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(dem und serése Entziindung im peripheren Nerven.
Von
Wilhelm Kriicke,
Mit 9 Abbildungen im Text.
{ Eingegangen am & Mai 1941.)

Uber dic Pathogenese einer bestimmten Gruppe von degenerativen
Erkrankungen der peripheren Nerven, die man auch als dystrophische
bezeichnet hat, gibt es sehr verschiedene Auffassungen. Das Wesen
dieser Erkrankung besteht in einer langsam verlaufenden Degeneration
der peripheren Nerven mit oder ohne Verdickung der Nervenstimme,
sowie mit meist hochgradigen Muskelatrophien. Die beiden Haupt-
vertreter dieser Gruppe sind dic neurale Muskelatrophie und die hyper-
trophische Neuritis. Histologiseh findet sich eine diskontinuierliche Zer-
stérung der Nervenfasern ohne Fettabbau. Als Ursachen fir diese
Degenerationen wurden zuerst eine Neuritis, spiter Degenerationen
von Nervenzellen in Vorderhérnern und Spinalganglien, bei den Fillen
von Verdickung des Nerven eine primére Wucherung des Nerven-
bindegewebes angenommen, das nach Meinung der ersten Untersucher
dic Nervenfasern erdriicken sollte. Bei der letzteren Gruppe, der
hypertrophischen Neuritis vermuteten andere, besonders franzésische
Autoren eine primére Erkrankung der Schwannschen Zellen und sahen
das Wesen des Prozesses entweder in einer ,,Schwannitis* oder ,,Schwan-
nose. Nach Nervenverletzungen kommt es im Bereich der Narbe und
der Neurome zu ganz dhnlichen Bildern wie bei der hypertrophischen
Neuritis und es gelten fiir das hier gewucherte Gewebe dic gleichen
Fragestellungen nach seinev Herkunft. Ausfiihrliche histologische Unter-
suchungen mehrerer Fille von Nervenerkrankungen dieser Art zeigten
uns, daf3 bei dem Proze im peripheren Nerven eine serése Durchtrankung
des Gewebes fiir das Zustandekommen des morphologischen Bildes eine
wesentliche Rolle spielt.

Bevor ich auf die krankhaften Verinderungen eingehe, méchte ich
kurz einige neucre Ergebnisse iiber den normalen Bau der Hiillen der
peripheren Nervenfaser erwihnen. Um den Achsenzylinder, dessen
genauere Struktur in diesem Zusammenhang nicht weiter interessiert,
findet sich eine je nach dem Kaliber der Faser dicke oder diinne Mark-
scheide, deren duflere Begrenzung nach der bisherigen Auffassung die
Schwannsche Scheide oder das Neurilemm bilden soll. Die Existenz
dieser Schwannschen Scheide ist mit Recht von Plenk bestritten worden,
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der nachwies, dafl die sog. Schwannsche Scheide die innerste aus Silber-
fibrillen bestehende Schicht des Endoneuriums darstellt. Laidlaw stelite
ebenfalls mit einer Modifikation der Hortegafirbung diese Fasern dar
und kam unabhingig von Plenk zu derselben Auffassung (Abb. 1).
Wir haben hier also die gleichen Verhaltnisse vor uns wie an allen Be-
grenzungsstellen zwischen Epithel und mesenchymalen Gewebe in Form
des argyrophilen Grenzhiutchens.
Auf dicse Membran folgt nach
auflen die von Key und Retzius
1876 beschriebene Fibrillenscheide
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A _ti{‘,-} aus lings verlaufenden kollagenen
ﬂ_; Ni" Fasern, das Endoneurinm. Diese
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Feststellungen von  Plenk  und
Laidlaw sind fir die Deutung des
Prozesses bel der hypertrophischen
Neuritis sehr wichtig. Es finden
sich nidmlich hier frither als patho-
gnomisch angesehene sog. Zwiebel-
schalenbildungen (s. Abb. 8), meist
aus kollagenen Fasern, deren Ent-
stehung von cinigen Untersuchern
als ein Produkt der primér | blasto-
matds™ gewucherten Nchwannschen
Zellen aufgefalit wurde. Damit
nahm man also an, daB die
Schwannschen Zellen in der Lage
seten, kollagene Fasern zu bilden
( Masson, Nageotle, Bielschowsky
8 uw.a.). Wenn schon die Auffassung,
dal3 ektodermale Elemente in der
Abb.1. Plenk- Laidlmesche Seheide, Tunerste . .~ N
aus Silberfibrillen bestehende Schicht des Lage seien, Kollagen zu bilden,
Endoncurfun. A Faser in Ldngssehnitt  der herpschenden Auffassung wider-
(Katze), B Querschnitt, ¢ Kintritt von . . . b
hinteren Wanrzelfasern in das Rickenmark. Spl'lc‘ht, so gilt dies erst recht fiir
(Leddlaars Methode. Nach Nagentic.) die Schwannschen Zellen mit ihrer
normalen spezifischen Funktion
der Markbildung, also der Bildung lipoider Substanzen. Diese Fihig
keit der Schwannschen Zellen dokumentiert sich auch in ihren Ge-
schwiilsten (Feyrter und Ratzenhofer), wihrend eine Bildung kollagener
Fasern auch in reinen Geschwillsten Schwannscher Zellen keine Rolle
spielt (Gagel). Man miillte also, um diese Deutung aunfrecht zu erhalten,
einen VBlligen Funktionswechsel der Schwannschen Zelle annehmen.
Unsere Untersuchungen zeigen, dafl hier andere Verhiltnisse vorliegen,
die eine neue, einfachere Deutung fiir die Entstehung dieser Bildungen
gestatten.
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Das makroskopische Bild dieser so verinderten Nerven zeigt, wie
schon erwahnt, entweder normales Kaliber oder eine oftmals hochgradige
Verdickung. Auf dem Schnitt besitzen die Nerven meist ein etwas
glasiges Aussehen, das an Amyloid erinnert.

Histologisch findet sich an diesen Stellen eine ganz charakteristische
Auflockerung des Gewebes der Nervenfaserbiindel, die manchmal einen
Teil, manchmal den ganzen Nervenquerschnitt einnimmt. Die Nerven-
fasern sind auseinandergedringt, in den frischen Stadien sind ihre Hiillen

Abb. 20 Lingsschnitt cines Faserbiindels aus dem Plexus brachialis bei Paramvloidose,
Herdtérmige Auflockerung und Untergang des nerviosen Darenchvms und des
Nervenbindegewebes, Vergro 90mal.  (Perdra.)

noch unverdindert und auch an den Fasern keine Degenerationserschei-
nungen festzustellen. Aus den verschicdenen Befunden bei unseren
Fallen haben wir uns eine Vorstellung von dem Ablauf der Erscheinungen
gemacht und in Stadien eingeteilt, ohne dabei die Schwierigkeiten einer
solchen Ableitung aus dem histologischen Bilde zu verkennen. Trotzdem
glauben wir, dafl diese Vorstellung am ehesten den tatsichlichen Ver-
haltnissen des sich abspielenden Prozesses gerecht wird und zur Klarung
einzelner Streitfragen beitrigt. Nach unserer Auffassung bildet den
Anfang des Prozesses eine erhéhte Durchlassigkeit der QefiBwinde
(Dysotie, Schiirmann) mit einer serésen Durchtrinkunyg des Nerven und
der dadurch bedingten Auseinanderdringung der Nervenfasern (Abb 2
bis 6). Diese serise Durchtrinkung kann eiweiBarm sein und sich dem
histologischen Nachweis entzieben, kann aber auch, wie uns die Bilder
zeigen, sehr eiweiBireich werden. Das gilt besonders fir die Paramyloidose,
lﬂ(
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die man als den hiéchsten Grad einer |, Albuminurie ins Gewebe ansehen
kann. Die Paramyloidose mit Beteiligung der peripheren Nerven stellt

Abb. 3. Querschnitt cines peripheren Nerven. Ilypertrophische Neuritis (Fall Zoveri).
Dreutliche Auflockerung cines Nervenfaserbiindels (a), intaktes Nervenfaserbitndel (b).
Vergr.: Neg. 18 mal, Abzug j0mal.

Abh, 4. Querschnitt durch den Ischiadicus. Neurotibromatose. Aussehnitt aus einem
Nervenfaserbiindel. EiweiBreiches Odem zwischen gewuchertem kollagenen Fasern.
Vergr.: Neg. 120mal, Abzug 324mal. (Leidenhain-van ticson.)
uns als mesenchymgebundene Krankheit auch ein gutes Beispiel fiir die
serose Entziindung dar. Je nach dem Grad, der Art und dem Tempo
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der ausgeschiedencn Substanzen kommt es in diesem ersten Stadium
zu einer mehr oder minder hochgradigen Schidigung der Nervenfasern.
Charakteristisch sind Aufquellungen der Markfasern und scholliger Zerfall.

Abb. 5. Litngsschnitt ecines Wurzeluerven, Hypertrophisehe Neuritis, Die Faserbiinde]

~ind durch ein hochgradiges Odemn auscinandergedriingt, in dem einzelne isolierte Mavk-

scheiden schwere Verinderungen zeigen, 55 Bimgnersche Biinder 3 Markfaser, Vergr, 18ihmal
(Heidenhain.j

el

Abb. 8. Dasselbe bei stirkerer Vergroferung., Deutliche Auftreibung der Markfaser (3},
die einen wabigen Bau mit einzelnen Auftreibungen erkennen [48t. Vergr. 360mal.

Es ist bemerkenswert, daBl kein Fettabbau nachzuweisen ist. Die Fasern
des Endoneurium werden ebenfalls geschadigt, andern ihre Firbbarkeit,
was am besten bei Silberimprignationen zu erkennen ist.
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Iin zweiten Stadium kommt es zu einer Mobilisation von schleim-
artiven Substanzen aus dem Nervenbindegewebe (Schleimphanerose,
Letterer) und vielleicht auch aus den Markscheiden, obwohl hierfiir ein
Beweis noch nicht erbracht ist, da im Zentralnervensystem bisher sichere
mukoide Substanzen bei dhnlichen Prozessen nicht nachgewiesen wurden,
aufler in Geschwiilsten. Diese mukoiden Substanzen fillen die Maschen-
rdume des vielkammerigen aufgelockerten Gewebes, das jetzt an der
Hauptsache aus groflen viel verdstelten und miteinander anastomo-
sierenden Bindegewebszellen gebildet wird. Diese Zellen gleichen vollig
denen des Gallertgewebes. Je nach der Art der ergossenen Fliissigkeit
kommt es zu Organisationsvorgingen mit mehr oder weniger hoch-
gradiger Neubildung von Bindegewebe. Eine zellige Infiltration und
Organisation spielte bei unseren Fillen nur eine ganz geringe Rolle und
kommt nur vereinzelt vor. Der Fall von Paramyloidose wies im peri-
pheren Nerven keinerlei Organisationsvorginge auf. In diesem Stadium
beginnt auch die Wucherung der Schuwannschen Zellen, die Teilungs-
figuren und erhebliche Zellproliferationen aufweisen.

Das dritte Stadium ist charakterisiert durch die bindegewebige Sklero-
sierung mit der Neubildung retikuldrer Fasern um die Reste noch vor-
handener Nevvenfasern und in dem durch das Odem entstandene viel-
kammerige Maschenwerk (Abb. 7). Hiermit beginnt die Bildung der sog.
Zwiebelschalenformationen. Wie um einen Kondensationskern lagern
sich namlich die neugebildeten retikuldren Fasern um die geschidigten
oder zum Teil noch intakten Markfasern in konzentrischen Lamellen,
die dann durch feinere und dickere kollagene Fasern verstirkt werden.
Auf dem Querschnitt stellt sich dann die typische zwiebelschalenartig
geschichtete Struktur dieser Bildungen dar (Abb.8), die auf demn
Langssehnitt aus langen kollagenen Béandern und Ziigen besteht. Die
Zahl der neugebildeten Fasern ist abhingig von der Menge der aus-
geschiedenen Substanzen. Innerbalb dieser Bilduungen lassen sich ent-
weder markhaltige, marklose Nervenfasern oder bei dem stirksten Grad
der Schidigung nur gewucherte Schwannsche Zellen nachweisen, die aber
dann niemals den Grad der Wucherung in Biingnerschen Béandern z. B.
nach Nervenverletzungen iberschreiten. Welche Zellen und ob itberhaupt
Zellen fir die Neubildung dicser faserigen Elemente in Frage kommen,
1aflt sich aus unseren Priaparaten nicht ersehen. Jedenfalls hat man den
Eindruck, da8 die Fasern auBerhalb von Zellen entstehen. Wieweit
hierfiir Bindegewebs- oder Schwannsche Zellen als Determinanten in
Frage kommen, 1ift sich nicht sicher entscheiden (s. auch Bailey und
Hermann).

Bei Nervenverletzungen kommt es in und nach diesem Stadium sehr
haufig zu einer volligen Wiederherstellung der normalen Funktion und
der abgelaufene ProzeB ist nur an der bindegewebigen Vernarbung zu
erkennen. Bei den chronischen degenerativen Prozessen kommt es
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Deutliche

die glviche Stelle wic bei AbD. 5 und 6 bel Silberimprignation nach liceira.

Abb. T
1
ddemutise Auflockerung durch die, hier dunkel erscheinende, Bungnersche Binder hindureh-
ziehen, Zwischen ibnen gewucherte kollagene und vetikulare Fasern. B Limgsverlnufende
kollagene Fasern mit Bangnerschem Baod, Vergr. 180mal.

Hypertrophische Neuritis. Sogenannte Ziwiehel-
(Elastica van Gieson.)

Abb. 8. Querschnitt eines Wurzelnerven,
schalenbildungen, die hier aus kollagenen Fasern bestehen.
Vergr. 180mal.
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ebenfalls zu Regenerationserscheinungen, dic aber niemals zu einer
Wiederherstellung der Funktion fiihren. Die , Entparenchymisierung™
am peripheren Nerven endet also mit einer fein- und grobfaserigen
Sklerose mit erfolgreicher Regeneration der Nervenfasern bei akuten
Prozessen, im Gegensatz zu dem Verhalten anderer Organe.

In diesem Zusammenhang soll noch kurz auf eine Bildung in dem
peripheren Nerven eingegangen werden, die sog. Renautschen Korperchen,
ither deren Wesen wir Feyrter und seinen Mitarbeitern ausfihriiche
Untersuchungen verdanken. Es crscheint moglich, daf die Entstchung

AbL. 9. Querschnitt durch den Ischiudicus., IHypertrvophisehe Neuritis (Fall Roveri).
Renautsche Xorperchen (R). Beispiel ciner feinfaserigen Sklerose. Vergr.: Neg. 18mal.
Abzug 30mal, (Fan (Heson.)

dieser Bildungen auf einem dhnlichen Vorgang beruht, wie die der Zwiebel-
schalenbildung, nur mit dem Unterschied, daB es sich hier um eine rein
feinfaserige Sklerose handelt (Abb. 9). TFir diese Auffassung spricht
einmal ihr gehduftes Vorkommen bei unseren Fillen, sowie ihr morpho-
logisches Bild. Feyrter spricht von einer zellig-faserigen Wucherung,
die unserer Ansicht nach am chesten als Folge eines Odems mit lokaler
Entparenchymisierung gedeutet werden kénnte.

Die Unterschiede in dem Bilde und den Folgen des Odems und der
serdsen Entziindung zwischen Gehirn und peripheren Nerven glaube ich
nicht besonders betonen zu miissenl. Sie erkldren sich durch den ganz
verschiedenen Gewebsaufbau, hier Maschenwerk von Gliazellen und dort

1 Hallervorden: Uher Odem im Zentralnervensystem. Psychiatr.-Neurol. Wschr.
41, Nr 2 (1039); ausf. Publikation in Vorbereitung.
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dichte mesenchymale Begrenzung des ektodermalen Parenchyms. Bei
dem Fall von Paramyloidose wird dieser Unterschied besonders deutlich.
Es ist hier zu keiner Ablagerung in die Gehirnsubstanz gekommen,
sondern nur zu einer geringen Ablagerung in die Gebirngefille mit Ver-
ianderung der zugehdrigen Rindenabschnitte, die Erweichungen und
(ddem zeigen, wihrend im peripheren Nerven auBer Odem erhebliche
Amyloidablagerungen neben mukoiden Substanzen zu finden sind?l.

Die beschriebenen Verinderungen an den peripheren Nerven gehiren
in das Bild der von Rissle und Eppinger niher gekennzeichneten serésen
Entzindung. Wir rechnen hierzu auch die Paramyvloidose als starksten
Grad von Albuminurie ins Gewebe. Fiir diese Auffaussung sprechen
folgende Gesichtspunkte: Zundchst eine erhdhte Durchlissigkeit der
GefaBe (Dysorie, Schiirmann), deren Ursache bisher in den meisten
Fillen unbekannt ist und vielleicht in einer Funktionsstérung der GefiQ-
nerven begriindet ist, nach Art der abwegigen Dynamik der Arteriolen
{ Ricker). Diese erhohte Durchlissigkeit der Gefiflwéinde fithrt zu einer
sergsen Durchtrinkung des Gewebes und damit natiirlich auch zu einem
crschwerten  Stoffaustausch der Gewebe und einer Hypoxidmie. Die
hypoximische Schadigung verursacht eine weitere erhéhte Durchlissig-
keit der Capillaren (Moon, Biichner, Meesen u.a.). Die Gewebsschi-
digung besteht in schweren Fillen in einem Untergang des funktions-
tragenden Parenchyms der Nervenfasern und ihrer Hiillen. Ein weiterer
Hinweis fiir die serdse Entzindung ist die Art des Abbaues. Es kommt
nicht zu einem Fettabbau, der hochstens auBerhalb der 6dematésen
Bezirke als sekundire Degeneration in Erscheinung treten kann, sondern
der Abbau mul vorwiegend auf humoralem Wege vor sich gelien. Das
Endstadium des Prozesses, die fein- und grobfaserige Sklerose, vor allem
die Bildung der Zwiebelschalenformationen 148t sich am chesten als auf
diese Weise entstanden erkliren.

Souques und Bertrand vergleichen das degenerative Geschehen iu
den Nerven bei der hypertrophischen Neuritis, fiir deren Genese sie
zwar eine fibrillive hypertrophische ,,Schwannitis™ annehmen mit der
Lebercirrhose und ziehen damit einen sehr treffenden Vergleich, in
weiterem Sinne als die beabsichtigten.

Eine besondere Eigenschaft des peripheren Nervengewebes, die ver-
mutlich auf seinem Bindegewebsgehalt beruht, ist das Auftreten mukoider
Substanzen bei der ¢dematdsen Durchtrinkung. Man kann gegeniiber
sekundédren Degenerationen der peripheren Nerven darin ein Charak-
teristicam des Prozesses sehen und diese Art als mukoide Degeneration
bezeichnen (Kriicke). DaB diese mukoiden Substanzen die Grundlage
fiir eine erneute Bindegewebsbildung sein kénnen, wurde schon friiher
betont. Die kollagenen Fasern bilden den Hauptteil der neugebildeten

L Gitze-Kriicke, S.: Uber Paramyloidose usw. Arch. Psychiatr. erscheint dem-
nichst.
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Fasern, wiahrend die retikuliren nur im Inneren der Zwiebelschalenbil-
dungen vermehrt sind.

In diesem Zusammenhang interessiert die Auffassung von Masson
iiber die Genese der kollagenen Fasern im Nerven und seinen Geschwillsten
in seiner Arbeit: Die experimentellen und spontanen Schwannome, auf
die ich hier noch etwas ausfihrlicher eingehen will. Er kommt zu der
Auffassung, dal keine Zelle, nicht einmal der Fibroblast Kollagen bildet,
sondern wie Nageotte gezeigt habe, determiniere der Fibroblast dis
Koagulation von Kollagen in seiner Nachbarschaft, aber er sezerniere
es nicht. ,,Doubtless the ccll operates by means of a ferment which
coagulates an albuminoid of the interstitial substance to form collagen
Jjust as o thrombocyte acts on the fibrinogen of the blood plasma by
a ferment which coagulates it in the form of fibvin.”* ... | In reality,
the collagenous framework of the bundles of regenevation and of schwanno-
mas i8 not secreted neither is it produced, either by mesodermal cells
or by Schwann cells. It is determined by the Schwann cells just as
basement membranes are determined by epithelium.”

Man kann diese Deutung Massons nicht ohne weiteres ablehnen,
solange die Frage nach der Herkunft der retikuliren und kollagenen
Fasern nicht eindeutig geklirt ist. Wic man sicht, ist der Standpunkt
MHassons von dem unserigen gar nicht so weit entfernt, wenn man davon
absieht, dafl er den Schwannschen Zellen die fiihrende Rolle bei der
Kollagenbildung zuschreibt. Masson sieht eben in der retikuliren
Membran einen Bestandteil der Schicannschen Zelle, was aber nach den
Untersuchungen von Plenk nicht zutrifft. Masson hat beobachtet, daB
das argyrophile Reticulum durch ein hreites kollagenes Band ersetzt
wird. Er hat den Eindruck, daf} dicse kollagene Scheide an Stelle der
Plenk-Laidlawsehen Membran zur gleichen Zeit dic Sehwannsche Membran
ersetzt hat. ,,Ist dies nicht cin Beweis fiur die Giltigkeit der Idee, dal
die retikulire Membran und die Schwannsche Membran ein und dasselbe
sind 2 Hierin sind wir ganz seiner Meinung, nur mit dem Unterschied,
dal} wir nicht die argyrophile Plenk-Laidlawsche Scheide zur Schwann-
schen Zelle, sondern zum Endoneurium rechnen. Thr Verhalten bei
De- und Regenerationsprozessen bleibt durch diese verschiedenen theo-
retischen Auffassungen unberithrt und wird bei den verschiedenen Pro-
zessenn in dhnlicher Weise beobachtet und beschrieben. Bei Masson
findet sich sogar schon die Angabe, dal} die degenerierenden Nervenfasern
von einer Hillle mit gelatindsem Aussehen umgeben sind, die nicht als
Degenerationsprodukt aufzufassen sei. ,,Man hat eher den Eindruck,
daB neue Fasern sich nach und nach um die priexistenten endoneuralen
Fasern gebildet haben durch Kondensation der gelatindsen Substanz,
in der sie schwimmen.”” Dies ist eine weitcre Bestitigung unserer in der
Arbeit iiber die mukoide Degeneration ausgesprochene Ansicht itber die
Neubildung der kollagenen Fasern. Diese gelatingse Substanz stellt
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nun nichts anderes dar, als eine mukoide Substanz, die von Masson
allerdings nicht genauer differenziert wurde.

Noch ein Hinweis iiber die Faserbildung der Schwennschen Zellen
findet sich hei Boeke. Er konnte ebenfalls die Angabe von Nageotte nicht
bestitigen und schreibt dariber: ,,Als ich nachher Gelegenheit hatte,
eines der prachtvollen Priparate Nageottes in meinem Labor zu unter-
suchen, l8ste sich das Ritsel sofort. Denn es zeigte sich, dafl die ab-
weichende Auffassung Nageoites, die Bingnerschen Bénder seien vor-
wiegend mesodermaler Natur, daher stammt, dall er auch die fibrose
Umgebung der degenerierten Nervenfasern zum Bingnerschen Bande
rechnete und nicht nur den protoplasmatischen Strang, der im Innern
liegt, wie es die anderen Autoren im AnschiuB an die urspriingliche
Beschreibung von Biingners tun.”

Rechnet man also die Plenk-Latdlawsche Scheide zum Bestandteil
der Schwannschen Zelle, dann ist man gezwungen, ihre Wucherungen
bei den De- und Regenerationsprozessen auf die Schwannschen Zellen
zuriickzufiihren. Nimmt man dagegen mit Plenk an, daB sie die innerste
Schicht des Endoneuriams darstellt, so gelten fiir die Entstehung und
Wucherung dieser argyrophilen retikuliren Fasern die gleichen Bedin-
gungen wie fiir alle Gitterfasern.

TUns interessiert hier nur die Frage, ob auf Gruud einer scrésen Durch-
trankung eine Neubildung von retikuliren und kollagenen Fasern zu-
stande kommen kann. Fiir andeve Organe ist dies durch die Unter-
suchungen von Réssle, Eppinger u. a. ja schon lange bekannt. Auf Grund
unserer mikroskopischen Priparate verschiedener Stadien glauben wir
diese Frage auch fiir die peripheren Nerven bejahen zu kénnen. DaBl
tberhaupt das Odem und die serdse Entziindung beim Nerven eine
2olle spiclen, braucht ja nicht besonders betont zu werden, dafl sie es
aber gerade bei derartigen chronischen degenervativen Prozessen tun,
war bisher wohl nicht bekannt. Masson beschreibt bei seinen experi-
mentellen Nervendurchtrennungen ebenfalls ein Odeni, ohne auf die
Frage seiner Entstehung und Bedeutung einzugehen. Kr macht nur die
Unterscheidung zwischen wahrem und falschem Odem, wovon das erstere
die intakten Fasern auseinanderdringen und isolicren soll, wahrend er
das falsche, z. B. in den retikuliren Partien der Neurinome sieht und als
degenerative Erscheinungen auffaBt. Er bringt dieses Odem aber in
keine Beézichung zu den auch bei seinen Bilderu vorhandenen Wuche-
rungen retikulirer und kollagener Fasern, sondern glaubt, dafl diese
Faserbildung ebenfalls unter dem EinfluB der Schwannschen Zellen vor
sich gehe. Wenn wir auch glauben, dall die Schwannschen Zellen fiir die
erfoigreiche Regeneration eine wesentliche Bedeutung haben, so sind
wir doch nicht der Ansicht, dafl damit faserbildende oder determinicrende
Eigenschaften verbunden sind. Unsere so bei ganz anderen Prozessen,
als sie Masson untersuchte, erhobenen Befunde gleichen ihnen im histo-
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logischen Bild besonders hinsichtlich der Faserbildung und des Odems
sehr. Wir glauben daher, dafl diese Faserbildung genau wie in anderen
Organen gerade durch diese serdsc Durchtrankung ausgeldst und in
Verlauf und Intensitit beeimflullt wird. Kigene Beobachtungen an
Nervenschufiverletzungen zeigten, dafl auch hier die gleichen Verhiltnisse
vorliegen.

Der Kreis der Erkrankungen, bei dem der hier beschriebene Mechanis-
mus eine Rolle spielt, beschriankt sich sicher nicht allein auf die be-
sprochenen Fille von neuraler Muskelatrophie, hypertrophischer Neuritis,
Neurofibromatose und Paramyloidose, er 1ait sich nur gerade bei diesen
Fillen wegen des langsamen Verlaufes des Krankheitsprozesses und des
Auftretens deutlich nachweisbarer Substanzen eindeutig zeigen. Eine
besondere Rolle diirften diese Verdnderungen bei allen akut entziind-
lichen, hyperergisch-allergischen Erkrankungen spielen, vor allem bei
der rheumatischen Neuritis und Polyneuritis. Hier ist zu erwihnen,
dal Frohlich schon 1914 eine spindelformige ddematose Auflockerung
und Verquellung eines Nerven in der Nabhe eines Serumherdes beim
anaphylaktischen Tier beschreibt und abbildet. Beim Menschen kommen
diese frischen Verdnderungen wegen des doch meist gutartigen Verlaufs
der Erkrankung nur in sehr seltenen Féllen zur histologischen Unter-
suchung. Wenn so der morphologische Nachweis eines akuten Odems
der Nerven beim Menschen sehr schwierig ist und das Bild durch agonale
oder postmortale Veriinderungen gestort sein kann, so glauben wir gerade
bei unseren Fillen mit chronischem Verlauf und deutlich nachweisbaren
ausgetretenen Substanzen gezeigt zu haben, dal} diese Art der Erkrankung
im peripheren Nerven vorkommt.

Bemerkenswert bel unseren Fallen, besonders bei der hypertrophischen
Neuritis ist die oft beschriebene Beobachtung einer EiweiBerhdhung
im Liquor, die durchaus im Rahmen des Krankheitsgeschehen, der
erhdhten Durchlissigkeit der Gefallwinde im Bereich des Nervensystems
liegt. Hierin finden wir auch eine Britcke zu den akuten Nervener-
krankungen, den Polyneuritiden, der Landryschen Paralyse und be-
sonders der von Guillain und Barré beschriebenen Polvradiculoneuritis
mit albumino-cytologischer Dissoziation. Mit der letzteren Krankheit
wollten die Autoren eine neuc Sonderform der aszendierenden Poly-
neuritis aufstellen, die durch eine Eiweilerhchung im Liquor ohne
Zellvermehrung gekennzeichnet ist, wie sie sich aber auch béufig bei der
Landryschen Paralyse findet. Nach unserer Ansicht diirfte es sich hier
prinzipiell um die gleiche Erscheinung handeln, wie bei unseren Fillen:
eine Eiweilerhéhung infolge erhdhter GefalBidurchlissigkeit, nur ver-
schiedener Ursache und verschiedenen Tempos. Es ist wahrscheinlich
mehr eine Frage des Stadiums im Verlaufe ein und desselben Prozesses,
der Polyneuritis, als eines prinzipiellen Unterschiedes und somit eciner
neuen Krankheit. Das gleiche gilt fiir die Landrysche Paralyse, die mit
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ihrem raschen Verlauf und schwerem klinischen Bild so hiufiz eine
gleich schwere morphologische Verinderung vermissen 146t, die aber
durch die hier beschriebene Art der Verinderung eher eine Deutung
finden wiirde.

Weitere Untersuchungen bei diesen akuten Erkrankungen miissen aber
erst entscheiden, wie weit und in welchem MaBe das Odem und die serose
Entziindung im peripheren Nerven einc Rolle spielen.

Zusammenfassung.

1. Bei degenerativen FErkrankungen der peripheren Nerven wird
Odem und serése Durchtrinkung der Nerven gefunden und als wesentlich
fiir das Zustandekommen des morphologischen Bildes angeschen.

2. Die sog. Zwiebelschalenbildungen bel der hypertrophischen Neuritis
sind als kollagene Sklerosierung aus den ausgetretenen Substanzen um
die noch vorhandenen Markfasern oder Biingnerschen Bander aufzufassen,

3. Die Renautschen Korperchen sind vielleicht auf dhuliche Weise
zu erkliren und als feinfaserige Sklerosierung nach édematdser Durch-
trainkung zu deuten.
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