen dieser Verdnderungen bei ein und derselben Person
im Ganglion nodosum und im Stamm des Vagus bei hingegén fast volligem
Fehlen derselben im sympathischen Nervensystem (und seinen Ganglien)
erwiesen.

AuBerst schwer ist die Frage zu entscheiden, welche Ursachen zur
Erkrankung des Vagus fiihren. Hier lassen sich bloB Vermutungen aus-
sprechen, die natiirlich spezielle Untersuchungen erfordern. Uns scheint,
daf} in einer gewissen Gruppe von Féllen die Brkrankung des Vagus mit
der Erkrankung des Brustabschwittes der Aorte in Verbindung gebracht
werden kann. Wir beobachteten ndmlich in unserem 31 Fille umfassen-
den Material fast stets (mit Ausnahme zweier Fille) Aortenverinderung
entweder atherosklerotischen oder syphilitischen Charakters (das Bild
der sog. syphilitischen Mesaortitis). Es ist sehr wahrscheinlich, daB bei
diesem oder jenem pathologischen ProzeB der Aortenwand auch die
Fasern des N. depress. nervi vagi mitergriffen wurden, die in groBer
Menge, wie aus der Anatomie bekannt, in derselben verlaufen 2. Aller-
dings 146t sich dagegen einwenden, dafl die Aortenwand nicht nur mit
Astchen des Vagus, sondern auch des Sympathicus reich versorgt ist; es
sind aber die Verinderungen in letzterem schwécher ausgesprochen.
Es ist sehr wahrscheinlich, daf8 hier verschiedene Empfindlichkeit der
sympathischen und parasympathischen Nerven verschiedenen schid-
- lichen Einfliissen gegeniiber gewisse Bedeutung haben kann, Wir wollen
durchaus nicht in allen Fillen, wo der Cervicalabschnitt des Vagus er-
griffen ist, die Ursache in einer Erkrankung der Aortenwand suchen,

! DaBl diese Gebilde ein Zeichen pathologischer Wucherung sind, ist durch ihre
haufige Entstehung im Ganglion nodosum an neugebildeten Nervenzellenfort-
satzen, den sog. sekunddren Dendriten Cajals, erwiesen.

2 In Verbindung damit ist es interessant zu bemerken, daB Schmidt und Eppinger

den Gedanken aussprachen, daB der Schmerzanfall bei Angina pectoris von der
Aortenwurzel ausgeht (vom Plexus aorticus).
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da in unserem Material in einigen Féllen sich eine hochgradig aus-
gesprochene Erkrankung der Nervenfasern des Vagus bei vélligem Fehlen
von Verdnderungen von seiten der Aorta beobachten lief. Es ist natiirlich
ganz klar, daf der Vagusstamm verschiedenen Einfliissen unmittelbar
unterworfen sein kann, deren Natur nicht immer zu ermitteln ist.
Besonders interessant ist in diesem Sinne unser ¥all von Epilepsie, wo
bei einem 27jahrigen Individuum bei vollig normalem Geféfsystem
(speziell normaler Aorta) hochgradig ausgesprochene Reizungserschei-
nungen im Vagus und Ganglion nodosum beobachtet wurden. In
diesem Falle darf man die sehr wahrscheinliche Vermutung aussprechen,
daB die Ursache in Intoxikationsprozessen zu suchen ist, die augen-
scheinlich bei Epileptikern vorkommen (in letzter Zeit wird eine ganze
Reihe pathologisch-anatomischer Verdnderungen, die im Zentralnerven-
system bei Epileptikern gefunden wurden, gerade von diesem Stand-
punkt aus erklirt; s. Weimann, Minkowski u. a.).

Um die Analyse unserer Ergebnisse abzuschlieBen, miissen wir noch
auf die Bedeutung zuriickkommen, die die von uns beobachteten Ver-
dnderungen im extramuralen Nervensystem fiir den Entstehungs-
mechanismus der Herzerkrankungen haben konnten, die zu plotzlichem
Tode fihrten. Unser Material betrifft vorwiegend Personen, die bei
Lebzeiten an Symptomen von Angina pectoris litten; dies fand bei der
Sektion fast stets seine pathologisch-anatomische Bestitigung. Daher
eben gewinnen unsere Ergebnisse besonderes Interesse, weil der Schwer-
punkt bei dieser Erkrankung im Krampf der Coronargefifle und in den
mit ihm verbundenen schweren Schmerzattacken liegt. Es ist allen ganz
klar, dafl den periodisch auftretenden krampfhaften Kontraktionen der
Coronargefafle eine Veréinderung des Nervensystems (insbesondere des
vegetativen) zugrunde liegt. Oberndorfer sagt mit Recht, daB das ana-
tomische Substrat der Erkrankung des Nervensystems bei der Angina
pectoris noch nicht gefunden ist. Daher eben trugen bisher alle Er-
wagungen in dieser Frage den Charakter apriorischer Vermutungen oder
basierten auf experimentell-physiologischen Beobachtungen. Unsere
Befunde, die sich auf sorgfaltige histologische Untersuchung des extra-
muralen Nervensystems in einer ganzen Reihe von Fillen stiitzen, sind
in diesern, Sinne von hohem Interesse. Wir sind natiirlich nicht geneigt,
den von uns gefundenen strukturellen Verdnderungen ausschlieBliche
Bedeutung im Mechanismus der angindsen Anfille zuzuschreiben. Ks
ist sehr wahrscheinlich, daB eine ganze Reihe anderer, noch schwer
bestimmbarer Momente hier eine nicht weniger wesentliche Rolle spielt.
Es steht jedenfalls fest, daB sich in vielen der von uns untersuchiten Fille
das extramurale Herznervensystem in einem Reizzustand befand, der
sich morphologisch in dem von uns gefundenen , Kugelphinomen® und
den , Kniueln an den Nervenzellenfortsitzen und in der Veranderung
der Nervenfasern im Vagusstamm &ufilerte. Dall diese Veréinderungen
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keinen zufilligen Befund, sondern eine gesetzméBige Erscheinung dar-
stellen, wird erstens dadurch erwiesen, daB sie in unserem Material
bestindig angetroffen wurden; zweitens auch durch die entsprechenden
Kontrolluntersuchungen des extramuralen Nervensystems bei einer
ganzen Reihe gesunder Personen verschiedenen Alters (die aus zufélligen
Ursachen gestorben waren), an denen wir dhnliche Bilder nicht beob-
achteten.

Die von uns gefundene elektive Einwirkung auf das parasympathische
System (Vagus und seine Aste) kann als anatomische Begriindung der
Rolle dienen, die dem Vagus im Mechanismus der anginésen Anfille und
des plotzlichen Todes zugeschrieben wird. Die Angina pectoris wird mit
dem System des Vagus in Verbindung gebracht, der den Krampf der
Coronargefifie hervorruft, und Gowers fafit diese Erkrankung sogar als
besondere Form von Vagus- oder Gefd-Vagusanfall auf .

Beziiglich des Mechanismus des Herzstillstandes bei plotzlichem
Tode wird in letzter Zeit bekanntlich eine iiberaus wichtige Rolle dem
Kammerflimmern zugeschrieben, das auf dem Boden erhohter Vagus-
erregung zustande kommen kann (Hering).

Wir wollen aber keinesfalls auf Grund unserer Beobachtungen die
Bedeutung des Sympathicus unterschétzen, schon deshalb, weil zwischen
den beiden Systemen der extramuralen Herznerven (dem sympathischen
und parasympathischen) sehr grofie Anastomosen bestehen (s.z. B.
Briining), die den Reiz von einem System aufs andere iibertragen kénnen.

Schlufifolgernngen.

1. Unsere Ergebnisse beweisen, daB in den von uns untersuchten
Fillen das extramurale Nervensystem (vorwiegend das System des Vagus
und seiner Ganglien) si¢h in einem Reizzustande befand, der sich morpho-
logisch in den von uns gefundenen Verdnderungen von seiten der Nerven-
zellenfortsitze und Nervenfasern im Stamm #duBerte. DaB diese Ver-
anderungen keinen zufilligen Befund, sondern eine gesetzmiBige Er-
scheinung darstellen, wird erstens dadurch erwiesen, daf sie in unserem
Material bestandig angetroffen wurden, und zweitens dadurch, daB die
Kontrolluntersuchungen gesunder Personen ein negatives Resultat
ergaben.

2. Die Tatsache, da unser Material Personen betraf, die zu Leb-
zeiten meistenteils an Anféllen von Angina pectoris litten, gestattet uns,
die Rolle, die dem Vagus im Mechanismus der angindsen Anfille zu-
geschrieben wird, anatomisch zu begriinden.

3. Die von uns vorherrschend gefundene Verdnderung des Systems
des Vagus und seiner Ganglien ist von hohem Interesse in Verbindung

1 Gegenwirtig sind viele Autoren (Spiegel, Ganter, Rein u.a.) der Meinung,
daBl die vasoconstrictorischen Nerven der Coronargefafie Vagusistchen sind.
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mit der Rolle, die diesem System im Mechanismus des Herzstillstandes
bei plotzlichem Tode zugeschrieben wird.
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