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Durchschneidet man einen Nerven, so geht das periphere Ende zu-
grunde, der Achsenzylinder zerbriéckelt in kleine Fragmente, die Mark-
scheide zerfallt in Kugeln und Ballen, ihre Lipoide werden iiber das
Stadinm der mit der Marchi-Methode darstellbaren Produkte zu Neutral-
fetten abgebaut. Diesen komplexen Vorgang bezeichnet man als Waller-
sche Degeneration. Tm zentralen Ende der Nervenfaser spiclt sich die
retrograde Degeneration in anderer Weise ab. Sie besteht vorwiegend
in einer Quellung der Faser, an der auch die Zelle teilnehmen kann
{primare Reizung. Spatz). Dicser Zustand ist zum Teil reversibel und
mul} nicht zum Untergang der Faser oder Zelle fiithren.

Im Gegensatz zu diesem gleichmiiBiy fortschreitenden Untergang der
Nervenfasern bei der Wallerschen Degeneration gibt es nun noch einen
diskontinuierlichen segmentalen  Zerfall der Markfasern (Gombault,
Stransky, Dornikow ). Dabei geht nur die Markscheide zugrunde, wihrend
der Achsenzylinder zundchst erhalten bleibt (multiple Sklerose, Bleineu-
ritis). Wird aber der Achsenzylinder mit der Zeit auch zerstort, so verfilly
das periphere Ende der Nervenfaser der Wallerschen Degeneration, so dafd
also hier 2 verschiedene Arten des Untergangs nach- oder nebeneinander
vorkommen kdunen. Bei Besprechung dieser Verhiltnisse in seinem Lehr-
buch weist Spielmeyer darauf hin, dall neben diesen, wenn auch nur in
groflen Ziigen gut bekannten Degenerationsformen, dic Nervenfasern
wahrscheinlich auch auf andere Weise zugrunde gehen kdénnen und er-
wahnt als Beispiel die davon abweichenden Befunde in den Narben von
Schubverletzungen peripherer Nerven und mancher Neuritiden. Neben
der Wallerschen Degeneration kann es also je nach der Art der Schédi-
gung zum Auftreten ganz verschiedener Formen des Abbaus kommen.

Eine solche bisher nicht klar erkannte Form, hei welcher Schleim
oder schleimartige Stoffe eine Rolle spielen, wurde bel verschiedenen
Erkrankungen peripherer Nerven beobachtet, so dafl man von einer
mucoeiden Degeneration sprechen kann. Diese fand sich bei hypertrophi-
scher Neuritis, neuraler Muskelatrophie und anderen Fallen.
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Am besten lassen sich die Erscheinungen bei cinem Fall von hyper-
trophischer Neuritis erliutern. Diese Beobachtung soll hier nur soweit
beschrieben werden, als es fiir die Darstellung der besonderen Degenera-
tionsform notwendig erscheintl., Schon an den peripheren Teilen der
Nerven wird dies deutlich. Betrachtet man ein mit Kresylviolett gefirbtes
Priparat ecines quergestreiften Muskels, so fallen zwischen den blau-
gefirbten Muskelfasern die zahlreichen rot aussehenden verdickten Nerven
auf (Abb.1—4). Freilich kommt die Férbung auf der Photographie

Abb. 1. Hypertrophizsclie Neuritis. 33jihriger Mann. Lingsschuitt ius dem Musc. biceps
brach, Kresyiviolett., Vergr, 13mal. N hypertroph. Nerven it metachromatischer
Anfiithung.
nicht ganz zur Geltung. Die Verdickung der Nervenfasern kommt daher,
dafl nicht nur das peri- und endoncurale Bindegewebe erheblich ver-
mehrt ist, sondern auch eine metachromatisch rote Substanz die Fasern
stark auseinanderdringt. Im Cellodinschnitt erscheint sie homogen
und im Paraffinschnitt fadig-kérnig. Die Nervenfasern selbst sind an
Zahl reduziert und zum Teil im Untergang begriffen. Die hier anzutreffen-

den GefdaBverinderungen werden spéter beriicksichtigt werden.

Die Zwischensubstanz farbt sich nicht nur mit Kresylviolett, sondern
auch mit Unnas polychromem Methylenblau in gleicher Weise meta-
chromatisch. Dagegen gibt sie mit M ayers Muacicarmin nur eine schwache

! Prof. Anders, Direktor des Pathologischen Institutes Buch. und Dr. Rosen-
hagen, Dircktor des Ludwig Hoffmann-Hospitals. danke ich fir die freundliche
Uberlassung des Materials des Falles von hypertrophischer Neuritis und des Falles

K. von neuraler Muskelatrophie. Die iibrigen Falle stammen aus der Sammlung
von Prof. Hallervorden und Prof. Bielschowsksy.
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Abb. 2. Ilypertrophische Neuritis. Litngsschnitt aus dem Muse. biceps brach., Kresyl-
violett, Vergr, 135mal, Quergetroffencr Muskehiery nit metachromatischer Substanz im
Interstitinm. M metachromatische Substanz,

Abb. 3. Hypertrophische Neuritis, Zungenquerschuitt. Kresylviolett. Vergr. Zmal. Am
Zungengrund sicht man reichliche verdickte Nerven, die sich metachromatiseh anfirben.
Ilier heben sich die Nerven durch ihre dunkle Firbung hervor.

Aufirbung. Sie zeigt somit das gleiche Verhalten wie die von Schuliz
in der GefaBwand beschriebene mucoide Substanz. Schulfz nennt das
(lewebe nach Bjérlings Vorgang mucoides Gewebe und entsprechend
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seinem farberischen Verhalten chromotrop. Die Substanz im Nerven
firbt sich nicht mit Methylviolett oder Kongorot. Es erscheint daher
berechtigt, auch hicr von einer mucoiden Substanz zu sprechen.

Dieser mucoide Stoff findet sich in wechselnder Intensitit in allen
peripheren Nerven, sensiblen, motorischen und vegetativen. In den
distalen Abschnitten ist die kriftigste metachromatische Anfarbung
vornanden, wihrend sie sich proximal nur wenig findet. Xs scheint
also, als ob wir in der Peripherie die frischeren Verinderungen und proxi-
mal die alteren vor uns haben.

Abb. £, Langsschnitt Muse, biceps, Kresylviolett., Verzr. 9mal. N verdickte Nerven,
Ni ddematiser Nerv,

Wiihrend hier vine metachromatische Substanz unzweifelhaft nach-
gewiesen wevden kann, gibt es in der Peripherie auch verschiedene Nerven,
besonders nahe den Endformationen, in welchen die Intercelltlarsubstanz
nicht diese Reaktion gibt. Sie ist hier ebenfalls vorhanden und dringt
die Fasern auseinander. Statt der Metachromasie zeigt sie jedoch die
firberischen Eigenschaften des Blutplasmas und muB als eiweiireiches
Odem aufgefaBt werden (es farbt sich mit v. Gieson gelblich bis braun,
mit Mallory hellblau). Stellenweise enthilt die eiweiBreiche Flissigkeit
anch zellige Bestandteile, wie Liymphocyten und losgeldste mesenchymale
Zellen usw. Ganz besonders schén sicht man das Odem auBerdem an
den Muskelspindeln, die auf das Mehrfache ihres Volumens vergroert
gind (Abb. 5—8). Die Abb. 7 zeigt das eiweibreiche Odem bei der hyper-
trophischen Neuritis, Abb. 8 ein (Odem mit zelligen Bestandteilen bei
neuraler Muskelatrophie. In beiden Fillen sind die Muskelfasern in den
Spindeln atrophisch und die zugehdrigen Nerven deutlich verdickt.

Virchows Archiv. Bd. 304, 29
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Abb. 5. Liingsschnitt Musc. biceps. Elastica-v. Gieson, Vergr. $0wmal.  Msi ddematdse
Muskelspinded, lingsgetroffen; N6 ddemuatése Nerven.

Abb. 6. Musc. sartorius. Elastica-v. Gicson, Vergr. 90mal.  3s normale Muskelspindel.

Von besonderer Bedeutung fiir das Auftreten des Odems sind die hier
zu beobachtenden Gefdfiverinderungen (Abb. 9--~11). Die Arterien der
oberen und unteren GliedmafBlen sind arteriosklerctisch, z. B. Intima-
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Abb. 7. Hypertrophische Neuritis. Heidenhain-v. Gieson, Vergr. gumal,  Querschuitt.
Muse, tric. Msé. Gdematése Muskelspindel mit atrophischen Muskelfasern.

Abb. 8. Neurale Muskelatrophie, 39jibriger Mann, Querschnitt Muse, hiceps. Elastica-
t. Ciieson, Vergr. 90mal, Mso. Gdematdse Muskelspindel.

hyperplasie, Elasticaaufsplitterung, Kalkeinlagerungen: auch findet sich
in threr Wand cine leichte Vermehrung der mucoiden Substanz (Schultz ).
Ganz anders dagegen sind die Verinderungen an den kleinen Arterien

20%



448 Wilhelm Kriicke:

Abb. 9. Neuralo Muskelatrophie, Plexns brach.- Querschnitt,  Ilimatox.-Kosin., Vergr,
225mal, L fast vollig verschilossene kleine Arterie aus dem Plexus, I perivasenliire
rythroeyten, L knovchenfdrmiges Lywphoceyteninfiltrat,

Abb. 10. Neurale Muskelatrophie, Muse. tibialis- Querschnitt. Himatox.-Eosin. Vergr.
400mal. Fast vollig endarteriitisch verschlossene kleine Arterie mit Infiltraten in der
Wand.
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und Arteriolen. Sie zeigen einen volligen Umbau ihrer Wand, mucoide
Verquellung, Intimaproliferation bis zum villigen VerschluB, Elastica
und Muscularis sind stellenweise vollstindig verschwunden. Die Wand ist
in ein lockeres Maschenwerk umgewandelt. In diesem finden sich plasma-
tische Substanzen, die zum Teil fibrinihnliche Farbungen geben. Dies
gilt hauptséchlich fir die frischeren Stadien des Prozesses, nimlich die
Gebiete, wo ein Odem vorhanden ist. Wo dagegen eine starkere Binde-
gewebswucherung bereits eingetreten ist, dndert sich auch das Bild der

Abh. 11, Neurale Muskelatrophie, Plexus brach.-Lingsschnitt., Mallory. Vergre. Lbtwmal,

Autf dem Schnitt mehrfach getroffone kleine Arterie mit kugeliger Auftreibung der Wand

an ciner stelle. In der Wand bei Mallory rote Substanzen. In dev Umgebung Lympho-
cytenintilteate. IV Uwiwandlnpg der Wand in ein wabiges Maschenwerk.

Gefalle: es entwickeln sieh jetzt in der GefaBwand kollagene Fasern,
so daf3 die ganze Wand dadurch ersetzt wird.

Diese Verinderungen sind meist nur auf einen kleinen Abschnitt
beschrankt und zeigen ein ganz dhnliches Bild, wie die von Schiirmann
bei maligner Nephrosklerose beschriebene Gefierkrankung. Die gleichen
Befunde, wie sie hier bei der hypertrophischen Neuritis beschrieben
wurden, finden sich auch bei der neuralen Muskelatrophie. Ein Bild
aus dem Plexus brachialis cines solchen Falles zeigt eine endarteriitisch
verschlossene Arterie. In ihrer Wand finden sich Lymphocyten und Ery-
throcyten, die aber noch mehr in die Umgebung ausgestreut sind und
neben dem Gefil ein knstchenférmiges Infiltrat darstellen. Dieses Bild
erinnert an die Periarteriitis nodosa. In ganz dhnlicher Weise ist die
Wand der kleinen Venen veriandert, sie ist verdickt und bietet einen
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vollkommenen Umbau ihrer Schichten dar. Mitunter ist die Intima
knitchenformig  verdickt oder in ihrem ganzen Umfang gewuchert,
wobei die tbrigen Wandschichten verdiinnt erscheinen.

Die Gefdllveranderungen bedingen eine erhghte Durchlissigkeit der
Gefiflwand (Dysorie, Schiirmann), so dafl plasmatische und zellige Be-
standteile des Blutes in erhéhtem MaBe austreten. Infolgedessen kommt
es nicht nur zu einer serdsen Durchtrinkung der Gefiflwand selbst,
sondern auch ihrer Umgebung und so des ganzen Nerven, so daf3 dieser
ddematés und aufgetrieben erscheint (serose Entziindung, Rdssle).

Abb. 12, Hypertrophische Neuritis, Herzmuskel, Kresylviolett. Vergr. 90mal. N Auf
dem Querschnitt kndtchenformig erscheinende verdickte Nerven mit starker Vermchiung
der Selucannschen Kerne. 7 Gefdd,

Daraus geht schon hervor, daB iberall, wo sich die Verinderungen an
Nerven finden, auch die Gefifle erkrankt sind. In welchen Organen
auch immer man den Nerven erkrankt findet, bestitigt sich dieser Zu-
sammenhang, wihrend auBerhalb der Nerven dic Gefalle nicht verdindert
sind, mit Ausnahme der Stellen, wo sie in engem Zusammenhang mit
Nerven stehen, z. B. Plexus brachialis. Als Beispiel fiir die Erkrankung
der vegetativen Nerven sei ein Bild (Abb. 12) vom Herzmuskel der
hypertrophischen Neuritis gebracht, in welchem ein aufgequollener Nerv
in unmittelbarer Nachbarschaft eines Gefifles liegt, der eine meta-
chromatische Anfirbung mit Vermehrung der Schwannschen Zellen und
der Zellen des Endo- und Perineuriums zeigt, so dal} das Ganze auf dem
Querschnitt den Eindruck eines Knétchens erweckt. Ganz eigenartig
ist das Bild der Nebenniere (Abb. 13), wo die Querschnitte der verdickten
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Nerven im Mark wie kleine Tumoren erscheinen. Auch in der Umgebung
sind zahlreiche verdickte Nervenbiindel zu sehen, wobei die Kapsel der
Nebenniere von einer plasmatischen Fliissigkeit durchtrinkt ist. Aufer-
dem finden sich die schon besprochenen Gefiflverinderungen. Alle diese
Nerven sind metachromatisch angeficrbt, im {ibrigen sind wesentliche
Befunde an der Nebennicre nicht zu erheben.

Die bisherige Betrachtung hat ergeben, dal in dem verdickten Nerven
regelmilig Gefallverinderungen der geschilderten Art anzutreffen sind,

Abb. 13, Hypertrophisebe Neuritis, Nebenniere. Mallory, Vergr. domal. N verdickte
Norven, (0 perivasculivres Oden.

ferner ein Odem und zugrunde gehende Nervenfasern. Dieses Odem be-
steht nach seinem firberischen Verhalten in seinen frischen Stadien aus
aus einer eiweillireichen Fliissigkeit mit zelligen Bestandteilen, wihrend
in den spiteren Stadien der Erkrankung diese Fliissigkeit veichlich
schleimartige Bestandteile enthilt. Gleichzeitig findet sich eine Wuche-
rung der Schicannschen Kerne und Kerne des Peri- und Endoneuriums
mit allmihlicher Zunahme vorwiegend kollagener Fasern, die sich konzen-
trisch um die Nervenfaserbiindel schichten. Im {ibrigen besteht das Bild
der peripheren Nerven in einem Zerfall der Markscheiden ohne Zeichen
eines Fettabbaus. Die Achsenzylinder bleiben zuniichst erhalten, dann
zeigen sich aber auch an ihnen De- und Regenerationserscheinungen.
An Stellen, wo schon ein stirkerer Abbau der Markscheiden stattgefunden
hat, ist das Odem mit Kresylviolett diffus metachromatisch angefirbt.
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In solchen Gebieten findet man auch gelegentlich grofie Gitterzellen
(Abb. 14, 15) mit weiten Kammern, deren Plasma die gleiche meta-
chromatische Anfirbung zeigt wie die Substanz, in der sie schwimmen.
Es ist bemerkenswert, dafl dort, wo noch keine metachromatische Reak-
tion nachweisbar ist, mitunter solche Gitterzellen vorkommen, deren
Plasma sich im Gegensatz zu ihrer Umgebung bereits metachromadtisch
anfarbt. Es sind dies Zellen mit kleinem runden Kern, am meisten dem
Kern der Lymphocyten oder Plasmazellen dhnlich, aber mit viel kleineren

Abb. 4. Fricdreich 4+ nenrale Muskelatrophie, Lingssehnitt, Nervus radiadis. Kresyl-
violett, Vergr, 9omal, Ubersicht, Im crweiterten perineuralen Lymphraum P {inden sich
reichlich mucoide Kirnchenzellen, Nf. Nervenfasern. Ausschnitt s. Abb. L4,

Hohlraumen als die groflen Gitterzellen. Wihrend man diese eigen-
artigen Qitterzellen nur an bestimmten Stellen antrifft, findet man tiber-
all in den Nerven Mastzellen, in vermehrter Zahl und verschiedener
Grofle. Auffallig ist auch die Zunahme der Reichschen z-Granula, be-
sonders in den Gebieten, die sich durch starke Ansammlung mucoider
Substanzen auszeichnen. Sehr deutlich kann man die Mastzellen in
Priaparaten von der Zunge sehen, wo sie sich bei Kresylviolettfiarbung
rot-violett anfirben. Hier sieht man auch nebeneinander die verschie-
denen Nuancen der sich metachromatisch anfirbenden Substanzen. In
den Driisenepithelien farbt sich der Schleim dunkelrot-violett, in den
Ausfiihrungsgingen, wo er verdiinnt ist, gibt esUberginge bis zum hellen
Rot, was ganz offenbar mit der Konzentration des Schleims zusarmmen-
hiangt. Daraus laBt sich schlieBen, dafl auch die metachromadtische
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Anfarbung der Nerven von dem Gehalt an mucinartigen Bestandteilen
abhingt®,

Im Gehirn und Riickenmark waren keine entsprechenden Befunde
zu erheben.

Tber das Auftreten metachromatischer oder mucinartiger Bestand-
teile im Nervensystem ist frither schon berichtet worden. Unna hat 1884
iiber mucinartige Bestandteile der Neurofibrome und des Zentralnerven-
systems eine Arbeit veréffentlicht. Er fand bei Neurofibromen eigenartig
geformte Mastzellen, doppelt so grol wie die gewohnlichen, die durch

[
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Abb, 13, Dassclbe Priparat wie Abb. 14, Vergr. 225mal, mAz. mucoide Kornchenzellen,
eA. Ierne des Nervenbindegewcebes.

Mitfarbung eines runden groflen Hofes charakterisiert war, in dessen Zen-
trum die eigentliche, von jeher bekannte Mastzelle, bestehend aus einem
blanen Kern und einem Hof tief roter Kérner lag. Er nannte sic Mastzelle
mit Hiillplatte und hielt sie fiir eine ,,gemastete’™ Zelle, fiir eine hyper-
trophische Mastzelle. Ausgehend von diesen Befunden untersuchte Unna
das Riickenmark, um festzustellen, ob der erhshte Gehalt der Nenrvo-

1 Aus einer kiirzlich in Virchows Arch. 303, 293 von B. Sylven erschienenen
Arbeit iiber Schleimfarbung geht hervor, dafl 8. die metachromatische Reaktion
auf den Gehalt der mesodermalen Zellen und Gewebe an Esterschwefelsiuren zuriick-
fithrt oder auf die aufgelosten Granula der Mastzellen. DaB das letztere hier nicht der
Fall ist, beweisen die reichlich vorhandenen und gut gefirbten Mastzellen. Die bei
unseren Fillen vorliegende metachromatische Substanz ist wobl sicher auch durch
das Vorhandensein von Esterschwefelsiure bedingt, aber da eine chemische Diffe-
renzierung im Einzelfalie nicht immer moglich ist, scheint es berechtigt, gegeniiber
dem Mucin der Schleimdriisen, von dem sich diese Substanz unterscheidet, auch
weiterhin unverbindlich von einer mucoiden Substanz zu sprechen.



454 Wilhelin Kriicke:

fibrome an Mastzellen auf einem erhéhten Gehalt des Nervengewebes an
Mucin beruhe. Er fand dann auch im Riickenmark bei der Unter-
suchung mit seinem polychromen Methylenblau metachromaitische
Substanzen, die er als mucinartige Substanzen ansah. Reich hat sich
eingehender mit diesem Neuromucin Unnas auseinandergesetzt und ist
auf Grund seiner chemischen und histologischen Untersuchungen zu dem
Schlull gekommen, daf die metachromatische Fiarbung der Substanzen,
die Unna im Riickenmark nachwies (scine Befunde hat Reich bestitigen
kénnen) auf dem Gehalt der Markscheiden an Protagon beruht.

Neuerdings beschrieb Feyrter eine progressive Markscheidenfarbung
mit wilriger Thioninlosung, bei welcher sich diese metachromatisch rot
anfirben; er nimmt an, daf diese Fiarbung durch den Gehalt der Nevven-
substanz an Glykoelipoiden (Cerebrosiden) zustande kommt. Er schreibt
aber gleichzeitig: ,,Im ibrigen ist das Thionin auch nach dem Verfahren
Verf. angewandt, ein Schleimfarbemittel, man kann sogar sagen, im er-
hohten Mafle, insofern, als das hierbei auftretende Rot ungewohnlich
leuchtend und kriftig entgegentritt. Doch stimmt das Firbeergebnis
weder mit dem Wirkungsbereich des Mucicarmins, noch mit dem Bestschen
Carmin iibercin, deckt also neue Unterschiede auf.”

Wir haben an unseren Fallen versucht, dic metachromatische Sub-
stanz, soweit es an dem in 10%igen Formalin fixierten Material noch
moglich war, weiter zu analysicren, wozu sich die Zunge besonders eignete.
Wenn es sich in unseren Fillen um Protagon handelte, muBte sich beim
Erwiirmen auf 45° in 85%igen Alkohol die Substanz l19sen lassen, dies
trifft aber nicht zu. Denn nach der Behandlung mit erwirmten Alkohol
sind zwar die z-Granula Reichs vollig verschwunden, aber die meta-
chromatische Substanz erscheint genaw in der gleichen Weise, wie im
unbehandelten Schnitt. Behandelt man den Schnitt vor der Kresyl-
violettfirbung mit alkalisiertem 70% Alkohol im Brutschrank fiipeeinige
Stunden, so bleiben Nerven und Schleimdriisen vollig farblos, wihrend
sich die Kerne und Muskelfasern noch anfidrben. Auch die Mastzellen
erscheinen noch in blaBrot-violetter Farbe. Mit saurem 70% Alkohol
(Essigsiure) farben sich nach Erwirmen hauptséchlich die metachromati-
schen Substanzen der Nervenfasern und die Schleimdriisen, wihrend das
iibrige Gewebe die Farbe nur schwach annimmt, welche bei der Differen-
zierung rasch verschwindet. Die metachromatische Substanz wverhilt
sich also gegeniiber Siure und Alkali genau so wie die von Schultz be-
schriebene mucoide Substanz.

Wendet man die Feyrter-Farbung auf die Schnitte der Zunge unseres
Falles an, so erscheinen im Verlauf der Firbung vor allen anderen Be-
standteilen, leuchtend rot die Schleimdriisen. Bald danach fiarben sich
auch die Mastzellen. Erst viel spiter farben sich die noch erhaltenen
Markscheiden und das Plasma der Schwannschen Zellen, sowie das Endo-
neurinm. Die sonst mit Kresylviolett metachromatischen, schleimartigen
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estandteile nehmen bei dieser Farbung keine metachromatische Farbe
an. Daraus geht also hervor, daB es sich nicht um Mucin handelt, sondern
um eine schleimihnliche Substanz. Die Methode eignet sich zu einer
weiteren Differenzierung, als es die gewohnlichen Schleimfirbungen zu-
lassen.

Wir haben hier also ein Bild vor uns, das als schleimige Entartung
des Bindegewebes bekannt ist. Wieweit die besonderen Verhiltnisse
des geweblichen Baus der Nerven fir die Bildung schleimartiger Sub-
stanzen eine Bedeutung haben, soll im folgenden untersucht werden.

Auf die Frage, wie die Entstehung dieser schleimartigen Substanzen
zu deuten ist, geben neuere Untersuchungen von Letterer einen Hinweis.
Fiir die schleimige Entartung nimmt Letlerer an, dall die embryonale
schleimig gallertige Grundsubstanz im Gewebe in nicht darstellbarer
Form erhalten bleibt, welche durch eine Flissigkeitsvermehrung wieder in
Erscheinung treten kann. Es handelt sich demnach nicht um eine Neu-
hildung, sondern ein Neuhervortreten der Schleimsubstanzen, was Letterer
in Analogic zur fettigen Degeneration als Schleimpbanerose bezeichnet.

Diese Ergebnisse stimmen durchaus mit unseren Befunden iiberein,
denn nach unserer Vorstellung ist die Reihenfolge der Verinderungen
der Nerven so aufzufassen, dafl zuerst ein Odem auftritt und dann erst
spitter mucoide Substanzen, wie dies der Schleimphanerose von Lelterer
entspricht. Erst davan schlieBt sich die ttherraschend starke Vermehrung
des Bindegewehes an.  Ahnlich scheint es beim Myxédem zu liegen,
doch gibt es hier noch versehiedene Auffassungen iiber dic Entstehung
der schleimartigen Substanzen. Ob diese an Ort und Stelle entstehen,
oder von auBen herangebracht werden, ist noch nicht geklirt. Letterer
schreibt dazu: ,,Beides wire denkbar, besonders wenn man beachtet,
da3 nach den Untersuchungen iiber die Rolle der chromaotropen Sub-
stanzém (Schuliz, Ssolowjew) diese chromotropen glykoproteiden Sub-
stanzen als Bildungsmaterial fiir die Fasern des Bindegewebes angesehen
werden kénnen. Bei der Arteriosklerose haben wir gesehen, dafl dieses
chromotrope Material an Ort und Stelle entsteht und eine autochthone
Entstehung wire denkbar, besonders deshalb, weil eben diese Gewebe
schon physiologische Bezichungen zu solchen mucindsen Substanzen
haben. In diesem Zusammenhang ist ein Befund von Schultz von Bedeu-
tung. Er fand bei einem Fall von kongenitalem Myxédem neben Ver-
dnderungen in der Muskulatur, die hier nicht interessieren. starke Schleim-
ansammlungen in der Nervenscheide, die Markscheiden selbst waren auf
grofiere und kleinere Strecken oft zugrunde gegangen, und zwischen
ihnen hatten sich erhebliche Massen von Schleim gesammelt. Nun
geben die Markscheiden schon normalerweise, wie Schultz und frither
einmal Unna feststellten, eine 50 schéne Metachromasie. dall diese Tar-
bung ohne weiteres als spezifische Markscheidendarstellung angewandt
werden konnte. Man darf daraus schlieBen, dafl mucinartige Produkte
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am Aufbau der Markscheide beteiligt sind, welche fiir die Farbung zu-
néchst maskiert nach der Behandlung mit Alkohol dem Kresylviolett in
Form metachromatischer Rotfirbung zuginglich werden.*

Es wire also moglich, dafl ein Teil der schleimartigen Substanzen
auch aus den Markscheiden stammt. Dafiir spricht schon, dal Reste
untergegangener Markscheiden mit Kresylviolett eine metachromatische
Anfirbung geben, die vorher niemals vorhanden ist und noch viel mehr die
Ergebnisse der vorher beschriebenen Markscheidenmethode von Feyrter.
Auch die Untersuchungen von Reick konnen in diesem Sinne aufgefalt
werden. Er schrieb die metachromatische Firbung dem Protagon zu,
das er fiir einen chemisch wohl umschriebenen Stoff hielt. Dies aber hat
ihm die spitere Forschung nicht bestitigt, da es sich herausgestellt hat,
dafl das Protagon keine chemisch einheitliche Substanz ist, sondern ein
Gemisch von verschiedenen Lipoiden in Verbindung mit Galaktose dar-
stellt, wie das schon Doinikow betont hat. Bis heute ist diese Gruppe der
Marksubstanzen noch ziemlich unerforscht, sie wird von Magistris unter
den Phosphocerebrosiden aufgefithrt, wobel er betont, daBl die Verbin-
dungen von Phosphatiden und Cerebrosiden innige Gemische und keines-
wegs chemizche Verbindungen darstellen. |, In Vereinigung mit an Zucker
gebundener Schwefelsiure bauen diese Stoffe die Phospho-Sualfo-Cere-
broside auf, deren wichtigster Vertreter das Protagon ist (Magistris).”
Dic Struktur dieser Stoffe ist noch véllig unbekannt, da sie aber an
Zucker gebunden sind, wire es theoretisch vorstellbar, daBl bet dem
Abbau duwrch Hydrolyse dieser Substanzen ein Glykoproteid entsteht,
oder itherhaupt von vornherein im Protagon vorhanden ist, und hier fir
die mit besonderen Mitteln darstellbare Metachromasie der normalen
Markscheide verantwortlich ist. Diese Fragen wird uns aber erst die
weitere chenische Erforschung der Marksubstanzen beantworten kénnen.
Von den Abbauprodukten der Markscheide sind bisher nur die Fettstoffe
geniigend bekannt. Man hat zwar das Vorkommen eiweil- und schleim-
artiger Substanzen beschrieben, aber ohne daB diese bisher gut charak-
terisiert sind. Bei solchen Féllen wie den unseren ist von allen Unter-
suchern das Erscheinen eines deutlichen Fettabbaus vermifit worden. Man
hat elmen solchen zwar angenommen, aber das Fehlen eines deutlichen
Fettauftretens durch das langsame Fortschreiten des Prozesses zu er-
kliren gesucht. In unseren Fallen finden wir an Stellen, wo ein deutlicher
Markabbau stattfindet, eine hochgradige Metachromasie und meta-
chromatische Anfirbung der noch vorhandenen Markscheidenreste, so
daBl also der hier vorliegende Abbau durch das Auftreten mucoider
Substanzen gekennzeichnet ist. Daher scheint es bel dem Fehlen eines
nachweisbaren Fett- oder sonstigen Abbaus wohl berechtigt, hier von
einer mucoiden Degenerution zu sprechen.

Neben diesen beiden Moglichkeiten der Schleimproduktion aus dem
Bindegewebe und den Markscheiden mul} schlieBlich noch an die Még-
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lichkeit einer Schleimbildung aus den Mastzellen gedacht werden, um so
mehr, als diese regelmifig bedeutend an Zahl vermehrt sind, mit der
Neigung zur Bildung progressiver Formen. Ahnliches hat Unna bei Neuro-
fibromen beschrieben und hat ihre erhohte Zahl mit dem vermehrten
Mucingehalt dieser Tumoren in Verbindung gebracht. Gegen diese
Funktion spricht einmal, dafl man nirgends Ubergiinge zwischen Mast-
zellen nnd den mucoiden Koérnchenzellen finden kann. Ferner ist es un-
wahrscheinlich, da dies eine Mehrleistung der Zellen voraussetzen wiirde.
Jedenfalls 140t sich dariiber vorliufig nichts Bestimmtes aussagen. Uber
die Bedeutung der Mastzellen im normalen Gewebe bestehen verschiedene
Auffassungen: Nach Schumacher enthalten die Granula Lipoid-Eiweif3-
verbindungen und spalten Sauerstoff im aktiven Zustand ab. Nach
Stuermmler besitzen sie die Fahigkeit der Sekretion, es sind gewissermaflen
cinzellige driisige Organe, die das zur Bildung der interfibrilliren Kitt-
substanzen notige Material (Mucin) liefern.

Aber nach der ganzen Sachlage mull man eher den mucoiden Kérnchen-
zellen eine Abriumtitigkeit zuschreiben, wobeil es unentschieden bleibt,
ob sie aus Schwannschen oder mesodermalen Zellen oder aus den beiden
abzuleiten sind.

1892 hat Langhans bei der Untersuchung peripherer Nerven von
Menschen und Affen mit Cachexia strumipriva grofle mehrkammrige
Zsllen nachgewiesen, die er Blasenzellen nannte, und die sein Schitler
Kopp bei Hunden, denen die Schilddriise extirpiert war, niher unter-
siuchte. Langhans nahm an, dall sie teilweise Mucinkdrner enthielten,
die sich mit Hamatoxylin anfarbten. Allein bet den damals gebriuchlichen
Methoden war eine genauere Differenzierung der Zeilen noch nicht mog-
lich. Aus den Abbildungen und der Beschreibung der Nerven geht aber
hervor, daB die Verinderungen denen unserer Fille weitgehend gleichen.
Dicse Blasenzellen stellen offenbar ganz die gleichen Elermente dar, wie
die mucoiden Kornchenzellen. Langhans leitete die Zellen vom Nerven-
bindegewebe ab. Es fanden sich auch Gefillverinderungen (Gefafi-
wandverdickungen, Einlageruny einer homogenen Substanz in dic Wand),
eine Erweiterung der Lymphspalten des Perineuriums, die anf ein Odem
hindeutet, und ebenfalls eine Erweiterung des Lymphraumes der konzen-
trisch faserigen Scheide der , Muskelknospen®, gemeint sind wohl die
Muskelspindeln.

Aus dem Vorkommen der gleichen Verinderungen. der mucoiden
Degeneration der Nerven bei Myxdédem, das Langhans und Schultz be-
schrieben haben, konnte man schlieBen, daB fir ihr Zustandekommen
die Schilddriise eine Rolle spielt. Nun ist bei keinem unserer Fdlle eine
Schilddriiseninsuffizienz vermutet oder nachgewiesen worden. Bei
2 Fallen, der hypertrophischen Neuritis und einer neuralen Muskel-
atrophie wurde auch die Schilddriise histologisch untersucht; bei
der hypertrophischen Neuritis waren keine sicheren pathologischen
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Verinderungen zu erheben, wihrend bei der neuralen Muskelatrophie
eine groBe Struma colloides microfollicularis vorlag.

Langhans glaubte zunichst, dal diese Blasenzellen fiir Myx&dem
charakteristisch seien, eine Auffassung, die er spiter nicht mehr aufrecht-
erhielt. Sie kominen auch sicher bei ganz verschiedenen Prozessen vor.

Es erscheint anch mdaglich, diese Zellen von den Schwannschen Zellen
abzuleiten. Der Gedanke, daf} sie aus diesen entstehen, hiatte manches fir
sich, wenn man annimmt, daB die 7-Granula Reichs im Stoffwechsel der
Markscheide eine Rolle spielen. Ubrigens hat Reich den protagonartigen
Stoff bei verschiedenen Degenerationsprozessen im peripheren Nerven
nachgewiesen. Die zz-Granula stehen zu dem Protagon in Beziehung, wie
Reich gezeigt hat, welches sich auch mit Kresylviolett metachroma-
tisch anfarbt, so dafl man beim Vorkommen von protagonartigen Sub-
stanzen und Schleim, diese beiden im Kresylviolettpraparat nicht ohne
weiteres unterscheiden kann. Sie lassen sich aber durch ihr verschiedenes
Verhalten nach Behandlung mit erwdrmten Alkohol unterscheiden.
Werden die Schnitte in 84%igem Alkohol auf 43° erwirmt, so zeigen die
Substanzen ihr verschiedencs Verhalten. Handelt es sich um Protagon,
w0 firbt es sich nach Alkoholbehandlung nicht mehr mit Kresylviolett,
handelt es sich um schleimartige Substanzen, so farben sie sich nach
Alkoholbehandlung genau wie im unbehandelten Schnitt. Sind beide
Substanzen nebeneinander vorhanden, verschwindet infolgedessen nach
der Alkoholbehandlung nur das Protagon. Wic frither auseinandergesetzt
wurde, ist das Protagon aber gar kein einheitlicher chemischer Stoff,
sondern es ist nicht ausgeschlossen, daB aus dem Protagon sich mucoide
Substanzen bilden kénnen.

Die hier beschriebenen Verdnderungen, die man alz mucoide Degenera.-
tion bezeichnen datf, haben wir nicht nur bei der hypertrophischen Neuri-
tis, und dem angefithrten Fall von neuraler Muskelatrophie gefunden,
sondern auch in drei weiteren Fillen von neuraler Muskelatrophie,
bel einer subakuten Polyneuritis unklaren Ursprungs, ferner bei einer
Werdnig - Hoffmannschen Muskelatrophie, sowie in den peripheren
"Nerven von 4 Fiillen allgemeiner Neurofibromatose. Insgesamt also
11 Fille, bei denen die peripheren Nerven erkrankt waren. In allen
diesen 11 Fillen fanden sich immer die beschricbenen Gefafiverinde-
rungen, die mucoide Degeneration der Nerven und die im Verlauf
des Prozesses zunehmende Vermehrung des Bindegewebes. Unter dev
neuralen Muskelatrophie fanden sich zwei Beobachtungen, bei welchen
auBerdem ein zur Friedreichschen Krankheit gehiriger Prozel vorlag.
Der eine davon ist eine Briickenatrophie: der andere ist eine bereits aus
der Literatur bekannte Beobachtung von Bielschowsky mit dem Titel:
Zur Kenntnis des Friedreich-Komplexes.”* Die Priparate dieses Falles
konnte ich hier im Institut cingehend studieren. Bielschowsky hat sclbst
die metachromatische Anfirbung der Nerven als ,,hyaline Metamorphose™
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ausdriicklich auf dem Priaparat vermerkt, ohne jedoch in seiner Ver-
offentlichung darauf zuriickzukommen. Er betont aber die Besonderheit
des Degenerationsprozesses, denn er sagt in seiner Arbeit: , Jedenfalls
handelt es sich um eine diskontinuierliche Neuritis mit erheblicher Ver-
mehrung des endo- und perineuralen Bindegewebes, die mit dem Bilde
der Wallerschen Degeneration nichts gemein hat.”* Ebenso wie Biel-
schowsky haben andere, welche ahnliche Krankheitsprozesse untersuch-
ten, manche dieser Verinderungen gesehen und zum Teil beschrieben,
ohne sic aber richtig deuten zu kénnen. Harris und Newcomb sagen
bei der Beschreibung eines Falles von hypertrophischer Neuritis: “Mixed
with the amphophile substance there is a little mucinoidd matter at the
peripherie of the nerv and much hetween the nerv fibres. There is also
present a considerable amount of fluid coagulated by the fixative wich
scarcely stains. Thus endoneurium is given an appearence similar to the
subcutaneous tissues in myxoedema.” Diddle und Stephans erwihnen
hei der gleichen Krankheit, dafl das Perineurium myxomatds sei und
meinen offenbar dasselbe. Ebenso sprechen Bailey und Hermann bei der
Beschreibung von peripheren Tumoren bei der Neurofibromatose davon,
dafl dic Fasern durch eine zwischengelagerte Substanz auseinander-
gedringt waren, die sich mit Mucicarmin firbt; besondere Schlisse
ziehen sie darans nicht.

Eine Abbiklung, die das gleiche Bild zeigt, wie bei unseven Fiillen,
findet sich in Doinikouws Arbeit iiber die Histopathologie und Histologic
der periplieren Nerven. Tr bildet einen Nerven bei Reisneuritis des
Huhns ab mit einer metachromatisch roten Substangz, die er als geronnene
Lymphe dentet. Hs ist dies zweifellos derselbe Befund, wie bei unseren
Fallen. da es auch im iibrigen an den Nerven zu ganz dhnlichen Erschei-
nungen kommt.  Auch Spielmeyer spricht von dem Auftreten meta-
chromatischer Substanzen im peripheren Nevven. Er geht dabei aus von
den eigentiimlichen Produkten, die man in der Marksubstanz des Zeuntral-
nervensystems gelegentlich findet. Er sagt: . Die wolkigen und ballen-
artigen karmoisinrot gefarbten Massen haben gewill irgend etwas mit der
verinderten Marksubstanz zu tun — genau tbrigens wie im erkrankten
peripherischen Nerven, wo sie in massenhafter Weise als Klumpen oder
wolkige Massen auch in den Schwannschen Scheiden vorkommen konnen.
Sie sehen dann ganz ancders aus, als die von Reich in threr Gestalt genan
beschriebenen z-Granula (auch das Mvelin selbst erscheint oft, wenn es
bei der Alkoholfixierung ins Gewebe tritt und nicht extrahiert wird,
bei Anwendung der Toluidinblaufirbung in karmoisinroten Tone, es
sind die oft so stérenden, frei liegenden Kugeln, Ballen und Sterne).”

Die von Spielmeyer erwihnten metachromatischen Stoffe in der
Marksubstanz des Zentralnervensystems geben ebenfalls die Farb-
reaktion der Stoffe, die wir im peripheren Nerven gesehen haben. Wenn
dicse Substanzen in den Oligodendrogliazellen auftreten, haben wir das
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Bild der mucoiden Degencration der Oligodendroglia vor uns, das Grynfelt
beschrieben hat. Dieser besonders von Schaltenbrand und Bailey unter-
suchte und bestitigte Befund ist der Ausdruck einer Zelltitigkeit im
Rahmen eines pathologischen Prozesses. Wenn die Zellen zugrunde
gehen und die Substanz frei zwischen den Markfasern liegt, entstehen
jene eigentiimlichen traubenartigen Schollen (und wenn sie herausgeldst
sind entsprechende Gewehsliicken), die als Busceinosche Schollen be-
zeichnet werden. s ist ein noch nicht geschlichteter Streit, ob die Sub-
stanzen, denen freilich nicht die Bedeutung als Kennzeichen eines patho-
Jogischen Prozesses zukommen, die ihnen Buscaino zuschrieb, als Kunst-
produkte, d.h. nach dem Tode auftretende Gebilde anzusehen sind,
oder ob sie tatsichlich wihrend des Lebens durch den Krankheitsprozefl
zustandekommen. Offenbar kann beides der Fall sein: man kann, wie
Ferraro gezeigt hat, diese Schollen mit der ihinen eigentiimlichen Farb-
reaktion in Gefrierschnitten, welche die Substanz von vornherein nicht
enthalten, durch Alkoholbehandlung der Schnitte erzeugen. Damit ist
sicher erwiesen, dal sie kiinstlich hervorgerufen werden kénnen. Ebenso
scheint es nicht zweifelhaft, dal dieselben Gebilde im Zusammenhang mit
einer mucoiden Schwellung der Oligodendroglia vorkommen. Es ist deshalb
im Kinzelfall dem histologischen Bilde nicht obne weiteres abzulescn,
welcherVorgangzur Bildung dieser Schollen gefiihrt hat, wenn sie nur auBer-
halb voun Zellen vorkommen; die Entscheidung kann immer nur aus dem
Gesamtbild des Falles getroffen werden. Schon vielen Untersuchern ist
aufgefallen, dafl das Auftreten der mucoiden Schwellung der Oligoden-
droglia und auch der Buscainoschen Schollen vorwiegend in édematisen
Hirnpartien vorkommt. Soweit unsere Erfahrungen bisher reichen,
diirfte dieses zutreffen. Es ist wohl kein Zufall, dafl gerade bei entziind-
lichen Prozessen solche Bildungen 6fter angetroffen werden, denn diese
pflegen hiaufig mit 6dematdser Duvrchtrinkung einherzugehen. Das Auf-
treten der gleichen Substanzen im Mark des Gehirns und in den peripheren
Nerven spricht dafiir, dall diese Stoffe wenigstens zuin Teil aus den
Markscheiden stammen miissen. Wieweit dabei der Weg iiber Protagon
geht, mufl noch weiter untersucht werden, denn im Zentralnervensystem
ist Mesenchym zwischen den markhaltigen Fasern nicht vorhanden,
sondern nur Gliazellen; die Oligodendrogliazellen tbernehmen hier die-
selbe Rolle wie die Schwannschen Zellen fiir die Bildung und Unterhaltung
der Markscheiden. Ob und wieweit sie selbst zur Bildung mucinartiger
Stoffe beitragen konnen, ist bisher nicht bekannt. Es ist bemerkenswert,
dafl auch im Zentralnervensvstem die Entstehung dieser schleimartigen
Substanzen mit einer ddematdsen Durchtrinkung zusammenzuhingen
scheint, wie wir diese regelmiflig im peripheren Nerven gefunden haben.

Eine solche serdse Durchtrinkung kommt nun sicher auch bei ver-
schiedenen anderen Prozessen vor, die mit einer Degeneration von Nerven-
fasern einhergehen, z. B. bei der multiplen Sklerose, wobei Schob imn
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peripberen Nerven Herde dhnlicher Art beschreibt und ausspricht, da
es sich hier um eine ganz andere Form des Untergangs als bei der Waller-
schen Degeneration handelt. Ahnliche Verhéltnisse finden wir bei der
Bleineuritis und bei Beriberi, bei letzterer, der Reisneuritis des Huhns,
hat ja schon Doinikow eine metachromatische Substanz im Nerven
beschrieben. Besonders einleuchtend sind die Zusammenhénge bei der
malignen Nephrosklerose, wo Schiirmann eine Neuritis beschreibt; denn
gerade bel dieser Krankheit spielt die gednderte Durchldssigkeit der
GefiBe eine ausschlaggebende Rolle. Ahnlich diirfte es bei der Peri-
arteriitis nodosa liegen. Man darf woh! annehmen, daB bei allen Krank-
heitszustinden, die mit einer vermebrten Durchlissigkeit der Gefidle
einhergehen und damit zu einer serésen Durchtrankung der Gewebe
fithren, auch die Nerven in Mitleidenschaft gezogen werden konnen.
Wenn dann der Nerv cerkrankt, was durchaus nicht immer der Fall zu
sein braucht, mu8 sich nach unserer Vorstellungen das Bild der mucoiden
Degreneration entwickeln, das wir oben beschrieben haben. Dabei ist
sicherlich dic Dauer des Prozesses von grofer Bedeutung, bei unscren
Trillen handelt es sich ja vorwiegend um chronisch progredient verlaufende
Krankheiten, die sich tiber Jahre ausdehnen.

Es ist zu erwarten, daBl auch bei allergischen und infektiésen Zu-
stiinden dhnliche Bilder zustande kommen kénnen. Bs ist ferner wahr-
scheinlich, daB bei der Myokarditis rhenmatica die Herznerven in dhnlicher
Weise wie bier in Abb. 12 verdndert sind, da diec Bedingungen fir die
Entsteliung wohl die gleichen sind, namlich die geinderte Durchlassigkeit
der GefaBe. Bisher ist auf diese Form der Degeneration bei Herznerven
nicht veachtet worden, weil man immer die Befunde der Wallerschen
Degeneration gesucht und zum Teil auch gefunden hat. Wenigstens haben
Lasowsky und Kogan eine Degeneration beschrieben, die sie als Waller-
sche Degeneration deuten. Allerdings kam es nicht zum Auftreten von
Fett, sondern nur zu einem Odem und einer Infiltration der Nerven mit
Quellung der Nervenfasern und Zerfall in grobe Fragmente; es bleibt
fraglich, ob es sich dabei um eine Wallersche Degeneration gehandelt
hat, oder ob nicht eine mucoide Degeneration vorgelegen hat.

Das Vorkommen der mucoiden Degeneration bei so verschieden-
artigen Krankheitsprozessen, 1aBt in ihr einen wohl umschrichenen
Symptomenkomplex annehmen, welcher uns ein einheitliches morpho-
logisches Bild ergibt. Die mucoide Degeneration stelit also eine wohl
charakterisierte Form der Entartung des peripheren Nerven dar, die von
der Wallerschen Degeneration gut zu unterscheiden ist.

Die Frage, wie es bei so verschiedenen exogenen und endogenen
Krankheitszustinden, wie es etwa die Neurofibromatose und die Blei-
neuritis sind, zu der mucoiden Degeneration infolge einer serdsen Durch-
trankung des Nerven kommen kann, ist nicht leicht zu beantworten.
Bei den toxischen und infektidsen Prozessen ist der Zusammenhang

Virchows Archiv. Bd. 304, 30
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naheliegend : Die serése Durchtriankung erfolgt durch die entziindlich oder
toxisch verursachte GefiBwandschiadigung (Dysorie), aber hier ist an die
Vorstellung von Ricker zu erinnern, wonach jede Schidigung der Gefifi-
wand den Weg iber die GefdBnerven nimmt. Weniger iibersichtlich
licgen die Verhiltnisse bei den endogenen Erkrankungen. Bei diesen
wird ein primérer Untergang der Nerven angenommien,.aus einer uns
noch unbekannten Ursache.. Man darf wohl annehmen, daB auch die
Gefiflnerven von der Degeneration ergriffen werden. Infolgedessen kime
es zu einer lokalen Erkrankung der GefiBlwinde, die ihrerseits wieder
die Ursache der serésen Durchtrinkung wird. Diese GefiBerkrankungen
haben wir mit Regelmifigkeit bei der hypertrophischen Neuritis und der
neuralen Muskelatrophie nur im Bereich der erkrankten Nerven gefunden,
in keinem anderen Gebiet. Dassclbe gilt auch von der Neurofibroma-
tose, bei welcher diese Gefiafiverdnderungen regelmiBig vorkommen, was
bisher noch nicht bekannt war und zuerst von Scherer nachdriicklich
betont worden ist. Wir konnen seine Befunde nur bestitigen; dariiber
soll in einer spateren Arbeit ausfithrlich berichtet werden.

Zusammenfassung.

I. Es wird eine Form der Degeneration der peripheren Nerven
basehrieben, die durch das Auftreten schleimihnlicher, mucoider Sub-
stanzen charakterisiert ist, und sich von der Wallerschen Degeneration
kfar tremnen LiBt. Die Verdnderungen wurden bisher bei 11 Fillen
beobachtet, z. B. bei hypertrophischer Neuritis, neuraler Muskelatrophic
und Neurofibromatose.

2. Als wesentlicher Faktor fiir das Zustandekommen der mucoiden
Degeneration werden Gefalverdnderungen angesehen, die regelmiBig
in den Nerven oder in unmittelbarer Umgebung der Nerven vorkommen
und in einem Umbau der GefaBwinde mit erhshter Durchlissigkeit,
{Dysorie), fiir Plasma und Zellen bestehen.

3. Dicse Durchtrinkung mobilisiert schleimartige Substanzen aus
dem Bindegewebe, welche nach der Hypothese von Letterer darin pri-
formiert vorhanden sind. Zum Teil konnen sie auch aus den Mark-
scheiden stammen, und es ist weiterhin nicht ausgeschlossen, daf} die
zahlreichen Mastzellen zu ihnen in Beziehung stehen.

4. Moglicherweise kommt diese Form anch bei anderen Neuritiden,
wie z. B. Beribari, Blei- und Alkoholneuritis vor, wo z.T. auch schon
iahnliche Bilder beschrichen wurden.

Nachtrag bei der Korrektur,
Wihrend der Drucklegung erschien im Anatomischen Anzeiger, Bd. 88,
8. 246 eine vorlaufige Mitteilung Hj. Holmgrens iiber Vorkommen und
Bedeutung der chromotropen (metachromatischen) Substanz in mensch-
lichen Feten. Darin beschreibt Holmgren auch das Vorkommen meta-
chromatischer Substanzen im Gehirn und verschiedener anderer Organe.
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Periphere Nerven werden nicht erwahnt. Eine Differenzierung zwischen
alkoholléslichen und unloslichen Substanzen im Gehirn wurde nicht
vorgenommen. Holmgren ist der Meinung, dall die chromotrope Sub-
stanz, welche aus Esterschwefelsiuren bestehen soll, ein wesentlicher
Faktor im Wachstum des Organismus sei. Diese Auffassung kénnte
durch unsere Befunde eine Stiitze erhalten, insofern, als in den Fillen,
wo wir die intensivste Metachromasie beobachteten, auch gleichzeitig
die stiirkste Bindegewebsneubildung im Nerven nachzuweisen war. Dies
stimmte mit der Annahme verschiedener Autoren iiberein, daBl die
chromotropen Substanzen als Bildungsmaterial fiir die Bindegewebs-
fasern dienen.

In diesem Zusammenhang mufl noch einmal auf die mucoiden Kérn-
chenzellen eingegangen werden. .J. Schaffert vertritt die Auffassung,
die mir erst nuchtriaglich bekannt geworden ist — daf die ,.endoneuralen
Blasenzellen®™, die offenbar mit unseren Koérnchenzellen identisch sind,
nornulerweise im Nerven vorkommen, und zwar in Verbindung mit den
Renautsehen Korperchen. Diese Gebilde sind vielleicht normale Bestand-
teile des Nerven, aber wir haben sie niemals in Verbindung mit Blasen-
zellen gesehen. Nacl Schaffer findet man die Blasenzellen hauptsichlich
dort. wo die Nerven einem besonderen Druck oder Zug ausgesetzt sind;
er schlieBt daraus, daB sie eine Schutzeinrichtunyg darstellen. Diese Anf.
fassung kann aber nach den vorangegangenen Ausfithrungen nicht richtiy
sein, denn ihr Vorkomnien ist ohne Zweifel die Folge eines pathologischen
Prozesses, wahrscheinlich auch in den Fallen von J. Schaffer. Auf ihre
Bedeutung soll spéter noch niher eingegangen werden.

v Schaffer, S .. Moellendorfs Handbueh der mikroskopischen Anatomie, Bd. I1.2
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Sehrifttum.

Briley u. Hermann: Amer. J. Path. 14, 1 (1933). -— Bielschowsky: Z. Neur.
150 (1934). — Buseaino: Arch. f. Nervenheilk. 99, 308 (1927). — Diddle-Stephens.
Amer. Avch. Neur. 40. 151 (1938). — Dointkow: Histol. Arb. GroBhirnrinde 4
(1911). — Ferruror Avch. gen. di Neur. 7, 4, 2 (1932). — Arch. of Neur. 20, 1063
(1928). —— Feyrter: Virchows Areh. 293, 500 (1934): 295, 480 (1035) ; 286. 645 (1935), —
tlombanlt: Arch. de Neur. 1 (1880—=S1). — Grynjelit: Communication ala Soc. de
Biol. ,22. Dez. 1923. — Harrisand Newcomb: Brain 1929, — Kopp, A.: Virchows Arch.
128 (1592). — Langhans, Th.: Virchows Arch. 128 (1892). —- Lasowsky u. Kogan:
Virchows Arch. 202, 428 (1834). — Letterer: Uber epithelale und mesodermale
Schleimbildung, Leipzig: 8. Hirzel 1932, — Magistris: Erg. Physiol. 31 (1931). —
Reirk: J Psychol. u. Neur. 8 (1907). —— Schaltenbrand w. Bailey: Z. f. Nervenheilk.
97. 231 (1927). — Scherer: Viechows Arch. 292, 479 (1034}, -~ Schob: Mschr. {.
Psychiatr. 22, 62 (1807). — Schultz: Virchows Arch. 232 (1921): 238, 415 (1922). —
Sehiirmann: Virchows Arch. 291, 47 (1933). — Spatz: Histol. Arb. Groflhirnrinde
1920, Krg.-Bd. — Spielineyer: Histopathologie des Nervensystems, 1922, --
Ssolowjew: Virchows Arch. 261, 233 (1926). — Staemmler. Schumacher nach
Hoepke: Handbuch der mikroskopischen Anatomie des Menschen, Bd. TIT'1. —-
Stransky: J. Psychol. u. Neur. 1 (1903). — Unne: Mschr. f. Dermat. 1594, 57, —
Sylvén, B.: Virchows Arch. 303, 293 (1938).

- J0*



