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Einleitung. 

Die vorliegenden Untersuchunge n wurden aus zweierlei Grfinden 
durchgeffihrt. Einmal lassen sich aus der pathologischen Anatomie des 
vegetativen Nervensystems ~uch Kenntnisse fiber dessen norma]e 
Anatomie gewinnen, zum anderen sell der Unterschied zwisehen nor- 
malen und pathologischen Ganglienzellformen sch~rfer herausgestel]~ 
werden, als das bis jetzt  geschehen ist. ~ber  d~s Verhalten der Herz- 
ganglien bei Coronarsklerose liegen weder in der pathologisch-anato- 
mischen noeh in der klinisehimedizinischen Literatur Ang~ben grSf~eren 
Umfanges vor. 

Kritik der /ri~heren Arbeiten. 

In den yon ASe~OFF, ASCHOFF und TAWARA, ~()NCKEBEI~G, DANIELOPOLU, 
ALBR~e~ und HocH~I~r verfal]ten Monographien und R~eferaten, in welchen die 
anatomischen Grundlagen der verschiedenen tterzerkrankungen eine ausfiihr]iehe 
Darstellung gefunden haben, wird die Frage nach den morpho]ogischen Ver/~nde- 
rungen des intrakardialen Nervensystems nicht berfihrt. Nur ED~s schreibt in 
seiner ~onographie: ,,Die sp~rlichen Untersuchungen des tterznervensystems 
haben keine fibereinstimmenden Ergebnisse gebracht". Dieser Umstand hat 
seinen Grund in der kleinen Anzahl einschl/igiger Beobachtungen nnd in der un- 
geeigneten histologisehen Technik der Autoren. 

So haben HEDINGER und Se~SNB~RG bei chroniseher Arrhythmie lediglic h 
auf das Vorhandensein yon Ganglien und Nervenfasern im Sinusgebiet des 
tterzens hingewiesen. 

ABRA~iM, der aus dem tterzen des Mensehen Ganglienzellen abbildet, h~It 
diese ftir erkrankt, da sie zur tI/~lfte zerstSrt sind; doeh fehlen Angaben fiber 
die Art der Erkrankung. 

OR~OS hat in der Annahme, dai3 die Ver/~nderungen der Iterzkranzgef~l~e 
vielleicht auf eine Erkrankung des vegetativen Nervensystems zuriickgefiihrt 
werden kSnnten, in 3 F~llen am Ganglion stellatum und an den sympathischen 
Halsganglien I(ernvergrSl]erung unter gleichzeitiger Abnahme des Chromatin- 
gehaltes, Verschwinden des Nucleolus und eine exzentrische Lagerung des Kernes 
beobachtet. Welter beschreibt er bl~sse F/~rbung und Que]lung der ~qervenzellen, 
Wueherung der Kapselzellen und Vermehrung des Zwischengewebes der Ganglien 
mit zahlenm~13iger Verminderung der Nervenzellen. Gleiehe Befunde werden yon 
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SrAEM~LE~ mitgeteilt. O~MOS hat nur 3 FMle untersueht. STAEM~LE~ macht 
keine Zahlenangaben. Teehnik und Abbildungen beider Untersueher geniigen 
nieht den heutigen Anforderungen. 

LASOWSKu hat mit der BI~SC~OWSXY-Methode an den intrakardialen Ganglien 
bei Coronarsklerose Kni~uelbildung und Vermehrung der Endpl~ttehen als Wuehe- 
rungserseheinungen an den Forts~tzen, ferner an den Ganglienzellen Quellung 
und vaeuol~re Degeneration besehrieben. Eine weiterhin beobachtete Sehrumpfung 
der Nervenze]len soll naeh Ansicht des Autors zu Schwund und Sklerose des 
:gindegewebes fiihren. 

Material und Methode. 

Zur Untersuehung gelangten 25 mensehliehe Herzen mit mehr oder weniger 
stark ausgepr~gter Coronarsklerose. Zur Kontrolle verwendete ich 5 I-Ierzen yon 
Jugendliehen, welehe info]ge yon Meningitis (2 F~lle), Peritonitis, Unfall und 
Lungenembolie (]e 1 Fall) ad exitum kamen. Das Material verdanke ich dem 
hiesigen Pathologischen Institut. 

Angaben zur Topographie der Iterzganglien finden sich bei SsI~]~L~IKOW 
(VSgel), WOL~Y~SKI (Kalb), AI~u~'~IEW (Katze), S0~C~AWLEW (Hund), Wo~o- 
~IEW und ~RA:NCILLON (Menseh). Um die an den versehiedenen Individuen ge- 
wonnenen Ergebnisse untereinander und mit denen LASOWSKYS vergleiehen zu 
kSnnen, untersuehte ieh stets die Hinterwand des reehten Herzvorhofes zwisehen 
Vena cava eran., tIerzbasis, Suleus terminalis und Septum atriorum. 

Zur Darstellung der I-Ierzgangli6n wurde eine etwas modifizierte BIgLSetIOWSK~-- 
Methode Verwendet. Die Sehnitte verweilten etwa eine halbe Stunde in einer 
SilberlSsung ~- bis zu 35 % - - ,  wurden kurz in Formalin ausgesptilt und einer 
protrahierten ' Reduktion in einer mit destilliertem Wasser stark verdfinnten 
ammoniakalisehen SilbernitratlSsung unterzogen. Durch diese ~nderung gelang 
mir in jedem Falle eine klare Darste]lung der intracellul~ren ~ibrillen und ihrer 
Beziehnngen zu den Forts~tzen. 

Die Zeiehnungen stammen aus der Hand yon ~'r~ulein eand. reed. I. Lv.scit. 

Be]und. 

I n  j e d e m  F a l l  von  Coronarsk le rose  zeigen sich die Gangl ienze l l en  

m i t  mehr  oder  weniger  sehweren  pa tho log i schen  Ver i inde rungen  be- 
ha l t e r .  Dies  l eh r t  ein B l i ck  au f  Abb .  l ,  in welcher  al le  Ze l lkerne  ein 
n i c h t  mehr  no rma le s  V e r h a l t e n  e rkennen  lassen.  N o r m a l e r  Weise  ent-  
hi~lt de r  kuge l ig  oder  e l l ipsoid isch  ge s t a l t e t e  K e r n  i nne rha lb  einer  
d i innen ,  g l a t t e n  M e m b r a n  ein m i t  der  BIELSC~OWSKY-Methode homo-  
"gen e rsche inendes  P l a sma ,  in  we lchem sich ein deu t l i che r  Nuc leo lus  
s cha r f  abgrenz t .  Das  P l a s m a  der  in Abb .  1 da rges t e l l t en  K e r n e  er- 
s che in t  n i c h t  m e h r  homogen  u n d  gleichm~Big gef~rb t ;  es b e h e r b e r g t  
in  se inem I n n e r e n  ve r sch ieden t l i ch  hel ler  gef~rbte  Ste l len,  die an  Zahl ,  
GrSBe u n d  F o r m  var i i e ren .  W a h r s e h e i n l i c h  kSnnen  diese Hoh l r i i ume  
zu  gr6Beren Vacuo len  zusammenf l i eBen  oder  u m  den  Nucleo lus  e inen 
r ingfSrmigen  H o f  en t s t ehen  lassen.  Derg le iehen  k a n n  m a n  an  den  
K e r n e n  der  Abb .  4, 5, 9 und  13 e rkennen .  Als wei te res  Ze ichen  de- 
g e n e r a t i v e n  Geschehens  d a r f  eine VergrSl~erung des  K e r n s  in Ansp ruch  
g e n o m m e n  werden.  E in  Vergle ich  der  K e r n d u r c h m e s s e r  gleich g roger  
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normaler  und erkrankter  Ganglienzellen ergab in vielen Fi~llen eine 
Zunahme des Kerndurchmessers  um 2--:4 # unabhgngig yon der Zell- 
gr6l~e. Um die zarte Membran des hell aussehenden Kernes war das 
intracellulgre Fibrillennetz deutlieh zu sehen. 

R~ISER besehreibt eine KernvergrSBerung je naeh GrSBe der gelle yon 1 bis 
3 # an e~krankten Ganglienzellen des mensehliehen Wurmfortsatzes. HEro, ST 
beriehte~ yon einer Xernhypert.rophie der Ganglienzellen im pylorospastischen 
S~uglingsmagen. 

Sehr oft gelangen bei der  Coronarsklerose auch pyknotisehe Kerne 
zur Beobaehtung. Kerndeformitgten,  p la t te  oder langgestreekte, mit  
Auslgufern versehene Formen, eekig oder unregelm~gig konturierte,  
manehmal  eingesehniirte Kerne,  Defekte in der Kernmembran  und am 
Kernplasma,  sehliel~lieh Verlust der Ke rnmembran  t re ten h ier  und da 
in Erseheinung (Abb. 6). In  den Herzganglien von 2 Individuen fand 
ieh in den Kernen seharfrandige Vaeuolen, die sieh aueh in das an- 
grenzende Zellplasma erstreekten. Die Karyolyse  l~tl3t die Zellen end- 
lieh als kernlose Zelltrtimmer zurtiek. 

Zerfall der Nueleolen in feine K6rnehen kommt  in erkrankten 
Ganglienzellen ziemlieh hgufig zu Gesieht. Seltener konnte ieh auf- 
gequollene oder mit  kleinen ~acuolenghnliehen Aufhellungen versehene 
Nueleolen beobaehten.  Eine Verdopl0elung des Nucleolus war bei 
meinem Material iiberaus selten. 

Bei tIaGE~ findet sich ein gleichlautender Itinweis. Aueh ST6J~e und SC~MITZ 
halten eine Verdoppelung des Nucleolus ftir sehr selfen. 

Normalerweise liegt der Kern nieht immer in der Zellmitte, sondern 
kann an den Zellrand rtieken und dessen Kontu r  Unter Umsti~nden s tark  
hervorw61ben. Dergleiehen kommt  hgufig bei den langgestreckten 
Ganglienzellen vor. Hierbei k6nnte man an einen Austr i t t  des Kernes 
aus der gleiehzeitig sehwergesehgdigten Ganglienzelle denken, da kern- 
lose Zellreste und isolierte Kerne oder Tri immer yon solehen gelegent- 
lieh anzutreffen sind. 

Die gleichen Beobaehtungen werden yon Sr am menschlichen Magen bei 
Uleus chronicum mitgeteilt. Auch H a a ~ ,  STSJ~, H~zo(~ und LasowsKy 
warnen davor, eine exzentrische Lagerung des Kernes als pathologisches Merkmal 
~ufzufassen. 

Ver~nderungen des fibrill~tren Apparates  sind an den s tark ge- 
sehwollenen Ganglienzellen der Abb. 1 zu erkennen. Die Gr6genord- 
hung der grSl3ten Durchmesser  bewegt sieh um 80--120/t .  Einige 
Ganglienzellen lassen an der Peripherie eine heller als die zentralen 
Bezirke der Zelle gef~trbte Zone erkennen, andere erseheinen als helle 
Blasen, die nur um den gesehrumpften Kern  herum eine etwas diehtere 
Anordnung d e s  Fibrillengeftiges besitzen. I m  iibrigen sind die Fi- 
brillen weir auseinander gedr/~ngt, wodureh die Masehenweite des 
Fibrillennetzes an Ausdehnung gewonnen hat  und eine fast  regelm~13ige 
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Strukturierung zu Tage tritt. Die gesehwollene Zelle a der Abb. 1 
enth~lt eine Menge argyrophiler, unregelm~Big konturierter Granula, 
die in fast regelm~Bigen Abst~nden fiber das ganze Plasma verteilt 
sind. 

I n  Abb. 2 trit t  das auffallend regelm/~Bige fibrill/~re Raumnetz 
hervor, das nur in der n/~heren Umgebung des Kerns etwas dichter 

A b b .  1. G a n g l i o n  m i t  d e g e n e r i e r t e n  N e r v e n z e l l e n .  H e r z :  7 ~ j ~ h r i g e r  M a n n .  C o r o n a r -  
sk le rose ,  a Gang l i enze l l e  r a i t  z e r f a l l e n d e m  F i b r i l l e n n e t z .  b K e r n  des  N e b e n z e ! l e n -  

p l a s m o d i u m s .  B i E L s c K o w s ~ : u  1 5 0 0 m a ]  v e r g r S B e r t ,  a u f  ~/~ vel~kleinert .  

angeordne~ und starker impr/~gnierbar ist. Zellschwellung und ]~e- 
schaffenheit des fibrill/iren Gerfistes lassen auf eine schwere Erkrankung 
schlieIlen, obwohl der Kern vSllig normal aussieht. 

Bei einigen Ganglienzellen hat offenbar der Schwellungsvorgang 
die verschiedenen Zellbezirke nicht mit der gleichen Intensit/~t ergriffen, 
woraus vielleicht das hSckerige und buckelige Aussehen der Zellober- 
fl/~che resultiert. Manche Ganglienzellen scheinen in grol~e geschwotlene 
Lappen gegliedert, deren gemeinsames kernhaltiges Verbindungsstfick 
noch keine Schwellung aufweist. 

Bei der in Abb. 1 c dargestellten Ganglienzelle betrifft die Schwellung 
grSBere Randgebiete, in denen sich das Fibrillennetz mit weiten 
Maschen in ein trfibes und wenig durchsichtiges Plasma eingelagert 
finder. Den fibrigen Zellbereich nimmt eine dunkel und verwaschen 
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aussehende Masse ein, die teilweise noch fibrillate Bestandteile erkennen 
li~l]t. Der Kern ist fleckig aufgehellt und hat  seine scharfe Umgrenzung 
verloren. 

Bei Betrachtung der Abb. 3 nimmt man an der l~ervenzelle a eine 
periphere Zone wahr, die in einem hellen Protoplasma ein unscharfes 
Fibrillennetz mit stark vergrSBerten Maschen beherbergt  In  der N/~he 
des Kerns wird das Zellplasma allmghlich triiber und  undurchsichtiger, 

A b b .  2. Geschwo l l ene  N e r v e n z e l l e  m i t  a u s e i n a n d e r g e c l r & n g t e m  F i b r i l l e n n e t z .  
~ e r z :  4 9 j ~ h r i g e r  M a n n ,  C o r o n a r s k l e r o s e .  ~IELSCHOWSKu 

1500rea l  v e r g r S / 3 e r t ,  a u f  1/2 v e r k l e i n e r t .  

1/~/]t aber in seiner dunkel gef/~rbten Substanz noch Spuren des Fibrillen- 
netzes erkennen. 

Die beschriebene Degenerationsform, die sich durch eine ungewShn- 
liche Schwellung des Zelleibes auszeichnet, scheint yon der Zellperi- 
pherie ihren Ausgang zu nehmen. Offenbar gehen im Protoplasma der 
Ganglienzellen Umwandlmlgen vor sich, die zu einer enormen Ver- 
grSBerung der einzelnen Bestandteile dutch Flfissigkeitsaufnahme 
ffihren d/irften. Die Schwellung betrifft  immer gr56ere Zellabschnitte 
gleichzeitig und nimmt hie an vielen kleinen Stellen zu gteicher Zeit 
ihren Anfang. Aufhellung des Zellplasmas und Abnahme der F~rb- 
barkeit  des weir auseinander gedr~ngten Fibrillennetzes erreichen 
unter  gleichzeitiger Volumenzunahme des Zellk6rpers das Gebiet urn 
den Kern, der schlieBlich nur in seiner unmi~telbaren Umgebung yon 
einem normalgef~rbten, aber weir auseinander geschobenen Fibrillen- 
netz umfaBt wird (Abb. 2). In der Zellperipherie hat  ein Zerfall des 

Virchows Archly .  Bd. 316. 23 
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F ib r i l l enne tzes  in  feine G r a n u l a  e ingesetz t ,  de ren  L a g e r u n g  noch  an  
d ie  ehemal ige  N e t z s t r u k t u r  e r inner t .  A m  1/~ngsten b le iben  die  K n o t e n -  
p u n k t e  des Ne tzes  al  s unregelm/~Big geformte ,  nur  s chwach sieh f~rbende  

Granu l a  zurfick,  welehe im 
P l a s m a  in fas t  regelm/~Bi- 
gen  Abst/~nden s u s p e n d i e ~  
erscheinen  (Abb.  1 a) u n d  
schlieBlieh verschwinden .  
E in  hel ler ,  groger ,  yon  
t r anSpa ren t e r  Subs t anz  er- 
ffil l ter,  b tas ig  gesehwolle-  
he r  Zel l res t  b l e ib t  zurfick,  
welcher  e inen gesehrumpf-  
t en  K e r n  beherbe rg t .  

DE CASTRO, der die an 
N'ervenzelIen des Ganglion 
cervicale eraniale bei Delirium 
tremens beobachtete Sehwel- 
lung des ZeUeibes als ,,hydropie 
alteration" bezeiehnet, nimmt 
in den Ganglienzetlen argen- 
tophile Septen an, dureh deren 
Hyper~rophie die Sehwellung 
zustande kommen soll. Er 
leite~ die auftretenden argen- 
tophilen Konkremente ' yon 
einer Degeneration des Plas- 
mas her and lgBt unter Ver- 
schwinden der Septen eine 
Koagulation der yon dem 
neurofibrill~ren Netzwerk her- 
r/ihrenden Substanzen start- 
l inden.` DergIeiehen habe ich 
hie gesehen, ebensowenig 
widerstandsf/~higePlasmareste, 
welche hutfSrmig der ge- 
sehwollenen Ganglienzelle auL 
sitzen. H~zo(~ au~er~ sich nur Abb. 3. Degenerierte Nervenzelle ~us dem He~'zen 

eines 7~j/~hrigen lXIannes. Coronarsklerose. a Be- unklar fiber die Sehwellung, 
ginnende Schwellung und Faserhyperpl~sie. b Va- sympathiseher Nervenzellen 
cuolig zerfallener Rest einer Ganglienzelle in einem bei Careinom. LASOWSKu hat 
gewucherten I-I~illplasmodium. BIEZSCHOWSKy- sie an den Herzganglien bei 
Methode. 1410mal vergrSBert, anf 3/~ verkleinert. 

Coronarsklerose beobaehtet. 

Die  a m  K 6 r p e r  de r  Gangl ienzel le  beschr iebenen  Sehwel lungser  
sche inungen  lassen  sieh auch  an  den  F o r t s ~ t z e n  als A u f t r e i b u n g e n  yon  
rund l i che r  oder  sp inde l f6rmiger  Ges t a l t  nachweisen.  Die  F ib r i l l en  
geben  h ie rbe i  ihre  me i s t  ann~he rnd  para l l e le  Lage rung  au.f, ve r l aufen  
wi r r  d u r c h e i n a n d e r  und  en twicke ln  ein Netz ,  dessen Masehen  ihre  
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grSfite L~ngenausdehnung mit der Langsachse der Fortsatze gemein- 
sam haben. Die Sehwellung reicht gelegentlieh auch in den Ursprungs- 
kegel eines Fortsatzes hinein. In einem solehen Fall sieht der Fortsatz 
wie ein Hohlcylinder aus, dessen Wandung durch das fibrill~re Netzwerk 
gebildet wird (Abb. 4, 6 und 7). Als weiteres Zeichen degenerativen 
Geschehens kommt an den Fortsgtzen streckenweise eine Auflockerung 
ihres fibrillaren Gefiiges zur Beobaehtung. Verschiedentlich h~ngen 
mittels eines Fortsatzes an den geschwollenen Nervenzellen proto- 
plasmatisehe Lappen, welehe ebenfalls Schwellungserscheinungen auf- 
weisen. Viel]eicht tritt  an den Lappen die Degeneration der Zelle 
zuerst zu Tage, da normal aussehende Nervenzellen mit mehreren, in 
versehiedenen Stadien der Degeneration befindliehen Lappen vor- 
kommen. In manchen Ganglien sind fast alle Nervenzellen stark ge- 
schwollen, wobei im letzten Stadium der Degeneration die Forts~tze 
restlos ver]orengehen. 

Die in Abb. 3 dargestetlte Zelle a last  aus ihren Fortsatzen eine 
groBe Anzahl yon feinsten Fibrillen ausstr6men, welche seheinbar im 
Hiillplasmodium endigen. Sie sind wahrseheinlich als pathologisehe 
Neubildungen, als Wucherungsformen des Neuroplasmas zu betraehten, 
weiehe innerhalb des Hiiliplasmodiums zu weiterer Differenzierung 
gelangen. Eine' Neubildung fibrill~rer Substanzen kommt an den 
gesehwollenen Ganglienzellen nur sehr selten zur Beobachtung. Weiter- 
hin ist die Ausbildung eines allerfeinsten, perieellul~ren Faserkorbes 
um eine fortsatzlose, gesehwollene Zelle bei meinem Material aul]er- 
ordentlich selten. 

Zu welch auBerordentlich starker Anh~ufung neurofibrill~rer Sub- 
stanz auf engstem Raume ein hyperplastisch-regenerativer Wachstums- 
vorgang fiihren kann, zeigt die in Abb. 4 dargestellte Ganglienzelle, 
welehe ~bgesehen yon einer Iokalen Aufhellung des Fibrillennetzes und 
einem hellen Hof um den Nucleolus keine degenerativen Anzeiehen 
besitzt. Der dicht neben dem ZellkSrper gelegene rundliche Bezirk 
beherbergt eine ungeheuere, netzartige Masse allerfeinster bis mittel- 
starker Nervenf~serchen. An der Entstehung dieses abgegrenzten 
und unregelm~gigen Netzwerkes sind aueh die Forts~tze a und b der 
Ganglienzelle beteiligt. Des 5fteren konnte ich. die Teilnahme yon 
Forts~tzen benachbarter Ganglienzellen an der Bildung ~hnlicher 
abgegrenzter und unrege]m~Biger Nervennetze beobachten. Auch die 
fibrigen Forts~ze der Ganglienzelle zeigen schwere Ver~nderungen, 
wie die bei c auftretende Verdickung und Hohlcylinderbildung. Spindel- 
fSrmige Auftreibungen und geflechtartige Anordnung der die Zellaus- 
l~ufer zusammensetzenden Fibrillen kommen an den Forts~tzen 
deutlich zur Darstellung. Bandartige Abplattung (d) kann im Verlauf 
der Forts~tze oft mit normal aussehenden Verl~ufsstrecken oder mit 

23* 
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H0hlzylinderbildung abwechseln. Vielfache Aufteilung dar Fortsatze 
fiihrt h~ufig zur Ausbildung einar betrachtlicl~en Fasermasse an um- 
schriebener Stelle. 

In Abb. 5 haban mittelstarka Fasern mehrere lockere, unragalm~l~ige 
Knauel in unmittelbarer N~he der Ganglienzalle gebi]det. Feinere 
Nervenf~sarehen fehlen g~tnzlich. Gelegantlich anastomosiaren grSbere 

.kbb. 4, Gangl ienzel le  m i t  unregelm~il~iger, a b g e g r e n z t e r  N e t z f o r m a t i o n .  I-Ierz : 50 jahr i -  
ge r  ~ a n n .  Goronarsklerose .  A n  den Forts~itzen: a a n d  b F a s e r h y p e r p l a s i e ;  c I-Iohl- 
cy l i nde rb i l dung ;  d B a n d f 6 r m i g e  A b p l a t t u n g ;  h Fibr i l l~re  Auf te i lung .  BI:ELSCHOWSKY- 

) [ e t h o d e .  22~0mal  ve rg rS~e r t ,  au f  2]~ ve rk l e ine r t .  

"Fasern miteinander und zeigen somit eine fiir das Wachstum des 
~Nervengewebes charakteristische Eigenschaft. Der Kern der I%rven- 
zelle hat eine verdickte; zackige Membran und ist durch eine Vacuole 
fleckig aufgehellt. Als weiteres Zaichen kolloida]er Entmisehungsvor- 
g~nge im Kernplasma sei noch auf den hellen Hof um den Nucleolus 
hingewiesen. DaB die Ze]le sich in ainem pathologischen Reizzustand 
befindet, zeigt ferner das locker gebaute Endpl~tttchen (p) am unteran 
Rande der Zalle. 

Ein etwas waiter fortgeschrittenes Stadium in der Ausbildung aines 
anormalan, abgegranztan und unregelm~tl~igen I%rvennetzes fiihrt such 
die Abb. 6 (9) vor Augen. AuGer den grSberen Fasarn treten bier 
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einige feinere Faserelemente in Erscheinung und beteiligen sich an der 
Zusammensetzung jenes eigentiimlichen ~Nervennetzes. 

~I Man kann eine ganze Entwicklungsreihe yon der Ausbildung eines 
lockeren Geflechtes grSberer Nervenfasern in den Randzonen eines 
umgrenzbaren Bezirkes bis zur Entstehung eines dichten, abgegrenzten 
und unregelm~i~igen Nervennetzes aufstellen. 

Die in Abb. 4 und 5 
gezeichneten nervSsen 
1%sermassen liegen in 
einem Plasma, das keine 
Kerne enth~lt und hel- 
ler erscheint, als das 
iibrige I%benzellenplas- 
modium. 

W~BE~ hat bei der Ent- 
wieklnng des sympathis chen 
Plexus in der Magen-/)arm- 
region des I-Iiihnehens ein 
freies Auswaehsen der Ner- 
venfasern angenommen. 
Ieh habe hingegen im t/fill- 
plasmodium niemaIs frei 
endigende oder mit einer 
Waehstumskeule versehene 
Nervenf~serehen beobaeh- 
tet. Die Differenzierung der 
abgegrenzten und unregel- 
m~lligen Nervennetze darf 
wohl als ein ,,intracellu- Abb. 5. Ganglienze]]e mit unregelm~i/]iger un4 ab- 

gegrenzter Netzformation. Herz: 50j/thriger l~Iann. 
l~rerVorgang" (H~LI)) ange- Coronarsklerose. P Endpl~Lttchen. BIELSCI~OWSK~ "- 
sehen werden. Auch BOa~.KE ~Iethode. 2240mal vergrSf~ert, auf 3/5 ~erkleinert. 
wendet sieh gegen die alte 
Theorie vom freien Auswachsen der l~ervenfasern und sprich~ unter Bertick- 
siehtigung der verschiedenen, das Waehstum der Gewebe regelnden Faktoren yon 
einer fortschreitenden Differenzierung des Nervengewebes in loeo im Zusammen- 
hang mit bereits differenziertem lXTervengewebe. Im vorliegenden Falle diirfte 
bei der Bildung der abgegrenzten und unregelm~Bigen Nervennetze dem ]-Iiill- 
plasmodium eine besondere, aktive Rolle zugeschrieben werden. 

Die enge plasmatische Verbindung zwischen Nebenzellenplasmodium 
und Nervengewebe finder unter anderem in dem ftir beide Gewebe 
gleichermaften geltenden SpeicherungsvermSgen (SELL, NAWZATZKY) 
ihren Ausdruck. Demnach scheint eine isolierte Erkrankung einer 
Ganglienzelle nicht mSglich. Die an einer Nervenzelle nachweisbaren 
pathologischen Ver~nderungen sind stets yon solchen des umgebenden 
Hiillplasmodiums begleitet. 

Normalerweise f~rbt sich Init der BI]~LSC~IOWSKu das 
Plasma des Nebenzellenplasmodiums dunkelrosa und l~St keinc 
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besonderen Strukturen erkennen; es beherbergt sowohl kleine, ovale, 
dunkle als auch grSl]ere, runde, hellere Kerne zu etwa gleiehen Teilen, 
wobei zwischen der gesamten Kernmasse und der Plasmamasse eine 
feste Beziehung zu bestehen scheint. Trotz vieler Mfihe ist es mir nicht 
gelungen, einen besonderen Verteilungsmodus der einen oder anderen 
Kernform festzustellen. Das Hfillplasmodium sieht an erkrankten 
Ganglienzellen wolkig (Abb. 1 und 2), streifig (Abb. 3, 5, 7 und 9) 

oder auch fleckig (Abb. 6 
und 8) aus. Auch eine ver- 
/inderte Tingierbarkeit des 
Htillplasmodiums kommt 
hgufig zu Gesicht, l~Bt sich 
aber zu einem kritisehen 
Urteil fiber seinen Zustand 
schwer verwenden. Im er- 
krankten Hfillplasmodium 
treten h~ufig Vacuolen ver: 
schiedener GrSBe (Abb. 2, 
3b, 6, 9 und 13) bisweilen 
dicht nebeneinander gela- 
gert hervor. In einem wol- 
kigen oder fleckigen Hfill- 
plasmodium bilden Vaeu- 
olen eine fast regelm~Bige 
Erscheinung, wghrend 
Hohlr/iume in streifigen 
Hfillplasmodien auBeror- 

Abb. 6. Zweikernige Nervenzelle in vacuoliger 
Degeneration. Iterz : 86j•hriger l%][ann. Coronar- dentlich selten s~nd. Manch- 
sklerose, g Kleine unregeIm/~ltige und abgegrenzte r e a l  sind die Kerne des 
~etzformation. BIELSOHOWSKY-IVIetkode. 2240ma1 

vergrSf]ert, auf ~/s verkleinert. Hfillplasmodiums von ring- 
artigen Vaeuolen umgeben. 

Bei dem yon STS~R erSr ter ten  wenig festen Zusammenhang  des Nebenzellen- 
plasmodiums s ind Schrumpfungsvorg/~nge in Folge ungentigender Fixierung sehr 
]eicht mSglich. Ob im F~lle eines hellen Spal t raumes um die Ganglienzelle die 
Schrumpfung die Nervenzelle oder das Hti l lplasmodiums oder beide zusammen 
be~rifft, b le ibt  schwer zu entscheiden. 8ZA~TROC~ ha t  die Ar te fak tna tu r  solcher 
Bi ldungen ausfiihrlich diskutiert .  

Da Schrumpfungserscheinungen an einzelnen l~ervenzellen in 
groBen Ganglien vorkommen, die oft geschwollene und geschrumpfte 
Nervenzellen in engster Nachbarschaft beherbergen und nach umfang- 
reiehen Z/ihlunge~ 80 und mehr Prozent der geschrumpften Iqerven- 
zellen o der der yon einem geschrumpften Hfi]lplasmodium umgebenen 
Ganglienzellen pathologische Ver/inderungen erkennen ]assen, kann 
diesen Bildungen wohl nieh~ mehr der Weft yon Kunstproduk~en beL 
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gemessen werden; viel wahrscheinlicher ist es, in den Schrumpfungs- 
erscheinungen einen Ausdruck pathologischen Geschehens am Ganglien- 
zell-Hilllplasmodiumkomplex, zum mindesten aber nicht mehr im 
Bereiche der Norm liegende Stoffwechsel~nderungen zu erblicken. Viel- 
faeh sah ich Ganglienzellen, deren Hiiilplasmodium sich nur teilweise 
yon seiner Zelle zurfiekgezogen hatte, und gerade die nicht mehr mit 
dem Hiillplasmodium in Kontakt befindlichen Nervenzellbezirke liel~en 
meist beginnende degenerative Ver~nderungen erkennen (Abb. 9). 

Normal erscheinende Forts~tze einer Ganglienzelle kSnnen beim 
Durchtritt durch einen Erkrankungsherd des Hiillplasmodiums ihre 
normale Beschaffenheit verlieren, um diese innerhalb einer gesunden 
Umgebung wiederzuerlangen. Auch an den Kernen des Nebenzell- 
lolasmodiums kommen oft pathologische Ver~nderungen zu Gesicht 
wit Schrumpfung, Schwellung, Vacuolisierung des Plasmas und~chlieB- 
lich Zerfall. Haufig sind sie zahlenm~l~ig vermehrt, so da6 im Kern- 
Plasmaverh~ltnis die Kernmasse bei weitem das ~bergewieht besitzt. 
Dies trifft sowohl bei rein degenerativen als auch bei regenerativ- 
hyperplastischen Ver~nderungen der Nervenzellen zu. Die Mehrzahl 
der Kerne findet sich in unmittelbarer N~he der pathologisch ver~n- 
derten oder vermehrten Forts~tze angeh~uft. 

Das fleckig oder wolkig erscheinende Hfillplasmodium beherbergt 
wie das streifige alle erdenklichen Kernformen nebeneinander. Es 
gelang mir nicht, Beziehungen bestimmter Degenerationsformen des 
Hiillplasmodiums zu bestimmten Formen des Unterganges der Nerven- 
zellen aufzufinden. In den Herzganglien eines Falles yon Lues cordis 
war fast jede Nervenzelle yon einem zartem Faserkorb umgeben und 
die Kerne des zugehSrigen Hiillplasmodiums zeigten fast durchwegs 
t~ngsovale und schmale Gestalt. Vielleicht kommen in der N~he zer 
stSrter Ganglienzellen im betreffenden Hiillplasmodium mehr runde 
Kerne zur  Beobachtung. 

Bei den geschwollenen Nervenzellen ]aBt das Hiillplasmodium 
niemals eine Spur yon Proliferation erkennen (Abb. 1). MSgen im 
Verlauf des  Schwellungsvorgangs noch so starke Ver~nderungen des 
ttiillplasmodiums zur Beobachtung gelangen, nach Abschlu{~ der 
Schwellung zeigt das entsprechende Hiillplasmodium yon einer gewissen 
Kernarmut abgesehen keine Ver~nderungen mehr. 

Von der Zelle b der Abb. 3 ist nut noch ein yon Vacuolen dllrch- 
setzter, kernloser, zerfetzter, blaBgef~rbter Protoplasmarest vorhanden. 
Das wolkig erseheinende Hfillplasmodium beherbergt mehrere grSBerc 
Vacuolen und groBe, langgestreckte, dunkel impragnierte Kerne, die 
auch eine zahlenm~Bige Vermehrung erfahren haben. In vielen ahn- 
lichen F~llen kann man an den Kernen des Hfillplasmodiums alle 
Stadien der Amitose yon der Einsehniirung des Nucleolus bis zur 
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vSlligen Durchtrennung der mit je einem Nucleolus versehenen Tochter- 
kerne sehen, was .vielleieht als Anzeichen erhShter Funktion zu deuten 
sein dfirfte. Ob das Hiillplasmodium Reste degenerierter Ganglienzellen 
phagocytiert, ]~l~t sich aus dem mikroskopischen Pr~parat nicht er- 
sehen; Neuronophagie als Vorgang im lebendigen Gesehehen kann nur 
dutch Lebendbeobachtung erwiesen werden. Nicht selten treten im 
Nebenzellenplasmodium fibrillenhaltige l~este zugrundegehender Ner- 
venzellen hervor (Abb. 3b), und auch im Plasma erkrankter Nervem 
zellen werden Kerne des Hfillplasmodiums angctroffen. Gleiehe Be- 
obachtungen teilen H ~ z o c ,  STSHR und HAGE~r mit: Bei den anfge- 
bl/s Ganglienzellen kommen des 5fteren Kapselkerne in Buchten 
des Nervenzellrandes vor (Abb. l b), wobei das benachbarte, sonst 
regelm~Bige Fibrillennetz betr~chtliche Verzerrungen aufweist. Viel- 
fach bieten die Kapselkerne in ihren Buchten ein analoges Bild mit den 
in den. Knochenlakunen gelcgenen Osteoklasten. 

Nach LAWR~TJ~W und FILATOWA sollen im Ganglion nodosum ,,Zellen 
lymphoiden Charakters" den Platz durch Schrumpfung zugrunde gegangener 
Nervenzellen einnehmen. ~/[IYAKE und SUNDER-PLASSMA1WN lassen das Hiill- 
plasmodium an die Stelle degenerierter Nervenzellbn rficken. SV~D~R-PLAssMA~ 
beschreibt eine Vermehrung der Amphicyten beim Untergang der zugehSrigen 
Gang]ienzelle. CAJAL will im Alter eine Vermehrung der Kerne des Hiillplasmo- 
diums bemerkt haben. 

Ebenso h~ufig wie die Schwellung der Nervenzellen ist ihre vaeuolige 
Degeneration (Abb. 6 und 7). Die in Abb, 6 dargestellte Ganglienzelle ist 
yon kleinen Vacuolen vollst~ndig durchsetzt, welche in die Fortsatz- 
kegcl hineinreichen. Auch die an der Zelle h/~ngenden Plasmalappen 
lassen allerfeinste Vaeuolen in dichter Anordnung erkennen. Die 
kleincystische Aufteilung des Neuroplasmas kann als Beginn einer 
vacuoligen Degeneration aufgefal~t werden, die sehlielMieh zur Bildung 
einer oder mehrerer grol~er Vaeuolen ffihrt (Abb. 7). Grol~en Vacuolen 
kann das Restplasma der Ganglienzellen kappenfSrmig aufsitzen. 
Gelegentlich erfaSt die vacu01ige Degeneration das Plasma der Nerven- 
zelle in seiner ganzen Ausdehnung. Viele grSgere Vacuolen erftillen 
dann den Zelleib und sind durch schwachgefi~rbte, unregelmi~$ig an- 
geordnete Fibrillenformationen voneinander getrennt. 

Unregetma$ig begrenzte Defektbildungen des Plasmas, welche an vegetativen 
Ganglienzellen yon STOHR, RIEDER, REISER, HAG]~N, HERBST und yon HARTING 
beschrieben worden sind, kamen mir an den Herzganglien bei Coronarsklerose 
oft zu Gesicht. 

Wie FUKUTAK:E bemerkt, sind zweikernigc Ganglienzellen im mensch- 
lichen Herzen sehr selten. Diesen Befund kann ieh best~tigen, selbst 
unter Beriicksichtigung der Tatsaehe, da$ nur ein Teil der zweikernigen 
Ganglienzellen durch eine ungiinstige Sehnittffihrung hervortritt. 
Unter vielen tausenden yon Nervenzellen aus normalen und mit 
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Coronarsk lerose  b e h a f t e t e n  H e r z e n  k o n n t e  ich nu r  40 zweikern ige  
Zel len ant ref fen .  E ine  d a v o n  is t  in Abb .  6 zur  Da r s t e l l ung  ge langt .  
Nervenze l l en  m i t  m e h r  als 2 K e r n e n  k a m e n  n i ch t  vor.  Die  Gr62e der  
zweikern igen  Gang l i enze l i en  s e h w a n k t  i nne rha lb  we l te r  Grenzen ;  
neben  ausgesproehen  k le inen  E l e m e n t e n  f and  ieh aueh  eine iibergrol3e 
zweikern ige  Nervenzel le .  Die  K e r n e  a l ler  zweikern igen  Gangl ienze l len  
k a m e n  an  GrSl~e denen  e inkern iger  Zel len fas t  gleich. I n  j e d e m  
Fa l l e  war  die Zweike rn igke i t  m i t  d e g e n e r a t i v e n  Ve rande rungen  an  
Zelleib u n d  den F o r t s a t z e n  der  Nervenze l l en  vergese l l schaf te t .  Die  

Abb.7. Nervenzelle mit vacuoliger Degeneration. tierz: 84j~khrige Frau. Coronarsklerose. 
o Ringbildungen. BiELSeHowsgY-Methode. 22~0mal vergr6ftert, auf 1/2 verkleinert. 

g le ichen Befunde  w u r d e n  yon  ST6ItR u n d  SCHLITZ u n d  y o n  tIAGF,_~- 
an  s y m p a t h i s c h e n  Ha l sgang l i en  yon  A s t h m a k r a n k e n  erhoben,  wesha lb  
ST6HR ,, in m e h r k e r n i g e n  s y m p a t h i s c h e n  Gangl ienze l len  te l ls  m i t  
S icherhei t ,  t e l l s  m i t  W a h r s c h e i n l i c h k e i t  E l e m e n t e  m i t  m i n d e r w e r t i g e r  
oder  k r a n k h a f t e r  F u n k t i o n "  e rb l ick t .  

Durch den Besitz yon mehreren grol~en Vaeuolen an ihrem Rande erscheint 
dieinAbb. 7 dargestellte Ganglienzelle gefensterb. C2~JAI~ und])]~ CASTRO, HEI~ZOG, 
SLAVIC~ u. a. haben die Fensterbildung auf einen besonderen Waehstumsverlauf 
eines oder mehrerer l%rtsatze zur/ickgefiihrt. Neuerdings wird auch eine neuro- 
fibrillare Masehenbildung dureh Vacuolen am tL~nde yon G~nglienzellen als 
Fensterung bezeichnet (STS~IR, HE~BST, H~TI~O). Eine derartige Fensterung 
habe ich in jedem grSl3eren Ganglion haufig gesehen. Eine dureh bogenfSrmiges 
Auswachsen der kurzen Fortsatze zustandegekommene Fensterung scheint beim 
Menschen auSerordentlich selten zu sein. MICI{~LOW bildet gefensterte Ganglien- 
zellen aus dem tierzea des Pferdes ab. PINES halt die Fensterung als ein fiir die 
Zellen des Ciliarganglions beim Hund eharakteristisches Merkmal. WATZX,~ 
faint die Fensterung ale Ausdruek des Seniums auf. Dem widersprechen die 
Angaben yon ST6HR, der eine gefensterte Nervenzelle aus dem Ganglion cervicale 
craniale eines 18jahrigen abbildet und yon LEVI, der schon bei einem 10jahrigen 
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gefensterte Ganglienzellen'beschreibt. Nach CAZAL sollen die ,,e61ulas con proto- 
plasma fenestrada" im Ganglion nodosum und jugulare im Alter in gesteigertem 
~aBe auftreten. BIELSCHOWSKY nennt sie atypische Zellformen, die enge Wech- 
selbeziehungen zwischen Anbau und Abbau nervSser Substanz zeigen und schon 
unter normalen Verhaltnissen vorkommen, abet mit dem Alter zahlreicher werden. 
PXCHECO will die Fensterung als Reaktion gegen Ern~hrungsstSrungen bei Ver- 
letzungen aufgefaBt wissen. HERZOG h~lt sis ebenfalls ffir einenprogressiven 
Vorgang. LEw hut unter Beriicksichtigung der Angaben yon NAO~OTTE und 
PITZO~O den Zusammenhang yon Fensterung und KSrpergr6Be eingehend zur 
Diskussion gebracht. Demnach sollen nicht nur die Fensterung, sondern auch ihr 
spezieller Bau yon der K6rpermasse abh~ngen. Abgesehen yon der Richtigkeit 
der Beobachtungen, die aussehlieBlich an tierischem Material angestellt wurden, 
scheinen so weitgehende SchluBfolgerungen nicht ganz zul~tssig, da unsere 
Kenntnisse yon der normalen Struktur und Entwicklung der Ganglienzellen bei 
den verschiedenen Vertebraten noch unzureichend sind und fiber die Pathologic 
des Nervensystems bei Wirbeltieren kaum gesicherte Beobachtungen vorliegen. 
AuBerdem sind yon vorneherein betr~chtliche Unterschiede zwischen Cheloniern 
und Fiscben auf der einen Seite und dam Mensehen anderseits im Bau der sym- 
pathischen Ganglienzellen denkbar. 

RingfSrmige Bildungen im Hiil lplasmodium (Abb, 7) kommen nur 
~-ereinzelt zu Gesicht. Sie sind meist  unrege]m~Big gestaltet  und haben 
eine wechselnde Affinit~t zum Silber. Verschiedentlich ist ihr Fi- 
bril lenmaterial  aufgelockert, .oder die Ringbildungen lassen feinste 
Nervenf~serchen in groBer Menge seitlich aussprossen, wodurch die 
nervSse Ringbildung bei gleichzeitiger tiefs'chw~rzer ][mpr~gnierung 
ein stacheliges Aussehen gewinnt. Die Ringbildungen liegen niemals 
den Ganglienzellen dicht auf, sondern sind immer yon einem sich heller 
f~rbenden H o f  undifferenzierten Pr0toplasmas oder veto Hfillplasmo- 
dium umgeben. Ich  land diese ring- oder 6senf6rmigen Strukturen 
stets in Verbindung mit  feincn Nervenf~serchen. Da sie fast  nur  in 
der N~he erkrankter  Nervenzellen angetroffen wcrden, diirftcn sie wohl 
kaum unter  die normalen Bildungen sympathischer  Ganglienzetlen 
zu rechnen sein. Als Endappara te  ,,pr~ganglionErer" ~asern kommen 

d ie  EndSsen ihrer Seltenheit wegen nicht in Betracht ,  sondern sie 
stellen wahrscheinlich das morphologische Ergebnis einer Reakt ion der 
Ganglienzelle auf  einen pathologischen Wachstumsreiz dar. 

Die sog. k u g e l - o d e r  birnfSrmigen, manchmal  auch unregelmEBig 
gestal teten , ,Endpl~t tchen" t re ten bei der Coronarsklerose an d e n  
Herzganglienzellen nicht h~ufig in Erscheinung (Abb. 5). In  der Mehr- 
zahl dcr F~lle betr~gt ihr gr6Bter I)urchmesser 7--9/~, doch kommen 
auch 12 und sogar 14 ~u grol~e Endpl~t tchen vor. Neben dem fibrill~r 
differenzierten Plasm~ beherbergen sie manchmal  eine k6rnige Masse. 
Degenerative und regenerativ-hyperplast ische Erscheinungen gelangen 
an den Endpl~t tchen zur Beobachtung. Vielfach sprossen aus den 
Endgebilden allerfeinste ~ibril len in grol~er Menge aus, oder sic um- 
geben sich mit  einem dichten Korb  zartester Fibrillen. Alle Endpl~tt-  
chert sind im Hiillplas~r~odium gelegen. 
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In den meisten F/~llen liegen die kugeligen, yon feinsten auswaehsen- 
den Fibrillen umgebenen groBen Endpl/~ttchen am K6rper yon Gang- 
lienzelten in einem Plasmadefekt. Die das in Abb. 8 gezeichnete End- 
pl/~ttchen in zirkul/~rem Verlauf umgebenden Nervenf/iserchen h/ingen 
mit dem Endpliittchen direkt zusammen und sind an seinem Aufbau 
beteiligt. Wenn BIELSCtIOWSKu sagt, dab ,,beim Kugelph~nomen die 

Abb. 8. Gewuchertes Endpl~ittchen. Herz: 50j~hriger ~Iann. Coronarsklerose. 
BIELSCtIOWSKY-Methode. 2210mal vergr51~ert, auf ~/~ verkleinert. 

Zellen nicht Depotstellen ffir die auf einen l~eiz ausgelSste Fibrillen- 
fiberproduktion sind, denn die Zellen lassen stets degenerative Merk- 
male erkennen", so ist ihm hierin beizustimmen, da das Hfillplasmo- 
dium an der Genese der Endl01s beteiligt int. Das tumorartige 
Endpl~ttchen der Abb. 8 hat sieh tief in eine Ganglienzelle einge- 
graben und sie bis auf einen kleinen, kernlosen Protoplasmarest zum 
Schwinden gebracht. Zwischen Endpl/~ttchen und Nervenzelle besteht 
stets ein gleichmi~gig welter, hell erscheinender Zwischenraum. Oas 
in Abb. 8 gezeichnete Endpl/~ttchen diirfte als eine Wucherungser- 
scheinung in den Bereich der pathologischen Anatomie geh6ren und 
als Anzeichen eines abnormen Erregungszustandes der nervSsen Sub- 
stanz gelten. 

Weitere Angaben fiber die Endpl~tttehen finder man in der Literatur bei 
DE CASTRO, SVNDER-PLASS~ANN, ST6KR und  SCHI~ITZ, HAGEN, NTOHII, 1V[AsSIG, 
SETO, CAJAL, ~r ~AGEOTTE, LA}VRENTJEW und FILATOWA, HART1NG, 
LAWI~ENTJEW und GURWITSCH-LASOWS/~LAJA, LA'~Vt~E2NTJEW und LASOWSKY und 
bei HEazoc. 
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Zu welch merkwtirdigen Formen die Degeneration yon Nerven-  
zellen fiihren kann,  lehrt  die Betrachtung der Abb. 9. Der reehts vom 
Kern  gelegene Absehnit t  der Ganglienzelle ist gesehw011en und l~gt alle 
eingangs schon beschriebenen Merkmale d e r  Zellblghung erkennen. 
Der obere Zellabsehnitt  ist yon kleineren und grSBeren Vaeuolen durch- 
setzt, welche das tPibrillennetz zu unrege!mggigen Str~ngen und 
Masehen zusammen gesehoben haben. Am Zellrand sieht bier das 

A b b .  9. G a n g l i e n z e l l e  m i t  S e h w e l h n g ,  v a c u o l i g e r  D e g e n e r a t i o n  u n d  Y ib r i l l enze r f a l l .  
t t e r z :  7 4 j ~ h r i g e r  M a n n .  A n  d e n  F o r t s ~ t z e n :  a K o n t i n u i t i ~ t s t r e n n u n g .  b V e r m i n d e r n n g  

de r  F i b r i l l e n .  BIELS~HOWSKY-Methode.  2 2 4 0 m a l  v e r g r S B e r t ,  a u f  ~]5 v e r k l e i n e r t .  

Fibrillenwerk wie angenagt  aus und ragt  mi t  feinen Zacken in das: 
Hiil lplasmodium hinein. U m  das Mittelstiick der Ganglienzelle ist 
das I-Iiillplasmodium geschrumloft. Schwellung, vacuolige Degeneration, 
k6rniger Fibrillenzerfall und Kontinui t i i ts t rennung der Fortsi~tze sind 
gleichzeitig an der Nervenzelle zu sehen. 

Gelappte Ganglienzellen seheinen beim Menschen nicht sehr h/~ufig zu sein. 
So bfldet PI~Es gelalopte Nervenzellen ans dem Ganglion ciliare des Mensehen ab. 
M~CHA~LOW besehreibt solche in den Herz- und Blasenganglien des Mensehen. 
Naeh L~vI soll die Lappung der Nervenzellen bei Tieren mit groBer K6rpermasse 
eine normale Bildung sein, welche durch Oberfl/iehenvergrSBerung bessere Stoff- 
wechselbedingungen herstellt. L~vis Sehlul]folgerungen scheinen zu weitgehend; 
hier greifen dieselben Bedenken Platz, die schon gegenfiber seiner Ansicht fiber die 
Bedeutung der gefensterten Ganglienzellen ge~ugert wurden. 

Ganglienzellen mi t  gestielten Protoplasmalappen sind sehon in den 
Abb. 1 und 6 zur Darstellung g e l a n g t . . A n  Ganglienzellen hEngende 
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gestielte Protoplasmalappen k6nnen riesige AusmaGe haben. Fast 
immer ist die Degeneration der gestielten Protoplasmalappen viel 
weiter fortgesehritten, als 
die des ZellkSrpers selbst. 
DieFortsgtze der protoplas- 
matisehen Lappen weisen 
stets degenerative Merk- 
male auf. Die gelappten 
Nervenzellen sind bei der 
Coronarsklerose nieht zahl- 
reich, aber bei fast allen 
untersuehten Individuen 
anzutreffen. Die Lappen 
eilen in ihrem Untergange 
den Nervenzellen voraus 
und bestehen wahrsehein- 
lieh aus minderwertigem 
Neuroplasma. Da siimtliehe 
gelappten Nervenzellen mit 
pathologisehen Merkmalen 
behaftet sind, diirfte die 
Lappung wohl als eine 
anormale Formation zu be- 
traehten sein. 

Die Nervenzellen des 
in Abb. 10 gezeiehnes 
Ganglions lassen glatte 
und seharfe Konturen er- 
kennen. GroBe, tiefsehwarz 
impriignierte, homogen er- 
seheinende KSrper treten 
isoliert (a) oder in einer 
Ganglienzelle (b) auf; einem 
dritten homogenen KSrper 
(c) liegt eine etwa gleieh 
grol3e, ebenfalls homogen 

Abb. 10. Ganglion. Herz: 74j~ihrige Frail. coronar-  
erscheinende, aber heller sklerose, a, b, c, d, ] homogene Substanzen. g l~este 
impr/~gnierte Masse seitlieh degenerierter  Ganglienzellen. k Vacnole. m va~nolige 

Durchse tznng einer Nervenzelle. ~[3IELSCHOWSKY- 
a n .  I m V e r l a n f  d e r  m i t  d e m  3'Iethode. 540mal vergr6Bert, a~f 3/~ verkleinert .  

Ganglion in Verbindung 
stehenden Nervenbiindel sieht man ~hnlich gestaltete, l~ngliehe oder 
rundliehe KSrper (d), welehe yon einer hellen, homogenen Substanz 
eingehiillt werden. Die stark verbreiterten Forts~tze entspringen aus 
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glat tkonturierten Nervenzellen. Von anderen Ganglienzellen sind nur  
noch Protoplasmafetzen (g) tells in halbkugeliger Gestalt tibrig. Der 
an den l%and der groBen Vacuole (/c) angefiigte Fortsatz kann woht 
als der letzte Rest einer Nervenzelle gedeutet werden. Manche Gang- 
lienzellen beherbergen in ihrer Mitte eine besonders dunkel imprggnier- 
bare Fibrillenmasse und sind yon allerfeinsten Vacuolen durchsetzt  (m), 
Das Ganglion ist arm an feineren und feinsten Nervenf~serchen. 

Abb.  11, G~ngl ienze l len  u n d  N e r v e n f a s e r n .  H e r z :  74jghr lge  F rau .  Coronarsklerose .  
a u n d  b Nervenze l l en .  c u n d  d Sti icke y o n  N e r v e n f a s e r n  m i t  A n s a m m l u n g  h o m o g e n e r  
5:[assen. BIELSCHOWSKY-Me~hode. a u n d  d j e  960real  vergrSi3er~, b u n d c  je  1410real 

v e r g r 5 B e r t ,  auf  a/~ Verkle iner t .  

Die in Abb. 11 a und b d~rgestellten Nervenzellen besitzen teilweise 
ein starres und wgchsernes Aussehen. Die Zelle a enth~lt 2 tiefschwarz 
imprggnierte, homogene und unregelmgl~ig begrenzte KSrper, die in 
einem teils hell-homogenen, tefls yon Fibrillenresten besetzten Cyto- 
plasma gelegen sind. ])ie Zelle b enthglt nur einen einzigen derartigen 
homogenen KSrper an Stelle der Fibrillen. Das gesamte durchsichtig 
ausschende Plasma zeigt eine deutliche Vacuolisierung. 

Diese seltene Degenerationsform scheint an der Zellperipherie mit  
dem Auftreten allerfeinster fliissigkeitserffillter Hohlrgume zu beginnen, 
welche ~lsbald das ganze Plasma durchsetzen. Gleichzeitige Verdickung 
und VergrSberung des Fibrillennetzes ist wohl Ausdruck eines Quellungs- 
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oder Auflockerungsvorganges, der auch zu einer Vermehrung des 
gesamten Zellvolumens urn mehr als das Doppelte fiihren kann. Die 
in Kernnahe gelegenen Vacuolen lassen zuerst eine Triibung ihres 
Inhaltes erkennen, der im BI~LSCHOWSKY-Praparat grau und homogen 
erseheint. Unter zunehmender Sehwarzung entstehen schlieBlieh tief- 
sehwarz tingierte, mannigfach gestaltete KSrper. An ihrer Genese ist 
also eine neu in Erseheinung tretende Substanz beteiligt, welehe das 
Fibrillennetz der Ganglienzelle zum Erliegen bringt; denn fleckige Auf- 
hellungen der schwarzen homogenen KSrper erscheinen vollstandig 
fibrillenfrei. Naeh dem Zerfall des Fibrillennetzes tritt  das Restplasma 
homogen, hell und yon kleinen Vaeuolen durchsetzt hervor. Die Vaeuo- 
len verschwinden oder konfluieren in sehr seltenen Fallen zu grSl~eren 
Hohlraumen. Die strukturlosen Plasmafiberreste nehmen an Volumen 
ab und verschwinden auf irgendeine Weise, und nur noch tiefschwarze 
und unregelma$ige KSrper bleiben in den Ganglienzellen zuriiek. 

Diese Degenerationform geht mit einem vollstandigen Verlust der 
Fortsatze einher; manchmal besitzen die Ganglienzellen sehon im 
Stadium der vollkommenen Vacuolisation keine Fortsatze mehr, 
haben beim Auftreten der ersten homogenen Massen selten mehr als 
3 oder 4 Fortsatzreste und entbehren bei vollstandiger Trennung der 
Bestandteile in fibrillenfreies Plasma und homogene, sehwarzimpra- 
gnierte Substanzen stets samtlieher Fortsatze. 

Das Hi~llplasmodium erscheint im Beginn der Degeneration der 
Ganglienzellen meist wolkig und dunkler impragniert als bei normalen 
Ganglienzellen. In sp~teren Stadien umgibt ein helles, strukturloses 
Hiillplasmodium die Nervenzellen, welche schwarze, homogene KSrper 
beherbergen. In unmittelbarer Nachbarschaft der Ganglienzellen ent- 
halt das Hiillplasmodium vereinzelt dunkle Flecken oder feine sehwarze 
Granula und kleine Vaeuolen. Auffallig ist in jedem Falle die Armut 
an Kernen, die bisweilen etwas vergrSl~ert oder granuliert aussehen. 
Auch bei vollstandigem Untergang der Nervenzellen ist in jedem Falle 
die sehwere Degeneration der Ganglienzellen kaum von morphologischen 

Veranderungen des Hiillplasmodiums begleitet. 
Bei Betrachtung der Abb. 10 und 11 fallen die machtig verdickten, 

eigentiimlich starren Fortsatze auf. Die Fibrillen des Fortsatzes der 
Zelle 11a sind auSerordentlieh d~inn und zeigen mit wachsender 
Entfernung yon der Nervenzelle eine Zunahme ihres Kalibers. In dem 
mehr zellw~rts gelegenen Absehnitt des Zellauslaufers ist die Anzahl 
der Fibrillen vie1 grSf~er als in dem schmaleren und zellfernen Anteil 
des Fortsatzes. Das Fibrillenbiindel des einzigen Auslaufers der Zelle 
11b steht in unmittelbarer N/ihe der Ganglienzelle im Zusammenhang 
mit den wenigen intracellularen Fibrillen und scheint aus ziemlieh 
grobkalibrigen Fibrillen zusammengesetzt. Letztere spalten sieh zu 
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einer Menge feinster Fibrillen auf, v~elche die Verdickung des Zellaus- 
laufers durchziehen um sich im anschlief~enden Abschnitt des Fortsatzes 
wieder zu einer geringeren Anzahl dickerer Fibrillkn zu vereinigen. In 
beiden Fgllen handelt kS sieh wohl um eine ,,Aufbfindelung" (P~T~RFI) 
der Neurofibrillen. 

Die in Abb. 11 c gezeichnete Nervenfaser'weist eine Verdickung auf, 
in welcher kin tiefschwarzer, teilweise yon tPibri!len durkhzogener 
KSrper auffgllt. Eine helle und homogene Substanz umgibt den d u n k :  
len KSrper. Letzterer verjiingt sich plStzlich zu einer normal erschei- 
nenden Nervenfaser. Am gegeniiberliegenden Ende zieht eine ebenfalls 
normal aussehende Nervknfaser in den dicken, eifSrmige n KSrper 
hinein. In Abb. 11 d ist eine/Lhnliche Formation dargestellt, die in der 
zwischen den beiden Schichten befindlichen ~bergangszone eine groSe 
5~enge fkinster, mit Silber schwarz gef~rbter Granula beherbergt. Die 
an Teilungsstellen von Nervenfasern besonders h~ufig zu beobachtende 
Verdickung betrifft verschieden lunge Abschnitte der Nervenfasern 
and kann allm~hlich erfolgen, wobei Durchmesser yon 8--10/t keine 
Seltenheit sind. Zuweilen werden kSrnig zerfallene ~ervenfasern yon 
homogenen Plasmamassen umgeben. Am Beginn der Verdickung der 
Nervenfasern sind fast regelmgl~ig ScgwA~sche Kerne anzutreffen. 

In bandartig verbreiterten Nervenfasern treten oft feinste Neuro- 
fibrillen herv0r; teilweise ver]ieren die Fibrfllen ihre Sichtbarkeit, 
so daf~ die bandartigen ~krvenfasern homogkn erscheinen. Manchmal 
geben die Fibrillen ihre parallele Anordnung auf nnd gkhen miteinander 
allerfeinste netzartige Bildungen ein, um sich dann wieder zu einer 
einheitlichen Nervenfaser zu verein~gen. Bisweilen beherbergen die 
bandartig verbreiterten ~ervenfasern an Stelle der vielen diinnkn 
Fibrillen feink Granula. Spaterhin scheinen zwischen den zarten Fi- 
brillen mit Silbkr schwKrzbare Substanzen aufzutreten, denn 5fters 
kommen homogene, bandartig verbreiterte Nervenfasern vor, welche 
eine meist zentral gelegene, schwarz impragnierbare Substanz enthalten, 
die zuweilen eine helle Innenzone oder fleckige Aufhellungen erkennen 
l~l~t oder yon zarten Fibrillenresten, feinen Granula oder einem hellen 
Hof umgeben ist. Die innerhalb der bandartig verbreiterten Nerven- 
fasern gelegenen schwarz impragnierten Massen zeigen ziemlich oft 
Bruchstellen and Zerfall in Fragmente, wobei die kinzelnkn Stiicke 
sich scharfrandig gegen zwischengelagerte Anteile der hellen, homo- 
genen, sonst nut in der AuSenzone befindlichen Substanz abgrenzen 
oder durch schmale Strange feinster Fibrillen miteinander verbunden 
bleiben. 

Die tiefschwarz impragnierten, inmitten der verbreiterten Nerven- 
fasern gelegenen Substanzen leiten ebenso wie die homogenen KSrper 
in den Nervenzellen ihre Entstehung yon einer neuanftretenden Sub- 
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s~anz her. Diese f~rbt sich mif  Silber genau so schwarz wie die Fibrillen, 
verdeckt  sie unter  Umst~nden vollsti~ndig und bringt sie wahrscheinlich 
zum Zerfall. 

H~zoG hat in einem Fall yon Atherosklerose und Paralysis agitans ,,kon- 
zentriseh geschiehtete, homogene Gebilde" in Ganglienzellen und :Forts/~tzen 
beobaehtet, welche er zu den Corpora amylaeea zahlt, wie sie yon LAFORA, BIEL- 
SCHOWSKu U. a. in Nervenze]len des Gehirns aufgefunden wurden. HERZOG seheint 
dleselbe Degenerationsform beobaehtet zu haben, welehe ich im Vorhergehenden 
besehrieben babe. Auch LAsowsKu hat die gleiche Verfallserscheinung als einen 
mSglicherweise durch das Alter begfinstigten Degenerationsmodus der Nerven- 
zellen bei leichter Sklerose der K_ranzarterien besehrieben. 

I m  Verlaufe einer in der geschilderten Weise verdickten Nerven- 
laser sah ich ein einziges Mal eine merkwfirdige KnStchenbildung 
(Abb. 12a); der grSBte Durchmesser des KnStchens betrug 35/~, der 
kleinste 28 #. Die in das KnStchen ein- und austretende N'ervenfaser 
]~Bt 2 yon einer grogen Zahl allerfeinster Fibrillen durchzogene Aus- 
buchtungen erkennen (/). Innerhalb des KnStchens kommen dunkle, 
homogene, in einer hellen Substanz gelegene, bandart ig  verbrei ter te  
Nervenfasern zu Gesicht. Sie sind vielfach miteinander u 
und gehen mehrfach in feine geflechtartig verkniipfte Fibrillenztige 
tiber. Die in der N~he des KnStchens gelegenen SG~wA~}cschen Kerne 
sehen rundlich aus und beherbergen in ihrem Plasma rein verteiltes 
Chromatin. 

Bei dem betreffenden Indiv iduum waren die Capillaren s tark er- 
weitert,  deren Begleitnerven fast rege]m~Big in feine KSrnchenreihen 
zerfallen waren (Abb. 12b). Auch sonstige im Bindegewebe verlaufende 
oder zwischen der Herzmuskula tur  angetroffene Nervenfiiserchen 
zeigten h~ufig k6rnigen Zerfall. Andere degenerat ive Ver~nderungen 
wie Abnahme der Impr~gnierbarkei t  oder plasmatische Auftreibungen 
an stiirkeren marklosen Nervenfi~serchen gelangten weiterhin zur Be- 
obachtung. 

Auf Grund der syncytialen Konstruktion des vegetativen Nervensystems ist 
mit allergr6gter Wahrseheinliehkeit ein anderer Degenerationsverlauf als im 
eerebrospinalen System zu erwarten. Es war mir nicht m6glieh, eine tiefere Ein- 
sieht in den Degenerationsablauf zu gewinnen. 

Bei der Betr~chtung der Abb. 12b fi~llt das Auftreten argyrophiler 
Granula  in den Bindegewebszellen in der Umgebung der erweiterten 
'Capillare auf. Auch die Endothelzel]en und die Leukocyten in den 
Capillaren in der NiChe der zerfallenen Nervenfasern sind mit  unregel- 
miiBigen, argyrophilen Granula s tark beladen. Die genannten Zellen 
nehmen mSglicherweise die aus dem Zerfal] der Nervenfasern herrtih- 
renden Granula in sich auf. 

Bei der Coronarsklerose kommen viele langgestreckte Ganglien- 
~ellen vor. Abgesehen yon ihrer nicht ganz im Bereich der Norm 

u Archiv. Bd.  316. 2 4  
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l iegenden Gestal t  weisen die Ganglienzellen oft einige degenera t ive  
Anzeiohen, wie Vacuolen  im Plasma,  Auf t re ibungen  und  Auf lockerungen  
der For t sg tze  sowie Endp lg t t chen  auf. 

Die For t sg tze  nehmen  fast  ausschlieitlich yon  beiden Zellpolen, 
selten yon  der Zellmitte ihren Ursprung.  E in  grol~er Tell der lang- 
ges t reckten Ganglienzellen ist in den Verbindungss t rgngen zwischen 
den 'Gangl ien  anzutreffen.  

Abb. 12~. KnStehenbildung im Verl~uf einer Nervenfaser. Herz: 7tj~hrige Frau. 
Coronarsklerose. BIELS0HOWSKY-Methode. 1410real vergr(i~ert, auf ~/5 verkleinert. 

Abb. 12 b. Erwei~erte Capillare mit zerfallenden Begleitnerven. ls 74J~hrige Frau. 
Coronarsklerose. BIELSCHOWSKY-Methode. 1410real vergrSl~ert, auf 3/~ verkleinert. 

LAW~EETJEW bfldet eine langgestreckte Ganglienzelle aus dem AUERB~kCH- 
schen Plexus des 0sophagus vom Hund und dem MEmS~E~schen Geflecht des 
Diinndarmes der Katze ab; hier seheint ihr Vorkommen ein normales Ereignis 
zu sein (STS~R). HE~ZOG beschreibt in der Randzone des Ganglion cervicale 
craniale ,,sehmale, hantelfSrmige Zellen", die infolge des engen Raumes zwisehen 
den Faserziigen ihre sonderbare Form angenommen h~ben sollen. 

E i n e n  di rekten  neuroplasmat i schen  Zusammenhang  zwischen be- 
nachba r t en  Ganglienzellen babe  ich bei 3 verschiedenen Ind iv iduen  
je einmal  beobach te t  (Abb. 13). Der  3 6 #  lange, normal  aussehende 
For t sa tz  verbindet  2 Ganglienzellen, die mi t  schweren degenerat iven 
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Merkmalen behaftet  sind. Die ZelleA ist yon mehreren groBen Vacuolen 
durchsetzt  und beherbergt  blaBgefiirbte Reste des Fibrillennetzes, 
welches in der unmitte]bar~n Nachbarschaf t  des Kerns noch einiger- 
maf3en dicht erscheint. Als Mittelwert  yon grSl~tem und kleinstem 
Kerndurchmesser  ergeben sich 8,375/~, 
w~hrend der Kern  der Zelle B einen Durch- 
messer von 1],85/~ aufweist. Die Zelle B 
zeigt eine beginnende Schwellung ihres 
Plasmas, yon dem eine l~eihe teils normal 
erscheinender, teils hyperplastischer Fort-  
satze ihren Ursprung herleitet. Jede der in 
Abb. 13 gezeichneten Nervenzellen weist 
einen eigenen Degenerationsmodus auf; die 
Zelle A ist der vacuoligen Degeneration 
schon weitgehend erlegen, indes die Zelle B 
dutch Sehwellung des Plasmas zugrunde 
geht. 

Plasmatische Verbindungen zwischen benach- 
barren Ganglienzellen sind schon versehiedentlieh 
besehrieben worden, so yon STSm~, R~:sE~, SETo, 
PINES~ ~OLOSSOW Kind IWAICOW, HAI~,TING, LAW- 
DOWSKY und yon M:CHAY~LOW. Bs162 hat auf 
dee plasmatischen Zusammenhang benachbarter 
Ganglienzellen hingewiesen und schlieBt auf einen 
Teilungsvorgang der zur Bildung yon ,,Zwillings- 
ganglienze]len" ffihrt. COLE faBt anastomosie- 
rende Nervenzellen im AL:ER~Aensehen Plexus des 
Frosches als 2 in Verschmelzung begriffene Gang- 
]ienzellen auf, h~It aber aueh die Deutung einer 
.~nastomose durch unvollst~indige Zellteflung ffir 
m5glieh. Wahrscheinlieh haben .wir es beim 
direkten neuroplasmatisehen Zusammenhang zwi- 
schen benachbarten Ganglienzellen mit dem Er- 
gebnis einer unvollkommenen Zellteilung zu tun. Abb.13. Zweianastomosierende 

Ganglienzellen. tterz: 49j~h- 
])as Auftreten yon Pigment  in peri- riger Mann. Coronarsklerose. 

pheren Ganglienzellen wurde yon manchen BIsLSCHOWSKY-Methode. 
1410real vergrSBert, 

Autoren als Alterserscheinung (L. R. Mi)L- auf '/2 verkleinert. 
LER, MOGILNITZKY, SCHARAPOW, HODGE) 
Yon anderen Ms Abnutzungspigmen~ des hShcren Lebensalters an- 
gesehen (ABRIKOSOFF, SPIEGEL und ADOLF). Die meisten der 25 an 
Coronarsklerose erkrankten Individuen ba t ten  das 65. Lebensjahr 
iiberschritten; doch kam mir  in vielen Hunder ten  yon Ganglien keine 
einzige Nervenzelle mi t  auffallender Pigmentansammlung zu Gesicht. 
Auch LASOWSKu nennt  die Pigmentmengen in den Herzganglienzellen 
eines 90jahrigen Manncs unbedeutend. SPIEGEL, der im Alter die 
Herzganglien yon Farbstoffgranula frei, die Grenzstrangganglien 

24* 
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derselben Individuen dagegen pigmentreich land, sprieht sich f/Jr die 
Existenz topographischer Unterschiede in der Verteilung der Pigmente 
aus. Im Hinblick auf die Beobachtungen vo~ ST6~R, KSR~ER, HERZOG, 
TINEL, DE CASTRO U.a., die sehon bei Jugendlichen und sogar bei 
Feten PigmentkSrnchen in peripheren Nervenzellen antrafen, seheint 
es kaum begriindet, im Pigment einen fiir das Altern des Individuums 
eharakteristischen Abnutzungsstoff zu erblieken. Viel wahrseheinlieher 
ist es, die Pigmentgranula als eine wichtige, ffir den Zellstoffweehsel 
notwendige Substanz zu veranschlagen. 

Im Hinblick auf die topographische Verteilung der degenerierten 
Ganglienzellen in der Hinterwand des reehten Herzvorhofes k6nnte man 
vielleieht erwarten, dab ~n der Iq/~he der Kranzarterie die zugrunde- 
gehenden I%rvenzellen in grSl]erer Anzahl vork~men als in den yon der 
Kranzarterie weiter entfernten Gegenden. Dergleichen ist h/~ufig der 
Fall; man kann neben der Coronararterie viele, meist sehr schwer 
ver/~nderte Ganglienzellen, ja ganze vSllig degenerierte Ganglien ohne 
Mfihe auffinden. Es treten indessen auch in den der Kranzfurehe 
benachbarten Ganglien noch vSllig intakte l~ervenzellen hervor. 

Ich habe in jedem Falle die ganze t{interwand des Venensinus auf 
das Vorkommen degenerierter Ganglienzellen untersucht. Dabei kom- 
men in jeder Entfernung von der Coronararterie degenerierte Nerven- 
zellen zu Gesicht. Die topographisehe Lage der pathologisch ver~nder- 
ten Ganglienzellen seheint in der t{interwand des rechten Herzvorhofes 
auBerordentlich wechselnd zu sein und 1/~Bt sieh offenbar nieht leicht 
zu einem einheitlichen Gesamtbild verwenden. Degeneration einzelner 
Nervenzellen oder ganzer Ganglien in Abh/~ngigkeit yon einem Ge- 
f/~Bversorgungsgebiet (MoGIL~ITZKY) konnte ieh in keinem Falle 
beobachten. 

In fast allen F/s wiesen mehr a,ls die H~lfte der Nervenzellen 
Merkmale krankhaften Gesehehens auf. Im Vergleieh zu der Masse 
erkrankter Ganglienzellen erscheinen die Ver/~nderungen an den 
Nervenfasern selten und geringgradig. Die Nervenfasern lassen inner- 
halb der Ganglien Auflockerungen der Achsencylinder erkennen; mit 
ihrer Entfernung yon der Ursprungszelle nehmen die Vers 
ab und sobald sie sich in Str/~ngen des Sc~wA~Nsehen Leitplasmodiums 
sammeln, sind Degenerationserseheinungen an den Aehseneylindern 
nieht mehr zu erkennen. 

Die morphologische Integrit/it der Achsencylinder in der Peripherie 
kSnnte die Vermutung nahe legen, dal] die Degeneration von der 
zugeh6rigen Ganglienzelle noch nicht bis in weiter entfernte Strecken 
des betreffenden Achseneylinders vorgedrungen sei. Da trotz des 
groBen Zeitraumes, den die Entwicklung eines Coronarsklerose bean- 
sprucht, die Aehseneylinder in der Peripherie intakt sind, hat die 
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Annahme einer yon den Ganglienzellen gegen die Peripherie fort- 
schreitenden Degeneration wenig Wahrscheinlichkeit fiir sigh. MSglieher- 
weise sind auf Grund der syncy~ialen Xonstruktion des vegetativen 
Nervensystems die Achseneylinder in ihrer Degeneration ziemlich 
weitgehend yore Untergang der Ganglienzellen unabh/~ngig. Offenbar 
ist der Degenerationsverlauf im vegetativen Nervensystem ganz ande- 
ren Gesetzen unterworfen, a]s beim cerebrospinalen Nervensystem. 
I%~ISE~ hat nach Entfernung des Ganglion seminulare Degenerations- 
erscheinungen an den Hornhautnerven um so seltener gesehen, je weiter 
sie in der Peripherie gelegen waren und am Terminalretikulum schlieB- 
lich keine Ver~nderungen mehr beobachtet. YOSmTOS~, der naeh 
Vagatomie beim tIund im Endausbreitungsgebiet des Magennerven- 
systems die nervSsen Elemente unverletzt fand~ hat gleichlautende 
Resultate erhalten. Die Befunde yon I~EISEI% und YOSmTOSI weisen 
auf eine gewisse Unabhgngigkeit der mit dem Scmvaz~Nschen Leit- 
Plssmodium zu einer untrennbaren Einheit verbundenen, feinsten 
vegetativen Nervenfasern yon den Ganglienzellen hin. 

Derartige Befunde stehen im Widerspruch zur Neuronentheorie und kSnnen also 
nicht mig der angeblichen trophisehen Einheit des Neurons in Einklang gebraeht 
werden. Daher haben ST6~ und BOEXE der Gang]ienzelle ein wesentliehes 
Stack ihrer Bedeutung als trophisches Zen~rum fiir die periphere Nervenfaser 
abgesprochen, wobei ST6~R in der syncytialen t{onstruk~ion des sympathisehen 
Nervensystems den bedeutsamsten Grund fiir die Selbstgndigkeit der Nervenfasern 
erbliokt. 

Form und GrSge der Ganglien scheinen in der ttinterwand des 
rechten Herzvorhofes weitgehend individuellen Variationen unterworfen 
zu sein. Bei manchen tIerzen enthglt die Wand des Venensinus eine 
grol3e Zahl fast unregelmgl~ig und dight verteilter Ganglien, w~hrend 
andere Iterzen Anh~ufungen von Nervenzellen iiberhaupt vermissen 
lassen und nnr im Verlauf der Nervenbiinde] kleine Grnppen yon 
wenigen Ganglienzellen beherbergen. 

Das Bindegewebe der Ganglien nimmt nicht an den pathologischen 
Ver/~nderungen des Nervensystems tell. Die Ausbildung des Binde- 
gewebes zeigt individuelle Variationen. Es gelangen groge Ganglien 
mit dfinnen Bindegewebshiillen und kleine mit dicker Bindegewebs- 
kapsel zur Beobachtung. Gelegentlich linden sich aueh in normalen 
Ganglien Mastzellen. 

Die Gefgl~e der G-anglien weisen keine pathologischen Veri~nde- 
rungen auf. Ebensowenig treten an der V0rhofmuskulatur Besonder- 
heiten hervor. 

Diskussion. 

Wie schon aus der Arbeit yon LASOWKY hervorgeht, ist die Coronar- 
sklerose regelmi~gig mit anatomischen Ver/~nderungen der tIerzgang- 
lienzellen vergesellschaftet. Die degenerativen Veri~nderungen am 

'Virchows Archly. Bd. 316. 24a 
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Nervengewebe sind ungleich viel h~ufiger, als die hyperplast ischen 
Entar tungen.  Zellschwellung, vacuolige Degeneration u~d Zellunter- 
gang bei Anh~ufung homogener Substanzen sind ~ ohne Frage Aus- 
drucksformen kr~nkhaf ten  Geschehens. Auch die in Abb. 4 und 5 
dargestell ten Netzbi ldungen und nervSse Wucherungsformen in Ge- 
stalt  yon Endpl~t tchen kommen als p~thologische Ver~nderungen des 
Neuroplasmas in B e t r a c h t .  Fiir eine solche Anschauung sprieht 
einerseits die Herkunf t  des Untersuchungsmater ia ls  yon Pat ien ten  
mi t  Coronarsklerose, ~nderseits erfolgt die Entwicklung der hyper-  
pl~stischen Bildungen in einer~ path01ogisch ver~nderten Hfillplas- 
modium;  zuden:~ stehen fast  alle u n r e g e l m ~ i g e n  und abgegrenzten 
Netzbi ldungen und d~e Endpl~t tchen in plasmatischem Zusammenhang 
mi t  e rkrankten  Ganglienzellen. Die grol~e Menge der auf  engstem 
Raume  zur Entwicklung gelangten Nervenf~serchen, die innerhalb 
der abgegrenzten und unregelm~l~igen Netzformat ionen wirr durch- 
einander verlaufen und um das gewucherte Endpl~t tchen eigentfimlich 
spiralige Drehungen vollfiihren, deu ten  mit  gro~er Wahrscheinlichkeit  
auf  eine Erkrankung  des Nervengewebes hin und lassen vielfach einen 
neuromart igen Charakter  wohl k a u m  in Abrede stellen. 

Wichtige anamnestische Daten und die prozentuale Verteilung der normalen 
und pathologisch ver~nderten Ganglienzellen sind im folgenden zu einer kurzen 
Ubersicht zusammengefaBt: 

1. K. S., 68j~hrige Frau. Anamnese: Ulcus ventriculi. Todesursache: Bron- 
chopneumonie. Herz: Fleckige Coronarsklerose. 55 % der ~ervenzellen zerstSrt. 

2. K. K., 68j~thrige Frau. Anamnese- Hypertonie. Todesursache: Vascul~re 
Schrumpfniere. Herz �9 Schwere Coronarsklerose. 72 % der Ganglienzellen degeneriert. 

3. M. M., 56jahrige l~rau. Anamnese: Ar~eriosklerose. Todesursache: Endo- 
carditis lento. Herz: Coronarsklerose. 69% der Nervenzellen degeneriert. 

4. t~. C., 76]~hrige Frau. Todesursache: Bronchopneumonie. Herz: Schwere 
Coronarsklerose mit Kalkplattenbildung. 59% der Ganglienzellen degeneriert. 

5. L.H., 86]~hriger Mann. Todesursache: Bronehopneumonie. Herz" Sehr 
schwere Coronarsklerose. 73% der Ganglienzellen degeneriert. 

6. N.P., 7]j~hriger Mann. Anamnese: Cerebralsklerose. Todesursache: 
Bronchopneum0nie. tterz: Fleckige Coronarsklerose. 74% der Ganglienzellen 
degeneriert. 

7. C. J., 77j&hriger M~nn. Todesursache: Mili~re Tbc. Herz : Schwere Coronar- 
sklerose. 70% der Ganglienzellen degeneriert. 

8. ~I. E., 57]s Fr~u. Anamnese: Lange Jahre bestehende Hypertonie. 
Todesursache: Bronchopneumonie. Herz: Coronarsklerose. 81%'der Ganglien-. 
zellen degeneriert. 

9. Sch. W,, 67j~hriger ~ann. Anamnese: Cerebralsklerose. Todesursache: 
Bronchopneumonie. tterz: Schwere Coronarsklerose. 66 % der Nervenzellen 
degeneriert. 

10. S.K., 85jghrige Fr~u. Todesurs~che: Lungenembolie. Herz: Schwere 
Coronarsklerose. 73% der Nervenzellen zerstSrt. 

11. it. J., 73jahriger ]Y~unn. An~mnese: Cerebratsklerose und I-Iypertonie. 
Todesurs~che: B~-onchopneumonie. tterz: Sehr schwere Coronarsk]erose mit 
Kalkplattenbildung. 81% der Ganglienzellen degeneriert. 
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12. B. F., 49j~hriger Mann. Anamnese: BAs~Dowsche Erkrankung. Todes- 
urs~che : Progressive Paralyse. Herz : Sehwere Coronarsklerose. 55 % der Nerven- 
zel]en degeneriert. 

13. F.F. ,  71jghriger Mann. Todesursache: Bronchopneumonie. I-Ierz: 
Coronarsklerose. 61% der Ganglienzellen zerstSrt. 

14. H.S. ,  50j~hriger Marm~ Todesursache: Broneh0pneumonie. Herz: 
Coronarsklerose. 62 % der Nervenzellen degenerier~. 

15. H. A., 74jghrige Frau. Todesursache: Pneumonie. Herz: Sehr schwere 
Coronarsk]erose. 82 % der Ganglienze]len zerstSrt. 

16. K . J . ,  68jghriger Mann. Anamnese: Cerebralsklerose. Todesursache: 
Bronehopneumonie. Herz: Coronarsklerose, abgelaufene Endocarditis mitralis. 
60/o der Nervenzellen zerst6rt. 

17. B.A., 84j~hrige Frau. Anamnese: Sehwere Hypertonie. Todesursache: 
Kaehexie: Herz: Coronarsklerose, Endoearditis lenta. 48% der Gang]ienzellen 
degeneriert. 

18. D. J., 74j~hriger Mann. Anamnese: Alkoholabusus und Cerebralsklerose. 
Todesursache: Bronehopneumonie. Herz: Sehr schwere Coronarsklerose. 83% der 
Nervenzellen zerstSrt. 

19. Seh. H., 79j~hriger Mann. An~mnese: Ulcus ventriculi. Todesursache: 
Bronchopneumonie. gerz:  Fleckige Coron~rsklerose mit Stenosierung des Rum. 
dese. sin. 64% der Ganglienzellen degeneriert. 

20. L. J., 80jghriger Mann. Anamnese: Chorea. Todesursaehe: Inanitions- 
kaehexie. Herz: Coron~rsklerose. 46% der Ganglienzellen degeneriert. 

21. Z. :P., 70j~hriger Mann. Anamnese : Cerebralsklerose. Todesursaehe : Bron- 
chopneumonie, tterz: Beginnende Coronarsklerose. 45 % der Nervenzellen zerstSrt. 

22. It. J., 71j~hrige Frau. Anamnese: Diabetes und Nephrosklerose. Todes- 
ursaehe: Coma uraemicum. Iterz: M~l]ige Coronarsklerose. 41% der Ganglien- 
zellen degeneriert. 

23. K. J., 76jghrige Frau. Anamnese: Arteriosklerotisehe Demenz. Todes- 
ursaehe : Xachexie. Herz : Coronarsklerose mit Kalkplattenbilduflg. 72 % der 
Nervenzellen zerstSrt. 

24. J .E. ,  87jghrige Frau. Anamnese: Ar~eriosklerotische Demenz. Todes- 
ursache: Bronehopneumonie. Herz: Coronarsklerose. 80 % der Ganglienzellen 
degenerier~. 

25. M.E., 79j~hrige Frau. Anamnese: Diabetes. Todesursache: Broncho- 
pneumonie. Herz: Sehr sehwere Coronarsklerose. 78 % der Ganglienzellen de- 
generiert. 

SchlieBlich kSnnte  es sich bei allen geschi lder ten Ver~nderungen am 
Nervengewebe  u m  eine Ausdrucks fo rm des Al~erns handeln.  Zun~chs t  
mtil~ten bei einem Altersproze~ die morphologischen Ver~nderungen  
bei allen Nervenzel len  ungefghr  zur  gleichen Zeit  und  im gleichen Aus- 
mal~ anget rof fen  werden,  falls n ich t  w~hrend des ganzen  Lebens Gang- 
lienzellen degenerieren oder wieder erg~nzt  werden sollten. Es  t re ten  
aber  an  den Ganglienzellen des Herzens  alle geschi lderten F o r m e n  des 
Zel lunterganges  in verschiedenen Degenera t ionss tadien  gleichzeitig 
neben  den normalen  Ganglienzellen bei einzelnen Ind iv iduen  in Er-  
scheinung;  m a n c h m a l  k o m m e n  sogar mehrere  F o r m e n  des Zellunter- 
ganges an  ein .und derselben Nervenzel le  zur  Beobach~ung (Abb. 9). 

Will  m a n  allerdings die beschr iebenen Vergnderungen  am Nerven-  
gewebe als eihen Prozel~ auffassen, der den U n t e r g a n g  der Nervenzel len 
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naeh sich zieht, die Herzkraft schw~cht und zum Tode des Individuums 
ffihrt, so w~re bei alten Individuen eine morphologisehe Unterscheidung 
am Nervengewebe im ttinblick aus Alter und Krankheit nur fiberaus 
sehwer und unter Verwendung eines umfangreichen, yon jugendliehen 
Individuen stammenden Vergleichsmaterials durchffihrbar. Diese 
Schwierigkeit wird noch vergrSt~ert durch die MSgliehkeit, dal~ bei 
~lteren Individuen die Ganglienzellen neben den Merkmalen des 
Alters aueh noch Spuren l~ngst ~berstandener Krankheiten aufweisen, 
denn es l~l~t sich keine Krankheit und Verletzung denken, bei welcher 
das vegetative Nervensystem nicht in Mitleidenschaft gezogen wiirde. 

Nach der angeffihrten Ubersieht sind in fast allen F~llen y o n  
Coronarsklerose fiber die H~lfte, in einigen sogar mehr als 3 Viertel 
der Nervenzellen mit Merkmalen degener~tiven Geschehens behaftet. 
Es fragt sich, ob bei einer derartig weitreichenden Affektion des 
Nervengewebes noch eine geordnete Funktion des Nervengewebes und 
der Herzmuskulatur mSglich ist. Da die multipolaren Herzganglien- 
zellen das gleiehe Aussehen wie sympathische Nervenzellen haben, 
sind sie vielleicht dem sympathischen System zuzurechnen. Bei ihrer 
Erkrankung besteht somit nach Ausfall des sympathischen Systems die 
~[Sglichkeit einer ausgleichenden Regulation der Herzfunktion durch 
den Vagus. L~W~E~TJ~w h~lt die pr~ganglion~ren Fasern der intra- 
k~rdialen Ganglien ffir Vagusfasern, deren Durchschneidung die Mehr- 
zahl der yore N. vagus gebfldeten perieellul~ren Apparate zur Dege- 
neration bringen soll. Die Impregnation LAW~E~TJ~Ws kann unter 
keinen Umst~nden vollst~ndig gewesen sein, denn die Verbindung yon 
Nervenfasern mit Ganglienzellen erfolgt nieht dutch derartig grobe 
pericellul~re Apparate, sondern dutch das Terminalretikulum. Au~er- 
dem sah ich dicke, markhaltige, wahrseheinlich dem Vagus zugehSrige 
Nervenfasern durch die Herzganglien grSl]tenteils hindurchziehen. 
Schliel~lich kann angenommen werden , dal~ eine Innervation der 
Herzmuskulatur abgesehen yon den Forts~tzen der intramuralen 
Nervenzellen dureh das in der Peripherie ausgebreitete und in das 
So~wA~sche ~eitplasmodium eingebettete und mit einer gewissen 
Automatie ausgestattete intramuskul~re Nervennetz ers kann. 
Die interstitie!len Zellen, die in jenem peripheren Netz als umge- 
wandelte S c H w ~ s c h e  Ze]len, besser wohl als kleine Ganglienzellen 
aufgefa~t werden diirfen, wiirden dabei eine bedeutsame l~olle iiber- 
nehmen und das terminale Netz k6nnte regulierend an die Stelie der 
intramuralen Ganglienzellen des I-Ierzens treten. 

ZxTzLsP~o~ hat es nicht verm0cht, Bindegewebe und Nervengowebe zu 
unterscheiden; was er abbildet und beschreibt, ist Bindegewebe. 

Nach den Beobachtungen yon KO~D~A~V/ und S~o verdanken die ner- 
v6sen Geflechte in der Herzwandung ihre Entstehung einer innigen Mischung 
yon V~gus- und Sympathicuselementen. Beide F~sorsystemo sind im Endnetz 
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untrennbar miteinand6r verbunden; dieser Umstand entzieht in funktioneller 
Beziehung dem vielfaeh geltend gemaehten Antagonismus yon Sympathicus und 
Vagus die anatomisehe Unterlage und weis~ vielmehr in die Riehtung einer har- 
monisehen Zusammenarbeit beider Systeme. Darauf haben ST6n~ und REIS~ 
wiederholt hingewiesen. Einstweilen scheinb eine isolierbare Erkrankung yon 
Vagus oder Sympathieus oder eine isolierte Einwirkung yon Vagus und Sympa- 
tieus auf das Myokard schwer vorstellbar. 

Nach der oben beigeffigten Liste sind die pathologisehen Vergnde- 
rungen an den Herzganglienzellen nicht allein zur Coronarsklerose in 
Beziehung zu setzen, sondern kSnnen auch mit Erkrankungen des 
neuro-hormonalen System s, wie Ulcus ventriculi, Hypertonie, Morbus 
Basedow, Diabetes und ullgemeiner Ar~eriosklerose in Verbindung 
gebracht werden. Demnaeh w~ren die genannten Erkrankungen, 
ferner Hyperhidrosis, Asthma bronchiale, Endangitis obliterans und 
Morbus Raynaud nut Symptome einer Erkr~nkung des neuro-hormo- 
nalen Systems. In dem Auftreten der genannten Erkrankungen diirfte 
iiberdies ein nur schwer f~Bbarer konstitutioneller Faktor verborgen 
sein. Deshalb sind bei Studien zur Histologie des vegetativen Nerven- 
systems Altersangabe, tterkunft des zur Untersuehung gelangten Mate~ 
rials und klinisehe Anamnese genauer in Rechnung zu setzen, als das 
bisher geschehen ist. M6glicherweise ]~l]t ein umfangreiches Material 
in Zuknnft bessere Kenntnisse fiber die Konstitution der untersuchten 
Patienten gewinnen; so ist bei einigen Individuen die Mehrz~hl der 
Nervenzellen geschwollen; bei anderen Menschen sind fast alle Gang- 
lienzellen vacuolig degeneriert und wieder andere Patienten besitzen 
in groBer Menge Nervenzellen, welehe unter Anh~ufung homogener 
Massen zugrundegehen. Hier liegen wohl Beobachbungen vor, die 
sich ffir eine Individualanatomie auswerten lassen. 

Bei der Coronarsklerose zeigen weitaus die meisten Ganglienzellen 
degenerative Vergnderungen, w~hrend die regenerativ-hyperplastischen 
Entartungen in den Hintergrund treten. Es ist mir nicht gelungen, 
irgendwelehe Ver~nderungen an den Nervenzellel~ aufzufinden, die man 
als ffir die Coronarsklerose spezifisch veranschlagen kSnhte. Sowohl bei 
Asthma bronchiale (STSg~ und SC~MITZ, HACEN) als auch bei der 
RAYNAuDsehen Erkrankung (SuNDER-PLAssMA~, HAGEN), bei Ulcus 
ventrieuli (STS~), Endangitis obliterans (SusDER-PLAsS~A~N), Pylo- 
rospasmus (HEarST), und der Coronarsklerose gelangen die gleichen 
Degenerationsmerkmale an dan Ganglienzellen zur Beobachtung. Es 
scheint, als verffigte das Nervengewebe nur fiber eine bestimmte Anzahl 
yon morphologisehen Reaktionsarten, welche in verschiedenen Kombi- 
nationen immer wieder in Erscheinung treten. Die mengenmgBige 
Verteilung der einzelnen Degenerationsformen ist jedoeh bei den oben 

angefiihrten Krankheiten verschieden. Beim Asthma und bei der 
RAY~AcDsehen Erkrankung, sowie bei der Lues kommen an den 
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Ganglienzellen vorwiegend Wucherungsformen vor, w~hrend bei der 
Coronarsklerose die rein degenerativen Ver~nderungen im Vordergrunde 
stehen. 

SchlieBlich bleibt n0eh zu erSrtern, ob die Ver~nderungen des 
sympathischen Nervensystems bei der Coronarsklerose prim~rer Natur 
sind oder erst sekund~r eintreten. Jedes Gewebe ist in seinem W~ehs- 
turn, in seiner normalen oder pathologischen Funktion yore Nerven- 
system abh~ngig. Es ist denkbar, in der Erkrankung des vegetativen 
Systems mindestens einen kausalen Faktor f iir die Genese der Coronar- 
sklerose zu erblicken und demnaeh die Ver~nderungen am Gef~Bapparat 
des Herzens als sekund~re Erseheinung anzuspreehen. Eine ~hnliehe 
Anschauung hat STS~ vor kurzem ge~ul3ert und einer eingehenden 
Diskussion unterworfen. Auch SPERA~SKu scheint die gleiehe Ansieht 
zu vertreten. 

Weder das vegetative Nervensystem noeh der hormonale Drfisen- 
apparat kSnnen isoliert funktionieren oder erkranken; much eine 
Zellularpathologie ist bei der syneytialen Konstruktion des vegetativen 
Nervensystems und dessen plasmatischem Zusammenhang mit den 
Geweben des Erfolgsorgans nicht mehr vorstellbar. Das gesamte 
neuro-hormonale System kann erkranken u n d  mul~ in Rechnung 
gestellt werden als eine funktionelle Einheit, vonderenWirkungsweise 
die Genese der Coronarsklerose wie jeder normale und pathologische 
Vorgang im Organismus abh~ngig ist. 

Zusammen]assung. 
Es wurde mit der BIELSCHOWSKY-Methode der Ganglienapparat 

in der rechten Vorhofshinterwand des Herzens yon 25 a n  Coronar- 
sklerose leidenden und yon 5 nicht an Coronarsklerose erkrankten 
Menschen untersueht. 

In jedem Falle yon Coronarsklerose zeigt die fiberwiegende Zahl der 
Nervenzellen Veri~nderungen an den Kernen und am Zellplasma. Die 
Ver~nderungen" am Zellplasma bestehen in Sehwellung, vaeuoliger 
Degeneration oder Anhi~ufung neugebildeter, homogener Substanzen. 

Lappung der Nervenzellen, langgestreckte Ganglienzellen und zwei 
durch einen gemeinsamen Fortsatz zusammenhi~ngende Nervenzellen 
werden beschrieben. 

Fensterung, Endpli~ttchen, ringartige EndSsen und zweikernige 
Ganglienze!len sind selten. 

Verschiedene bei der Coronarsklerose seltene Former/hyperplasti- 
schen Waehstums am Nervengewebe werden geschildert. 

Veri~nderungen an den Fortsiitzen der'Ganglienzellen und am Htill- 
plasmodium werden dargestellt. Es gelingt nieht zu den geschwollenen 
und zu vacuolig degenerierten Nervenzellen oder zu Ganglienzellen, 
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die  u n t e r  Anhg, u f u n g  h o m o g e n e r  S u b s t a n z e n  z u g r u n d e g e h e n ,  e ine  

b e s o n d e r e  D e g e n e r a t i o n s f o r m  des  H i i l l p l a s m o d i u m s  in  B e z i e h u n g  zu  

se tzen .  

D i e  V e r t e i l u n g  d e r  d e g e n e r i e r t e n  ~ e r v e n z e l l e n  i s t  u n r e g e l m ~ i g .  

D a s  B i n d e g e w e b e  d e r  G ~ n g l i e n  w e i s t  in  k e i n e m  F a l l e  p a t h o l o g i s c h e  

V e r ~ n d e r u n g e n  auf .  

A u s  d e n  p a t h o l o g i s c h e n  V e r ~ n d e r u n g e n  de r  G a n g l i e n z e l l e n  d e s  

t : i e rzens  k a n n  n i c h t  a u f  e ine  C o r o n a r s k l e r o s e  ge sch lo s sen  w e r d e n .  

I n  d e r  D i s k u s s i o n  wi rd  e r 6 r t e r t ,  ob  d ie  C o r o n a r s k l e r o s e  als  d ie  F o l g e  

de r  f e s t g e s t e l l t e n  a n a t o m i s c h e n  V e r ~ n d e r u n g e n  des  v e g e t a t i v e n  N e r -  

v e n s y s t e m s  aufgefal~t  w e r d e n  d~rf .  D ie se  )~rage w i r d  a u f  G r u n d  

t h e o r e t i s c h e r  ~ b e r l e g u n g e n  b e j a h t .  
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