Aus dem Anatomischen Institut der Universitit Bonn.

Mikroskopische Beobachtungen an den Herzganglien
des Mensehen bei Coronarsklerose.

Von
H. HERMANN.
Mit 13 Textabbildungen.
( Bingegangen am 1. Mgrz 1948.)

Einleitung.

Die vorliegenden Untersuchungen wurden aus zweierlei Grinden
durchgefiihrt. Einmal lassen sich aus der pathologischen Anatomie des
_vegetativen Nervensystems auch Kenntnisse iiber dessen normale
Anatomie gewinnen, zum anderen soll der Unterschied zwischen nor-
malen und pathologischen Ganglienzellformen schérfer herausgestellt
werden, als das bis jetzt geschehen ist. Uber das Verhalten der Herz-
ganglien bei Coronarsklerose liegen weder in der pathologisch-anato-

mischen noch in der klinisch-medizinischen Literatur Angaben groBeren
Umfanges vor.

Kritik der fritheren Arbeiten.

In den von AscHorF, AscHOFF und TAwara, MONCKEBERG, DANIELOPOLU,
ArBrECHT und HoCHREIN verfaliten Monographien und Referaten, in welchen die
anatomischen Grundlagen der verschiedenen Herzerkrankungen eine ausfithrliche
Darstellung gefunden haben, wird die Frage nach den morphologischen Verinde-
rungen des intrakardialen Nervensystems nicht berithrt. Nur EpENs schreibt in
seiner Monographie: ,,Die sparlichen Untersuchungen des Herznervensystems
haben keine iibereinstimmenden Ergebnisse gebracht. Dieser Umstand hat
seinen Grund in der kleinen Anzahl einschligiger Beobachtungen und in der un-
geeigneten histologischen Technik der Autoren.

So haben HEDINGER und ScHONBERG bei chronischer Arrhythmie lediglich
auf das Vorhandensein von Ganglien und Nervenfasern im Sinusgebiet des
Herzens hingewiesen.

ABraHAM, der aus dem Herzen des Menschen Ganglienzellen abbildet, halt
diese fiir erkrankt, da sie zur Halfte zerstort sind; doch fehlen Angaben tiber
die Art der Erkrankung.

OrMos hat in der Annahme, dal die Verdnderungen der HerzkranzgefifBe
vielleicht auf eine Erkrankung des vegetativen Nervensystems zuriickgefiibrt
werden konnten, in 3 Fallen am Ganglion stellatum und an den sympathischen
Halsganglien Kernvergroflerung unter gleichzeitiger Abnahme des Chromatin-
gehaltes, Verschwinden des Nucleolus und eine exzentrische Lagerung des Kernes
beobachtet. Weiter beschreibt er blasse Farbung und Quellung der Nervenzellen,
Wucherung der Kapselzellen und Vermehrung des Zwischengewebes der Ganglien
mit zahlenméaBiger Verminderung der Nervenzellen. Gleiche Befunde werden von
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STaEMMLER mitgeteilt. Ormos hat nur 3 Fille untersucht. STAEMMLER macht
keine Zahlenangaben. Technik und Abbildungen beider Untersucher geniigen
nicht den heutigen Anforderungen.

Lasowsky hat mit der Birrscowsky-Methode an den intrakardialen Ganglien
bei Coronarsklerose Knauelbildung und Vermehrung der Endplittchen als Wuche-
rungserscheinungen an den Fortsitzen, ferner an den Ganglienzellen Quellung
und vacuolire Degeneration beschrieben. Kine weiterhin beobachtete Schrumpfung
der Nervenzellen soll nach Ansicht des Autors zu Schwund und Sklerose des
Bindegewebes fiithren.

Material und Methode.

Zur Untersuchung gelangten 25 menschliche Herzen mit mehr oder weniger
stark ausgepréigter Coronarsklerose. Zur Kontrolle verwendete ich 5 Herzen von
Jugendlichen, welche infolge von Meningitis (2 Falle), Peritonitis, Unfall und
Lungenembolie (je 1Fall) ad exitum kamen. Das Material verdanke ich dem
hiesigen Pathologischen Institut.

Angaben zur Topographie der Herzganglien finden sich bei SsiNELNIKOW
(Vogel), WorLryxskr (Kalb), ANvrriEw (Katze), ScEvrAWLEW (Hund), Woro-
BIEW und FrANcILLON (Mensch). Um die an den verschiedenen Individuen ge-
wonnenen Ergebnisse untereinander und mit denen Lasowskys vergleichen zu
kénnen, untersuchte ich stets die Hinterwand des rechten Herzvorhofes zwischen
Vena cava cran., Herzbasis, Sulcus terminalis und Septum atriorum.

Zur Darstellung der Herzganglién wurde eine etwas modifizierte BIE1LSCHOWSKY-
Methode verwendet. Dije Schnitte verweilten etwa eine halbe Stunde in einer
Silberlosung — bis zu 35% —, wurden kurz in Formalin ausgespiilt und einer
protrahierten Reduktion in einer mit destilliertem Wasser stark verdiinnten
ammoniakalischen Silbernitratlésung unterzogen. Durch diese Anderung gelang
mir in jedem Falle eine klare Darstellung der intracelluliren Fibrillen und ihrer
Beziehungen zu den Fortsitzen.

Die Zeichnungen stammen aus der Hand von Friulein cand. med. I. Lusch.

Befund. .

In jedem Fall von Coronarsklerose zeigen sich die Ganglienzellen
mit mehr oder weniger schweren pathologischen Veréinderungen be-
haftet. Dies lehrt ein Blick auf Abb. 1, in welcher alle Zellkerne ein
nicht mehr normales Verhalten erkennen lassen. Normaler Weise ent-
hilt der kugelig oder ellipsoidisch gestaltete Kern innerhalb einer
diinnen, glatten Membran ein mit der BreLscHowsky-Methode homo-
‘gen erscheinendes Plasma, in welchem sich ein deutlicher Nucleolus
scharf abgrenzt. Das Plasma der in Abb.1 dargestellten Kerne er-
scheint nicht mehr homogen und gleichmiafig gefirbt; es beherbergt
in seinem Inneren verschiedentlich heller gefiirbte Stellen, die an Zahl,
GrofBe und Form variieren. Wahrscheinlich kénnen diese Hohlrdume
zu groBeren Vacuolen zusammenfliefen oder um den Nucleolus einen
ringférmigen Hof entstehen lassen. Dergleichen kann man an den
Kernen der Abb. 4, 5, 9 und 13 erkennen. Als weiteres Zeichen de-
generativen Geschehens darf eine Vergréfllerung des Kerns in Anspruch
genommen werden. Ein Vergleich der Kerndurchmesser gleich groBer
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normaler und erkrankter (tanglienzellen ergab in vielen Féllen eine
Zunahme des Kerndurchmessers um 2—4 g unabhingig von der Zell-
groe. Um die zarte Membran des hell aussehenden Kernes war das

intracellulire Fibrillennetz deutlich zu sehen. ‘

RrisEr beschreibt eine Kernvergrofferung je nach Gréfie der Zelle von 1 bis
3 an erkrankten Ganglienzellen des menschlichen Wurmfortsatzes. HERBsT
berichtet von einer Kernhypertrophie der Ganglienzellen im pylorospastischen
Sauglingsmagen.

Sehr oft gelangen bei der Coronarsklerose auch pyknotische Kerne
zur Beobachtung. Kerndeformitidten, platte oder langgestreckte, mit
Ausldufern versehene Formen, eckig oder unregelmidfig konturierte,
manchmal eingeschniirte Kerne, Defekte in der Kernmembran und am
Kernplasma, schlieBlich Verlust der Kernmembran treten hier und da
in Erscheinung (Abb. 6). In den Herzganglien von 2 Individuen fand
ich in den Kernen scharfrandige Vacuolen, die sich auch in das an-
grenzende Zellplasma erstreckten. Die Karyolyse 146t die Zellen end-
lich als kernlose Zelltriimmer zuriick.

Zerfall der Nucleolen in feine Kérnchen kommt in erkrankten
Ganglienzellen ziemlich héufig zu Gesicht. Seltener konnte ich auf-
gequollene oder mit kleinen vacuolendhnlichen Aufhellungen versehene
Nucleolen beobachten. Eine Verdoppelung des Nucleolus war bei
meinem Material iiberaus selten.

Bei HacEN findet sich ein gleichlautender Hinweis. Auch ST6HER und ScuMITZ
halten eine Verdoppelung des Nucleolus fiir sehr selten.

Normalerweise liegt der Kern nicht immer in der Zellmitte, sondern
kann an den Zellrand riicken und dessen Kontur unter Umstédnden stark
hervorwdlben. Dergleichen kommt hiufig bei den langgestreckten
Ganglienzellen vor. Hierbei kénnte man an einen Austritt des Kernes
aus der gleichzeitig schwergeschidigten Ganglienzelle denken, da kern-
lose Zellreste und isolierte Kerne oder Tritmmer von solchen gelegent-
lich anzutreffen sind.

Die gleichen Beobachtungen werden von STGHR am menschlichen Magen bei
Ulcus chronicum mitgeteilt. Auch Hacew, SvéER, HERzZoG¢ und Lasowsky

warnen davor, eine exzentrische Lagerung des Kernes als pathologisches Merkmal
aufzufassen.

Verdanderungen des fibrilliren Apparates sind an den stark ge-
schwollenen Ganglienzellen der Abb. 1 zu erkennen. Die GréBenord-
nung der gréBten Durchmesser bewegt sich um 80—120 . FEinige
Ganglienzellen lassen an der Peripherie eine heller als die zentralen
Bezirke der Zelle gefarbte Zone erkennen, andere erscheinen als helle
Blasen, die nur um den geschrumpften Kern herum eine etwas dichtere
Anordnung des Fibrillengefiiges besitzen. Im ibrigen sind die Fi-
brillen weit auseinander gedringt, wodurch die Maschenweite des
Fibrillennetzes an Ausdehnung gewonnen hat und eine fast regelméfige



344 H. HErMANN:

Strukturierung zu Tage tritt. Die geschwollene Zelle ¢ der Abb. 1
enthilt eine Menge argyrophiler, unregelmiBig konturierter Granula,
die in fast regelméBigen Abstéinden iiber das ganze Plasma verteilt
sind.

In- Abb. 2 tritt das auffallend regelmiBige fibrillire Raumnetz
hervor, das nur in der niheren Umgebung des Kerns etwas dichter

Abb. 1. Ganglion mit degenerierten Nervenzellen. Herz: 74 jidhriger Mann. Coronar-
sklerose. @ Ganglienzelle mit zerfallendem Fibrillennetz. b Kern des Nebenzellen-
plasmodiums. BIELscHOWSKY-Methode 1500mal vergroBert, auf 2/; verkleinert.

angeordnet und stirker imprignierbar ist. Zellschwellung und Be-
schaffenheit des fibrilldren Gertistes lassen auf eine schwere Erkrankung
schlieBen, obwohl der Kern véllig normal aussieht.

Bei einigen Ganglienzellen hat offenbar der Schwellungsvorgang
die verschiedenen Zellbezirke nicht mit der gleichen Intensitat ergriffen,
woraus vielleicht das hockerige und buckelige Aussehen der Zellober-
fliche resultiert. Manche Ganglienzellen scheinen in grofie geschwollene
Lappen gegliedert, deren gemeinsames kernhaltiges Verbindungsstiick
noch keine Schwellung aufweist.

Bei der in Abb. 1¢ dargestellten Ganglienzelle betrifft die Schwellung
groflere Randgebiete, in denen sich das Fibrillennetz mit weiten
Maschen in ein triibes und wenig durchsichtiges Plasma eingelagert
findet. Den iibrigen Zellbereich nimmt eine dunkel und verwaschen
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aussehende Masse ein, die teilweise noch fibrillire Bestandteile erkennen
1a8t. Der Kern ist fleckig aufgehellt und hat seine scharfe Umgrenzung
verloren.

Bei Betrachtung der Abb. 3 nimmt man an der Nervenzelle a eine
periphere Zone wahr, die in einem hellen Protoplasma ein unscharfes
Fibrillennetz mit stark vergréflerten Maschen beherbergt In der Nihe
des Kerns wird das Zellplasma allméahlich tritber vind undurchsichtiger,

—

Abb. 2. Geschwollene Nervenzelle mit auseinandergedrangtem Fibrillennetz.
Herz: 49jahriger Mann. Coronarsklerose. BIELSCHOWSKY-Methode.
1500mal vergréBert, aunf */» verkleinert.

a8t aber in seiner dunkel gefirbten Substanz noch Spuren des Fibrillen-
netzes erkennen.

Die beschriebene Degenerationsform, die sich durch eine ungewdhn-
liche Schwellung des Zelleibes auszeichnet, scheint von der Zellperi-
pherie ihren Ausgang zu nehmen. Offenbar gehen im Protoplasma der
Ganglienzellen Umwandlungen vor sich, die zu einer enormen Ver-
groBerung der einzelnen Bestandteile durch Fliissigkeitsaufnahme
fithren diirften. Die Schwellung betrifft immer groBere Zellabschnitte
gleichzeitig und nimmt nie an vielen kleinen Stellen zu gleicher Zeit
ihren Anfang. Aufhellung des Zellplasmas und Abnahme der Firb-
barkeit des weit auseinander gedréngten Fibrillennetzes erreichen
unter gleichzeitiger Volumenzunahme des Zellkérpers das Gebiet um
den Kern, der schlieflich nur in seiner unmittelbaren Umgebung von
einem normalgefirbten, aber weit auseinander geschobenen Fibrillen-
netz umfaft wird (Abb. 2). In der Zellperipherie hat ein Zerfall des

Virchows Archiv. Bd. 316. 23
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Fibrillennetzes in feine Granula eingesetzt, deren Lagerung noch an
die ehemalige Netzstruktur erinnert. Am lingsten bleiben die Knoten-
punkte des Netzes als unregelméBig geformte, nur schwach sich firbende

ADD. 3. Degenerierte Nervenzelle aus dem Herzen
eines 74jahrigen Mannes. Coronarsklerose. o Be-
ginnende Schwellung und Faserhyperplasie. b Va-
cuolig zerfallener Rest einer Ganglienzelle in einem
gewucherten Hillplasmodium. BIELSCHOWSKY-
Methode. 1410mal vergrdBert, auf */; verkleinert.

Granula zuriick, welche im
Plasma in fast regelmiBi-
gen Absténden suspendiert
erscheinen (Abb. 1a) und
schlieflich verschwinden.
Ein heller, groBer, von
transparenter Substanz er-
fillter, blasig geschwolle-
ner Zellrest bleibt zuriick,
welcher einen geschrumpf-
ten Kern beherbergt.

pR CasTrRO, der die an
Nervenzellen des Ganglion
cervicale craniale bei Delirium
tremens beobachtete Schwel-
lung des Zelleibes als,,hydropic
alteration** bezeichnet, nimmt
in den Ganglienzellen argen-
tophile Septen an, durch deren
Hypertrophie die Schwellung
zustande kommen soll. Er
leitet die auftretenden argen-
tophilen Konkremente ' von
einer - Degeneration des Plas-
mas her und 148t unter Ver-
schwinden der Septen eine
Koagulation der von dem
neurofibrilliren Netzwerk her-
rithrenden Substanzen statt-
finden. Dergleichen habe ich
nie gesehen,  ebensowenig
widerstandsfahige Plasmareste,
welche hutférmig der ge-
schwollenen Ganglienzelle auf-
sitzen. HerzoG 4uBert sich nur
unklar iiber die Schwellung:
sympathischer ~ Nervenzellen
bei Carcinom. Lasowsgy hat
sie an den Herzganglien bei
Coronarsklerose  beobachtet.

Die am Korper der Ganglienzelle beschriebenen Schwellungser
scheinungen lassen sich auch an den Fortsitzen als Auftreibungen von
rundlicher oder spindelférmiger Gestalt nachweisen. Die Fibrillen
geben hierbei ihre meist annihernd parallele Lagerung auf, verlaufen
wirr durcheinander und entwickeln ein Netz, dessen Maschen ihre



Beobachtungen an den Herzganglien. 347

grofite Langenausdehnung mit der Lidngsachse der Fortsidtze gemein-
sam haben. Die Schwellung reicht gelegentlich auch in den Ursprungs-
kegel eines Fortsatzes hinein. In einem solchen Fall sieht der Fortsatz
wie ein Hohleylinder aus, dessen Wandung durch das fibrillire Netzwerk
gebildet wird (Abb. 4, 6 und 7). Als weiteres Zeichen degenerativen
Geschehens kommt an den Fortsdtzen streckenweise eine Auflockerung
ihres fibrilliren Gefiiges zur Beobachtung. Verschiedentlich hingen
mittels eines Fortsatzes an den geschwollenen Nervenzellen proto-
plasmatische Lappen, welche ebenfalls Schwellungserscheinungen auf-
weisen. Vielleicht tritt an den Lappen die Degeneration der Zelle
zuerst zu Tage, da normal aussehende Nervenzellen mit mehreren, in
verschiedenen Stadien der Degeneration befindlichen Lappen vor-
kommen. In manchen Ganglien sind fast alle Nervenzellen stark ge-
schwollen, wobei im letzten Stadium der Degeneration die Fortsitze
restlos verlorengehen.

Die in Abb. 3 dargestellte Zelle o 148t aus ihren Fortsitzen eine
groBe Anzahl von feinsten Fibrillen ausstromen, welche scheinbar im
Hiillplasmodium endigen. Sie sind wahrscheinlich als pathologische -
Neubildungen, als Wucherungsformen des Neuroplasmas zu betrachten,
welche innerhalb des Hiillplasmodiums zu weiterer Differenzierung
gelangen. Eine Neubildung fibrillirer Substanzen kommt an den
geschwollenen Ganglienzellen nur sehr selten zur Beobachtung. Weiter-
hin ist die Ausbildung eines allerfeinsten, pericelluliren Faserkorbes
um eine fortsatzlose, geschwollene Zelle bei meinem Material aulBer-
ordentlich selten.

Zu welch auBerordentlich starker Anhdufung neurofibrillirer Sub-
stanz auf engstem Raume ein hyperplastisch-regenerativer Wachstums-
vorgang fithren kapn, zeigt die in Abb. 4 dargestellte Ganglienzelle,
welche abgesehen von einer lokalen Aufhellung des Fibrillennetzes und
einem hellen Hof um den Nucleolus keine degenerativen Anzeichen
besitzt. Der dicht neben dem Zellkorper gelegene rundliche Bezirk
beherbergt eine ungeheuere, netzartige Masse allerfeinster bis mittel-
starker Nervenfiserchen. An der Entstehung dieses abgegrenzten
und unregelmidBigen Netzwerkes sind auch die Fortsdtze ¢ und b der
Ganglienzelle beteiligt. Des 6fteren konnte ich- die Teilnahme von
Fortsdtzen benachbarter CGanglienzellen an der Bildung &hnlicher
abgegrenzter und unregelméfBiger Nervennetze beobachten. Auch die
iibrigen Fortsitze der Ganglienzelle zeigen schwere Verinderungen,
wie die bei ¢ auftretende Verdickung und Hohleylinderbildung. Spindel-
formige Auftreibungen und geflechtartige Anordnung der die Zellaus-
liufer zusammensetzenden Fibrillen kommen an den Fortsidtzen
deutlich zur Darstellung. Bandartige Abplattung (d) kann im Verlauf .
der Fortsitze oft mit normal aussehenden Verlaufsstrecken oder mit

23*
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Hohlzylinderbildung abwechseln. Vielfache Aufteilung der Fortsitze
fihrt haufig zur Ausbildung einer betrichtlichen Fasermasse an um-
schriebener Stelle.

In Abb. 5 haben mittelstarke Fasern mehrere lockere, unregelmaBige
Knéuvel in unmittelbarer Néhe der Ganglienzelle gebildet. Feinere
Nervenfiiserchen fehlen génzlich. Gelegentlich anastomosieren grobere

Abb. 4, Ganglienzelle mit unregelmsBiger, abgegrenzter Netzformation. Herz: 50jahri-

ger Mann. Coronarsklerose. An den Fortsitzen: ¢ und b Faserhyperplasie; ¢ Hohl-

cylinderbildung; d Bandférmige Abplattung; A Fibrillire Aufteilung. BIELSCHOWSKY-
Methode. 2240mal vergrsBert, auf 2/, verkleinert.

"Fasern miteinander und zeigen somit eine fir das Wachstum des
Nervengewebes charakteristische Eigenschaft. Der Kern der Nerven-
zelle hat eine verdickte, zackige Membran und ist durch eine Vacuole
fleckig aufgehellt. Als weiteres Zeichen kolloidaler Entmischungsvor-
ginge im Kernplasma sei noch auf den hellen Hof um den Nucleolus
hingewiesen. Daf} die Zelle sich in einem pathologischen Reizzustand
befindet, zeigt ferner das locker gebaute Endplittchen (p) am unteren
Rande der Zelle. .

Ein etwas weiter fortgeschrittenes Stadium in der Ausbildung eines
anormalen, abgegrenzten und unregelmiBigen Nervennetzes filhrt auch
die Abb.6 (9) vor Augen. AuBer den gréberen Fasern treten hier
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einige feinere Faserelemente in Erscheinung und beteiligen sich an der
Zusammensetzung jenes eigentiimlichen Nervennetzes.

4 Man kann eine ganze Entwicklungsreihe von der Ausbildung eines
lockeren Geflechtes groberer Nervenfasern in den Randzonen eines
umgrenzbaren Bezirkes bis zur Entstehung eines dichten, abgegrenzten
und unregelmiBigen Nervennetzes aufstellen.

Die in Abb. 4 und 5
gezeichneten nervisen
Fasermassen liegen in
einem Plasma, das keine
Kerne enthilt und hel-
ler erscheint, als das
iibrige Nebenzellenplas-
modium.

WEBER hat bei der Ent-
wicklung dessympathischen
Plexus in der Magen-Darm-
region des Hiihnchens ein
freies Auswachsen der Ner-
venfasern  angenommen.
Ich habe hingegen im Hiill-
plasmodium niemals frei
endigende oder mit einer
Wachstumskeule versehene
Nervenfiserchen beobach-
tet. Die Differenzierung der
abgegrenzten und unregel-

maBigen Nervennetze darf

wohl als ein ,,intracellu- Abb. 5. Ganglienzelle mit unregelmiBiger und ab-
e « : gegrenzter Netzformation. Herz: 50jihriger Mann.
larerVorgang“ (HELD)ange-  goronarsklerose. P Endplittchen. BIRLSCHOWSKY-
sehen werden. Auch BoERE Methode. 2240mal vergréert, auf %/; verkleinert.

wendet sich gegen die alte

Theorie vom freien Auswachsen der Nervenfasern und spricht unter Bertick-
sichtigung der verschiedenen, das Wachstum der Gewebe regeinden Faktoren von
einer fortschreitenden Differenzierung des Nervengewebes in loco im Zusammen-
hang mit bereits differenziertem Nervengewebe. Im vorliegenden Falle dirfte
bei der Bildung der abgegrenzten und unregelmifBigen Nervennetze dem Hiill-
plasmodium eine besondere, aktive Rolle zugeschrieben werden.

Die enge plasmatische Verbindung zwischen Nebenzellenplasmodium
und Nervengewebe findet unter anderem in dem fiir beide Gewebe
gleichermafBlen geltenden Speicherungsvermégen (SELL, NAWZATZEY)
ihren Ausdruck. Demnach scheint eine isolierte Erkrankung einer
Ganglienzelle nicht mdéglich. Die an einer Nervenzelle nachweisbaren
pathologischen Verdnderungen sind stets von solchen des umgebenden
Hiillplasmodiums begleitet.

Normalerweise firbt sich mit der BirLscEOWSKY-Methode das
Plasma des Nebenzellenplasmodiums dunkelrosa und 148t keine
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besonderen Strukturen erkennen; es beherbergt sowohl kleine, ovale,
dunkle als auch grofiere, runde, hellere Kerne zu etwa gleichen Teilen,
wobel zwischen der gesamten Kernmasse und der Plasmamasse eine
feste Beziehung zu bestehen scheint. Trotz vieler Miihe ist es mir nicht
gelungen, einen besonderen Verteilungsmodus der einen oder anderen
Kernform festzustellen. Das Hiillplasmodium sieht an ' erkrankten
Ganglienzellen wolkig (Abb. I und 2), streifizg (Abb. 3, 5, 7 und 9)
oder auch fleckig (Abb. 6
und 8) aus. Auch eine ver-
anderte Tingierbarkeit des
Hillplasmodiums kommt
hiufig zu Gesicht, 140t sich
aber zu einem Kkritischen
Urteil iiber seinen Zustand
schwer verwenden. Im er-
krankten Hiillplasmodium
treten hiufig Vacuolen ver-
schiedener Grofe (Abb. 2,
3b, 6, 9 und 13) bisweilen
dicht nebeneinander gela-
gert hervor. In einem wol-
kigen oder fleckigen Hiill-
plasmodium bilden Vacu-
olen eine fast regelmiBige
Erscheinung, wihrend
Hohlrdume in streifigen

. , ) Hillplasmodien auBeror-
Abb. 6. Zweikernige Nervenzelle in vacuoliger - .
Degeneration. Herz: 86jahriger Mann. Coronar- dentlich selten sind. Manch-

sklerose. g Kleine unregelmagige und abgegrenzte gl sind die Kerne des
Netzformation. BIELSCHOWSKY-Methode. 2240mal N . .
vergréBert, auf 3/, verkleinert. Hiillplasmodiums von ring-

artigen Vacuolen umgeben.

Bei dem von STOHR erdrterten wenig festen Zusammenhang des Nebenzellen-
plasmodiums sind Schrumpfungsvorgénge in Folge ungeniigender Fixierung sehr
leicht moglich. Ob im Falle eines hellen Spaltraumes um die Ganglienzelle die
Schrumpfung die Nervenzelle oder das Hiillplasmodiums oder beide zusammen
beftrifft, bleibt schwer zu entscheiden. SzaNTrROCH hat die Artefaktnatur solcher
Bildungen ausfithrlich diskutiert.

Da Schrumpfungserscheinungen an einzelnen Nervenzellen in
groflen Ganglien vorkommen, die oft geschwollene und geschrumpfte
Nervenzellen in engster Nachbarschaft beherbergen und nach umfang-
reichen Zahlungen 80 und mehr Prozent der geschrumpften Nerven-
zellen oder der von einem geschrumpften Hilllplasmodium umgebenen
Ganglienzellen pathologische Verdnderungen erkennen lassen, kann
diesen Bildungen wohl nicht mehr der Wert von Kunstprodukten bei-
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gemessen werden; viel wahrscheinlicher ist es, in den Schrumpfungs-
erscheinungen einen Ausdruck pathologischen Geschehens am Ganglien-
zell-Hiillplasmodiumkomplex, zum mindesten aber nicht mehr im
Bereiche der Norm liegende Stoffwechselinderungen zu erblicken. Viel-
fach sah ich Ganglienzellen, deren Hiillplasmodium sich nur teilweise
von seiner Zelle zuriickgezogen hatte, und gerade die nicht mehr mit
dem Hiillplasmodium in Kontakt befindlichen Nervenzellbezirke lieSen
meist beginnende degenerative Verinderungen erkennen (Abb. 9).

Normal erscheinende Fortsitze einer Ganglienzelle kdnnen beim
Durchtritt durch einen Erkrankungsherd des Hiillplasmodiums ihre
normale Beschaffenheit verlieren, um diese innerhalb einer gesunden
Umgebung wiederzuerlangen. Auch an den Kernen des Nebenzell-
plasmodiums kommen oft pathologische Verdnderungen zu Gesicht
wie Schrumpfung, Schwellung, Vacuolisierung des Plasmas und-schlief3-
lich Zerfall. Haufig sind sie zahlenmifBig vermehrt, so daB im Kern-
Plasmaverhiltnis die Kernmasse bei weitem das Ubergewicht besitzt.
Dies trifft sowohl bei rein degenerativen als auch bei regenerativ-
hyperplastischen Verdnderungen der Nervenzellen zu. Die Mehrzahl
der Kerne findet sich in unmittelbarer Nihe der pathologisch verin-
derten oder vermehrten Fortsitze angehduft.

Das fleckig oder wolkig erscheinende Hillplasmodium 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 von Lues cordis
war fast jede Nervenzelle von einem zartem Faserkorb umgeben und
die Kerne des zugehérigen Hiillplasmodiums zeigten fast durchwegs
langsovale und schmale Gestalt. Vielleicht kommen in der Nihe zer
storter Ganglienzellen im betreffenden Hiillplasmodium mehr runde
Kerne zur Beobachtung.

Bei den geschwollenen Nervenzellen 146t das Hillplasmodium
niemals eine Spur von Proliferation erkennen (Abb.1). Mégen im
Verlauf des Schwellungsvorgangs noch so starke Verdnderungen des
Hillplasmodiums zur Beobachtung gelangen, nach AbschluB der
Schwellung zeigt das entsprechende Hiillplasmodium von einer gewissen
Kernarmut abgesehen keine Verinderungen mehr.

Von der Zelle b der Abb. 3 ist nur noch ein von Vacuolen durch-
setzter, kernloser, zerfetzter, blaBgefirbter Protoplasmarest vorhanden.
Das wolkig erscheinende Hiillplasmodium beherbergt mehrere gréfiere
Vacuolen und groBe, langgestreckte, dunkel imprignierte Kerne, die
auch eine zahlenmiaflige Vermehrung erfahren haben. In vielen #hn-
lichen Fillen kann man an den Kernen des Hiillplasmodinms alle
Stadien der Amitose von der Einschniirung des Nucleolus bis zur
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volligen Durchtrennung der mit je einem Nucleolus versehenen Tochter-
kerne sehen, was vielleicht als Anzeichen erhohter Funktion zu deuten
sein diirfte. Ob das Hiillplasmodium Reste degenerierter Ganglienzellen
phagocytiert, 146t sich aus dem mikroskopischen Priparat nicht er-
sehen ; Neuronophagie als Vorgang im lebendigen Geschehen kann nur
durch Lebendbeobachtung erwiesen werden. Nicht selten treten im
- Nebenzellenplasmodium fibrillenhaltige Reste zugrundegehender Ner-
venzellen hervor (Abb. 3b), und auch im Plasma erkrankter Nerven-
zellen werden Kerne des Hillplasmodiums angetroffen. Gleiche Be-
obachtungen teilen HERzoG, STOHR und HAGEN mit. Bei den aufge-
blihten Ganglienzellen kommen des 6fteren Kapselkerne in Buchten
des Nervenzellrandes vor (Abb.1b), wobei das benachbarte, sonst
regelmiBige Fibrillennetz betrichtliche Verzerrungen aufweist. Viel-
fach bieten die Kapselkerne in ihren Buchten ein analoges Bild mit den
in den' Knochenlakunen gelegenen Osteoklasten.

Nach LAwWRENTIEW und Fizatowa sollen im Ganglion nodosum ,,Zellen
lymphoiden  Charakters” den Platz durch Schrumpfung zugrunde gegangener
Nervenzellen einnehmen. Mivak® und SUNDER-PLASSMANN lassen das Hiill-
plasmodium an die Stelle degenerierter Nervenzellen riicken. SUNDER-PLASSMANXY
" beschreibt eine Vermehrung der Amphicyten beim Untergang der zugehérigen
Ganglienzelle. CaJaAL will im Alter eine Vermehrung der Kerne des Hiillplasmo-
diums bemerkt haben.

Ebenso héufig wie die Schwellung der Nervenzellen ist ihre vacuolige
Degeneration (Abb. 6 und 7). Die in Abb. 6 dargestellte Ganglienzelle ist
von kleinen Vacuolen vollsténdig durchsetzt, welche in die Fortsatz-
kegel hineinreichen. Auch die an der Zelle hingenden Plasmalappen
lassen allerfeinste Vacuolen in dichter Anordnung erkennen. Die
kleincystische Aufteilung des Neuroplasmas kann als Beginn einer
vacuoligen Degeneration aufgefallt werden, die schliellich zur Bildung
einer oder mehrerer groBer Vacuolen fiithrt (Abb. 7). GroBen Vacuolen
kann das Restplasma der Ganglienzellen kappenférmig aufsitzen.
Gelegentlich erfalit die vacuolige Degeneration das Plasma der Nerven-
zelle in seiner ganzen Ausdehnung. Viele griflere Vacuolen erfiillen
dann den Zelleib und sind durch schwachgefirbte, unregelmilig an-
geordnete Fibrillenformationen voneinander getrennt.

UnregelmiBig begrenzte Defektbildungen des Plasmas, welche an vegetativen
Ganglienzellen von ST6HR, RI1EDER, REISER, HAocEN, HERBST und von HArTING
beschrieben worden sind, kamen mir an den Herzganglien bei Coronarsklerose
oft zu Gesicht. ’ .

Wie FUKUTAKE bemerkt, sind zweikernige Ganglienzellen im mensch-
lichen Herzen sehr selten. Diesen Befund kann ich bestitigen, selbst
unter Beriicksichtigung der Tatsache, daB nur ein Teil der zweikernigen
Ganglienzellen durch eine ungiinstige Schnittfithrung hervortritt.
Unter vielen tausenden von Nervenzellen aus normalen und mit
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Coronarsklerose behafteten Herzen konnte ich nur 40 zweikernige
Zellen antreffen. Eine davon ist in Abb. 6 zur Darstellung gelangt.
Nervenzellen mit mehr als 2 Kernen kamen nicht vor. Die GréBe der
zweikernigen Ganglienzellen schwankt innerhalb weiter Grenzen;
neben ausgesprochen kleinen Elementen fand ich auch eine iibergrofie
zweikernige Nervenzelle. Die Kerne aller zweikernigen Ganglienzellen
kamen an GroBe denen einkerniger Zellen fast gleich. In jedem
Falle war die Zweikernigkeit mit degenerativen Verinderungen an
Zelleib und den Fortsitzen der Nervenzellen vergesellschaftet. Die

Abb.7, Nervenzelle mit vacuoliger Degeneration. Herz: 84jihrige Frau. Coronarsklerose.
o Ringbildungen. BIELSCHOWSKY - Methode. 2240mal vergréBert, auf Y/, verkleinert.

gleichen Befunde wurden von STOHER und ScEHMITZ und von HAGEX
an sympathischen Halsganglien von Asthmakranken erhoben, weshalb
STOHR ,,in mehrkernigen sympathischen Ganglienzellen teils mit
Sicherheit, teils mit Wahrscheinlichkeit Elemente mit minderwertiger
oder krankhafter Funktion erblickt.

Durch den Besitz von mehreren grofien Vacuolen an ihrem Rande erscheint
diein Abb. 7 dargestellte Ganglienzelle gefenstert. CaJar und pE CasTrRo, HERZOG,
SLAVICH u. a. haben die Fensterbildung auf einen besonderen Wachstumsverlauf
eines oder mehrerer Fortsitze zuriickgefiihrt. Neuerdings wird auch eine neuro-
fibrillire Maschenbildung durch Vacuolen am Rande von Ganglienzellen als
Fensterung bezeichnet (St6nr, HERBST, HaRTING). Kine derartige Fensterung
habe ich in jedem grofleren Ganglion hiufig gesehen. Eine durch bogenférmiges
Auswachsen der kurzen Fortsitze zustandegekommene Fensterung scheint beim
Menschen auBerordentlich selten zu sein. MicratLOWw bildet gefensterte Ganglien-
zellen aus dem Herzen des Pferdes ab. PiNes hilt die Fensterung als ein fiir die
Zellen des Ciliarganglions beim Hund echarakteristisches Merkmal. Warzra
faBt die Fensterung als Ausdruck des Seniums auf. Dem widersprechen die
Angaben von ST6HR, der eine gefensterte Nervenzelle aus dem Ganglion cervicale
craniale eines 18jahrigen abbildet und von Levr, der schon bei einem 10jihrigen
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gefensterte Ganglienzellen beschreibt. Nach CasaL sollen die ,,células con proto-
plasma fenestrada‘* im Ganglion nodosum und jugulare im Alter in gesteigertem
MaBe auftreten. BiELscHOWSKY nennt sie atypische Zellformen, die enge Wech-
selbeziehungen zwischen Anbau und Abbau nervoser Substanz zeigen und schon
unter normalen Verhiltnissen vorkommen, aber mit dem Alter zahlreicher werden.
Pacurco will die Fensterung als Reaktion gegen Ernahrungsstérungen bei Ver-
letzungen aufgefaBt wissen. Hrrzoa hilt sie ebenfalls fiir einenprogressiven
Vorgang. Lzvi hat unter Beriicksichtigung der Angaben von NAGEOTTE und
PrrzorNo den Zusammenhang von Fensterung und KorpergroBe eingehend zur
Diskussion gebracht. Demnach sollen nicht nur die Fensterung, sondern auch ihr
spezieller Bau von der Korpermasse abhingen. Abgesehen von der Richtigkeit
der Beobachtungen, die ausschliefilich an tierischem Material angestellt wurden,
scheinen so weitgehende SchluBfolgerungen nicht ganz zuldssig, da unsere
Kenntnisse von der normalen Struktur und Entwicklung der Ganglienzellen bei
den verschiedenen Vertebraten noch unzureichend sind und iiber die Pathologie
des Nervensystems bei Wirbeltieren kaum gesicherte Beobachtungen vorliegen.
AuBerdem sind von vorneherein betrichtliche Unterschiede zwischen Cheloniern
und Fischen auf der einen Seite und dem Menschen anderseits im Bau der sym-
pathischen Ganglienzellen denkbar.

Ringférmige Bildungen im Hillplasmodium (Abb. 7) kommen nur
vereinzelt zu Gesicht. Sie sind meist unregelmiBig gestaltet und haben
eine wechselnde Affinitdt zum Silber. Verschiedentlich ist ihr Fi-
brillenmaterial aufgelockert, oder die Ringbildungen lassen feinste
Nervenfiserchen in grofler Menge seitlich aussprossen, wodurch die
nervise Ringbildung bei gleichzeitiger tiefschwarzer Impriignierung
ein stacheliges Aussehen gewinnt. Die Ringbildungen liegen niemals
-den Ganglienzellen dicht auf, sondern sind immer von einem sich heller
farbenden Hof undifferenzierten Protoplasmas oder vom Hiillplasmo-
dium umgeben. Ich fand diese ring- oder osenférmigen Strukturen
stets in Verbindung mit feinen Nervenfidserchen. Da sie fast nur in
der Nihe erkrankter Nervenzellen angetroffen werden, diirften sie wohl
kaum unter die normalen Bildungen sympathischer Ganglienzellen
zu rechnen sein. Als Endapparate ,,praganglionérer Fasern kommen
‘die Endésen ihrer Seltenheit wegen nicht in Betracht, sondern sie
stellen wahrscheinlich das morphiologische Ergebnis einer Reaktion der
Ganglienzelle auf einen pathologischen Wachstumsreiz dar.

Die sog. kugel- oder birnférmigen, manchmal auch unregelmiBig
gestalteten ,,Endplédttchen” treten bei der Coronarsklerose an den
Herzganglienzellen nicht hiufig in Erscheinung (Abb.5). In der Mehr-
zahl der Fille betrigt ihr groBter Durchmesser 7—9 y, doch kommen
auch 12 und sogar 14/2 groBe Endplidttchen vor. Neben dem fibrillar
differenzierten Plasma beherbergen sie manchmal eine kérnige Masse.
Degenerative und regenerativ-hyperplastische Erscheinungen gelangen
an den Endplittchen zur Beobachtung. Vielfach sprossen aus den
Endgebilden allerfeinste Fibrillen in grofier Menge aus, oder sie um-
geben sich mit einem dichten Korb zartester Fibrillen. Alle Endplatt-
chen sind im Hillplasmodium gelegen.
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In den meisten Fillen liegen die kugeligen, von feinsten auswachsen-
den Fibrillen umgebenen groflen Endplittchen am Kérper von Gang-
lienzellen in einem Plasmadefekt. Die das in Abb. 8 gezeichnete End-
pliattchen in zirkuldrem Verlauf umgebenden Nervenfiserchen hingen
mit dem Endplittchen direkt zusammen und sind an seinem Aufbau
beteiligt. Wenn BrerLscmowsky sagt, dall ,,beim Kugelphinomen die

Abb. 8. Gewuchertes Endplittchen. Herz: 50jahriger Mann. Coronarsklerose.
BIELSCHOWSKY-Methode. 2240mal vergrifBert, auf */; verkleinert.

Zellen nicht Depotstellen fiir die auf einen Reiz ausgeldste Fibrillen-
iberproduktion sind, denn die Zellen lassen stets degenerative Merk-
male erkennen‘, so ist ihm hierin beizustimmen, da das Hiillplasmo-
dium an der Genese der Endplittchen beteiligt ist. Das tumorartige
Endplittchen der Abb. 8 hat sich tief in eine Ganglienzelle einge-
graben und sie bis auf einen kleinen, kernlosen Protoplasmarest zum
Schwinden gebracht. Zwischen Endplittchen und Nervenzelle besteht
stets ein gleichmiBig weiter, hell erscheinender Zwischenraum. Das
in Abb. 8 gezeichnete Endplittchen dirfte als eine Wucherungser-
scheinung in den Bereich der pathologischen Anatomie gehéren und
als Anzeichen eines abnormen Erregungszustandes der nervisen Sub-
stanz gelten. .
Weitere Angaben tiber die Endplittchen findet man in der Literatur bei
DE CASTRO, SUNDER-PLASSMANK, Stour und ScEmirz, HaceN, STOHR, Massic,
SETo, Casan, MARINESCO, NAGEOTTE, LawreENTIEW und Fimatowa, HArTING,

LawreENTIEW und GURwWITSCH-LASOWSKAJA, LAWRENTIEW und Lasowsky und
bei HErZOG.
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Zu welch merkwiirdigen Formen die Degeneration von Nerven-
zellen: fithren kann, lehrt die Betrachtung der Abb. 9. Der rechts vom
Kern gelegene Abschnitt der Ganglienzelle ist geschwollen und 146t alle
eingangs schon beschriebenen Merkmale der Zellblihung erkennen.
Der obere Zellabschnitt ist von kleineren und gréBeren Vacuolen durch-
setzt, welche das Fibrillennetz zu unregelm#fiigen Stringen und
Maschen zusammen geschoben haben. Am Zellrand sieht hier das

e “\i

I

Abb. 9. Ganglienzelle mit Schwellung, vacuoliger Degeneration und Fibrillenzerfall.
Herz: 74jahriger Mann. An den Fortsitzen: ¢ Kontinuititstrennung., b Verminderung
der Fibrillen. BieiscHOWsKY-Methode. 2240mal vergréBert, auf */; verkleinert.

Fibrillenwerk wie angenagt aus und ragt mit feinen Zacken in das
Hiillplasmodium hinein. Um das Mittelstiick der Ganglienzelle ist
das Hiillplasmodium geschrumpft. Schwellung, vacuolige Degeneration,
korniger Fibrillenzerfall und Kontinuitidtstrennung der Fortsitze sind
gleichzeitig an der Nervenzelle zu sehen.

Gelappte Ganglienzellen scheinen beim Menschen nicht sehr héufig zu sein.
So bildet P1xes gelappte Nervenzellen aus dem Ganglion ciliare des Menschen ab.
MicrALOW beschreibt solche in den Herz- und Blasenganglien des Menschen.
Nach Lzvi soll die Lappung der Nervenzellen bei Tieren mit grofer Kérpermasse
eine normale Bildung sein, welche durch OberflichenvergroBerung bessere Stoff-
wechselbedingungen herstellt. LEvis SchluBfolgerungen scheinen zu weitgehend;
hier greifen dieselben Bedenken Platz, die schon gegeniiber seiner Ansicht iiber die
Bedeutung der gefensterten Ganglienzellen geduBert wurden. .

Ganglienzellen mit gestielten Protoplasmalappen sind schon in den
Abb. 1 und 6 zur Darstellung gelangt. .An Ganglienzellen hiingende
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gestielte Protoplasmalappen kénnen riesige AusmaBe haben. Fast
immer ist die Degeneration der gestielten Protoplasmalappen viel

weiter fortgeschritten, als
die des Zellkdrpers selbst.
DieFortsitze der protoplas-
matischen Lappen weisen

stets degenerative Merk-

male auf. Die gelappten
Nervenzellen sind bei der
Coronarsklerose nicht zahl-
reich, aber bei fast allen
untersuchten Individuen
anzutreffen. Die Lappen
eilen in ihrem Untergange
den Nervenzellen voraus
und bestehen wahrschein-
lich aus minderwertigem
Neuroplasma. Dasémtliche
gelappten Nervenzellen mit
pathologischen Merkmalen
behaftet sind, diirfte die
Lappung wohl als eine
anormale Formation zu be-
trachten sein.

Die Nervenzellen des
in Abb. 10 gezeichneten
Ganglions lassen glatte
und scharfe Konturen er-
kennen. Grofle, tiefschwarz
impréignierte, homogen er-
scheinende Korper treten
isoliert (@) oder in einer
Ganglienzelle (b) auf; einem
dritten homogenen Korper
{c) liegt eine etwa gleich
grofe, ebenfalls homogen
erscheinende, aber heller
impragnierte Masse seitlich
an. Im Verlauf der mit dem
Ganglion in Verbindung

Abb. 10. Ganglion. Herz: 74jidhrige Frau. Coronar-
sklerose. a, b, ¢, d, f homogene Substanzen. g Reste
degenerierter Ganglienzellen. & Vacuole, m vacuolige
Durchsetzung einer Nervenzelle. BIELSCHOWSKY-
Methode. 540mal vergriéBert, auf 3/, verkleinert.

stehenden Nervenbiindel sieht man #dhnlich gestaltete, lingliche oder
rundliche Kérper (d), welche von einer hellen, homogenen Substanz
eingehiillt werden. Die stark verbreiterten Fortsitze entspringen aus
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glattkonturierten Nervenzellen. Von anderen Ganglienzellen sind nur
noch Protoplasmafetzen (g) teils in halbkugeliger Gestalt tibrig. Der
an den Rand der groBlen Vacuole (k) angefiigte Fortsatz kann wohl
als der letzte Rest einer Nervenzelle gedeutet werden. Manche Gang-
lienzellen beherbergen in ihrer Mitte eine besonders dunkel impragnier-
bare Fibrillenmasse und sind von allerfeinsten Vacuolen durchsetzt (m).
Das Ganglion ist arm an feineren und feinsten Nervenfiserchen.

7

Abb. 11. Ganglienzellen und Nervenfasern. Herz: 74jihrige Frau. Coronarsklerose.

a und b Nervenzellen. ¢ und d Stiicke von Nervenfasern mit Ansammlung homogener

Massen. BIELSCHOWSKY-Methode. ¢ und @ je 960mal vergréBert, b und ¢ je 1410mal
vergroBert, aut 3/; verkleinert.

Die in Abb. 11a und b dargestellten Nervenzellen besitzen teilweise
ein starres und wichsernes Aussehen. Die Zelle a enthilt 2 tiefschwarz
imprégnierte, homogene und unregelmiflig begrenzte Korper, die in
einem teils hell-homogenen, teils von Fibrillenresten besetzten Cyto-
plasma gelegen sind. Die Zelle b enthdlt nur einen einzigen derartigen
homogenen Koérper an Stelle der Fibrillen. Das gesamte durchsichtig
aussehende Plasma zeigt eine deutliche Vacuolisierung.

Diese seltene Degenerationsform scheint an der Zellperipherie mit -
dem Auftreten allerfeinster fliissigkeitserfullter Hohlraume zu beginnen,
welche alsbald das ganze Plasma durchsetzen. Gleichzeitige Verdickung
und Vergréberung des Fibrillennetzes ist wohl Ausdruck eines Quellungs-



Beobachtungen an den Herzganglien. } 359

oder Auflockerungsvorganges, der auch zu einer Vermehrung des
gesamten Zellvolumens um mehr als das Doppelte fithren kann. Die
in Kernnihe gelegenen Vacuolen lassen zuerst eine Tribung ihres
Inhaltes erkennen, der im BreLscHOWSKY-Priparat grau und homogen
erscheint. Unter zunehmender Schwirzung entstehen schlieBlich tief-
schwarz tingierte, mannigfach gestaltete Korper. An ihrer Genese ist
also eine neu in Erscheinung tretende Substanz beteiligt, welche das
Fibrillennetz der Ganglienzelle zum Erliegen bringt; denn fleckige Auf-
hellungen der schwarzen homogenen Kdorper erscheinen vollstindig
fibrillenfrei. Nach dem Zerfall des Fibrillennetzes tritt das Restplasma
homogen, hell und von kleinen Vacuolen durchsetzt hervor. Die Vacuo-
len verschwinden oder konfluieren in sehr seltenen Fillen zu grofleren
Hohlrdumen. Die strukturlosen Plasmaiiberreste nehmen an Volumen
ab und verschwinden auf irgendeine Weise, und nur noch tiefschwarze
und unregelmiBige Korper bleiben in den Ganglienzellen zuriick.

Diese Degenerationform geht mit einem vollstindigen Verlust der
Fortsitze einher; manchmal besitzen die Ganglienzellen schon im
Stadium der vollkommenen Vacuolisation keine Fortsiitze mehr,
haben beim Auftreten der ersten homogenen Massen selten mehr als
3 oder 4 Fortsatzreste und entbehren bei vollstindiger Trennung der
Bestandteile in fibrillenfreies Plasma und homogene, schwarzimpri-
gnierte Substanzen stets sémtlicher Fortsitze.

Das Hillplasmodium erscheint im Beginn der Degeneration der
Ganglienzellen meist wolkig und dunkler imprigniert als bei normalen
Ganglienzellen. In spiteren Stadien umgibt ein helles, strukturloses
Hillplasmodium die Nervenzellen, welche schwarze, homogene Kérper
beherbergen. In unmittelbarer Nachbarschaft der Ganglienzellen ent-
hiilt das Hiillplasmodium vereinzelt dunkle Flecken oder feine schwarze
Granula und kleine Vacuolen. Auffillig ist in jedem Falle die Armut
an Kernen, die bisweilen etwas vergréBert oder granuliert aussehen.
Auch bei vollstindigem Untergang der Nervenzellen ist in jedem Falle
die schwere Degeneration der Ganglienzellen kaum von morphologischen
Verinderungen des Hillplasmodiums begleitet.

Bei Betrachtung der Abb. 10 und 11 fallen die machtig verdickten,
eigentiimlich starren Fortsitze auf. Die Fibrillen des Fortsatzes der
Zelle 11 sind auBerordentlich diinn und zeigen mit wachsender
Entfernung von der Nervenzelle eine Zunahme ihres Kalibers. In dem.
mehr zellwirts gelegenen Abschnitt des Zellausliufers ist die Anzahl
der Fibrillen viel gréfer als in dem schmileren und zellfernen Anteil
des Fortsatzes. Das Fibrillenbiindel des einzigen Auslidufers der Zelle
11b steht in unmittelbarer Nihe der Ganglienzelle im Zusammenhang
mit den wenigen intracelluldren Fibrillen und scheint aus ziemlich
grobkalibrigen Fibrillen zusammengesetzt. Letztere spalten sich zu
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einer Menge feinster Fibrillen auf, welche die Verdickung des Zellaus-
liufers durchziehen um sich im anschlieBenden Abschnitt des Fortsatzes
wieder zu einer geringeren Anzahl dickerer Fibrillen zu vereinigen. In
beiden Fillen handelt es sich wohl um eine ,,Aufbiindelung” (P&TERFI)
der Neurofibrillen. . :

Die in Abb. 11 ¢ gezeichnete Nervenfaser weist eine Verdickung auf,
~in welcher ein tiefschwarzer, teilweise von Fibrillen durchzogener

Korper auffallt. Eine helle und homogene Substanz umgibt den dunk:

len Kérper. Letzterer verjiingt sich plotzlich zu einer normal erschei-
nenden Nervenfaser. Am gegeniiberliegenden Ende zieht eine ebenfalls
normal aussehende Nervenfaser in den dicken, eiférmigen Korper
hinein. In Abb. 11d ist eine &hnliche Formation dargestellt, die in der
zwischen den beiden Schichten befindlichen Ubergangszone eine groBe
Menge feinster, mit Silber schwarz gefiarbter Granula beherbergt. Die
an Teilungsstellen von Nervenfasern besonders hiufig zu beobachtende
Verdickung betrifft verschieden lange Abschnitte der Nervenfasern
und kann allmiblich erfolgen, wobel Durchmesser von 8—10 y keine
Seltenheit sind. Zuweilen werden koérnig zerfallene Nervenfasern von
homogenen Plasmamassen umgeben. Am Beginn der Verdickung der
Nervenfagern sind fast regelmidBig SorwaNNsche Kerne anzutreffen.

In bandartig verbreiterten Nervenfasern treten oft feinste Neuro-
fibrillen hervor; teilweise verlieren die Fibrillen ihre Sichtbarkeit,
so daB die bandartigen Nervenfasern homogen erscheinen. Manchmal
geben die Fibrillen ihre parallele Anordnung auf und gehen miteinander
allerfeinste netzartige Bildungen ein, um sich dann wieder zu einer
einheitlichen Nervenfaser zu vereinigen. Bisweilen beherbergen die
bandartig verbreiterten Nervenfasern-an Stelle der vielen diinnen
Fibrillen feine Granula. Spédterhin scheinen zwischen den zarten Fi-
brillen mit Silber schwirzbare Substanzen aufzutreten, denn ofters
kommen homogene, bandartig verbreiterte Nervenfasern vor, welche
eine meist zentral gelegene, schwarz imprignierbare Substanz enthalten,
die zuweilen eine helle Innenzone oder fleckige Aufhellungen erkennen
148t oder von zarten Fibrillenresten, feinen Granula oder einem hellen -
Hof umgeben ist. Die innerhalb der bandartig verbreiterten Nerven-
fagern gelegenen schwarz impréignierten Massen zeigen ziemlich off
Bruchstellen und Zerfall in Fragmente, wobei die einzelnen Stiicke
sich scharfrandig gegen zwischengelagerte Anteile der hellen, homo-
genen, sonst nur in der Aufenzone befindlichen Substanz abgrenzen
oder durch schmale Stringe feinster Fibrillen miteinander verbunden
bleiben.

Die tiefschwarz imprégnierten, inmitten der verbreiterten Nerven-
fasern gelegenen Substanzen leiten ebenso wie die homogenen Korper
in den Nervenzellen ihre Entstehung von einer neuauftretenden Sub-
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stanz her. Diese firbt sich mit Silber genau so schwarz wie die Fibrillen,
verdeckt sie unter Umstédnden vollstindig und bringt sie wahrscheinlich
zum Zerfall.

HEerzoe hat in einem Fall von Atherosklerose und Paralysis agitans ,,kon-
zentrisch geschichtete, homogene Gebilde“ in Ganglienzellen und Fortsitzen
beobachtet, welche er zu den Corpora amylacea zihlt, wie sie von Larora, Brer-
SCHOWSKY U. &. in Nervenzellen des Gehirns aufgefunden wurden. HERzoG scheint
dieselbe Degenerationsform beobachtet zu haben, welche ich im Vorhergehenden
beschrieben habe. Auch Lasowsky hat die gleiche Verfallserscheinung als einen
moglicherweise durch das Alter begiinstigten Degenerationsmodus der Nerven-
zellen bei leichter Sklerose der Kranzarterien beschrieben.

Im Verlaufe einer in der geschilderten Weise verdickten Nerven-
faser sah ich ein einziges Mal eine merkwiirdige Knotchenbildung
{Abb. 12a); der grofite Durchmesser des Kndtchens betrug 35 u, der
kleinste 28 y. Die in das Knétchen ein- und austretende Nervenfaser
1aBt 2 von einer groBen Zahl allerfeinster Fibrillen durchzogene Aus-
buchtungen erkennen (f). Innerhalb des Knotchens kommen dunkle,
homogene, in einer hellen Substanz gelegene, bandartig verbreiterte
Nervenfasern zu Gesicht. Sie sind vielfach miteinander verschlungen
und gehen mehrfach in feine geflechtartig verkniipfte Fibrillenziige
iber. Die in der Nihe des Knotchens gelegenen ScmwaNNschen Kerne
sehen rundlich aus und beherbergen in ihrem Plasma fein verteiltes
Chromatin,

Bei dem betreffenden Individuum waren die Capillaren stark er-
weitert, deren Begleitnerven fast regelmafBig in feine Koérnchenreihen
zerfallen waren (Abb.12b). Auch sonstige im Bindegewebe verlaufende
oder zwischen der Herzmuskulatur angetroffene Nervenfiserchen
zeigten hiufig kornigen Zerfall. Andere degenerative Veréinderungen
wie Abnahme der Imprignierbarkeit oder plasmatische Auftreibungen
an stirkeren marklosen Nervenfiserchen gelangten weiterhin zur Be-
obachtung.

Auf Grund der syncytialen Konstruktion des vegetativen Nervensystems ist
mit allergréBter Wahbrscheinlichkeit ein anderer Degenerationsverlauf als im
cerebrospinalen System zu erwarten. Es war mir nicht moglich, eine tiefere Ein-
sicht in den Degenerationsablauf zu gewinnen.

Bei der Betrachtung der Abb. 12b fillt das Auftreten argyrophiler
‘Granula in den Bindegewebszellen in der Umgebung der erweiterten
‘Capillare auf. Auch die Endothelzellen und die Leukocyten in den
Capillaren in der Néhe der zerfallenen Nervenfasern sind mit unregel-
méBigen, argyrophilen Granula stark beladen. Die genannten Zellen
nehmen mdoglicherweise die aus dem Zerfall der Nervenfasern herriih-
renden Granula in sich auf.

Bei der Coronarsklerose kommen viele langgestreckte Ganglien-
zellen vor. Abgesehen von ihrer nicht ganz im Bereich der Norm

Virchows Archiv, Bd. 316. » 24
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liegenden Gestalt weisen die Ganglienzellen oft einige degenerative
Anzeichen, wie Vacuolen im Plasma, Auftreibungen und Auflockerungen
der Fortsiitze sowie Endplittchen auf.

Die Fortsitze nehmen fast ausschlieflich von beiden Zellpolen,
selten von der Zellmitte ihren Urgprung. Ein groBer Teil der lang-
gestreckten Ganglienzellen ist in den Verbindungsstréngen zwischen
den 'Ganglien anzutreffen.

Abb. 12a. Knoétchenbildung im Verlauf einer Nervenfaser. Herz: 74jahrige Frau.
Coronarsklerose. BinLscrowsKy-Methode. 1410mal vergréfert, auf 3/, verkleinert.

Abb. 12b. Erweiterte Capillare mit zerfallenden Begleitnerven. Herz: 74jabrige Frauw.
Coronarsklerose. BIELSCHOWSKY-Methode. 1410mal vergréSert, auf 3/; verkleinert.

LAWRENTIEW bildet eine langgestreckte Ganglienzelle aus dem AUERBACH-
schen Plexus des Osophagus vom Hund und dem MerssnErschen Geflecht des
Diinndarmes der Katze ab; hier scheint ihr Vorkommen ein normales Ereignis
zu sein (ST6uRr). HERzOG beschreibt in der Randzone des Ganglion cervicale
craniale ,,schmale, hantelférmige Zellen®, die infolge des engen Raumes zwischen
den Faserziigen ihre sonderbare Form angenommen haben sollen.

Einen direkten neuroplasmatischen Zusammenhang zwischen be-
nachbarten Ganglienzellen habe ich bei 3 verschiedenen Individuen
je einmal beobachtet (Abb.13). Der 36 u lange, normal aussehende
Fortsatz verbindet 2 Ganglienzellen, die mit schweren degencrativen
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Merkmalen behaftet sind. Die Zelle 4 ist von mehreren groBien Vacuolen
durchsetzt und beherbergt blaligefirbte Reste des Fibrillennetzes,
welches in der unmittelbarén Nachbarschaft des Kerns noch einiger-
malen dicht erscheint. Als Mittelwert von gréftem und kleinstem
Kerndurchmesser ergeben sich 8,375 u,
withrend der Kern der Zelle B einen Durch-
messer von 11,85 u aufweist. Die Zelle B
zeigt eine beginnende Schwellung ihres
Plasmas, von dem eine Reihe teils normal
erscheinender, teils hyperplastischer Fort-
siitze 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
durch Schwellung des Plasmas zugrunde
geht.
Plasmatische Verbindungen zwischen benach-
barten Ganglienzellen sind schon verschiedentlich
" beschrieben worden, so von ST6HR, REISER, SETO,
PmvEs, Korossow und Iwavow, Harting, Law-
powsky und von Micmairow. BaroN hat auf
den plasmatischen Zusammenhang benachbarter
Ganglienzellen hingewiesen und schlieBt auf einen
Teilungsvorgang der zur Bildung von ,,Zwillings-
ganglienzellen fithrt. Corz faBt anastomosie-
rende Nervenzellen im AuerBacHschen Plexus des
Frosches als 2 in Verschmelzung begriffene Gang- {
lienzellen auf, hilt aber auch die Deutung einer @
Anastomose durch unvollstindige Zellteilung fiir DLW
moglich. Wahrscheinlich haben wir es beim 9\ X
direkten neuroplasmatischen Zusammenhang zwi- {
schen benachbarten Ganglienzellen mit dem Er-
gebnis einer unvollkommenen Zellteilung zu tun.  Abhb.13. Zweianastomosierende

. . ‘ . . Ganglienzellen. Herz: 49jih-
Das Auftreten von Plgment I Perl- iger Mann. Coronarsklerose.

\ 7

¥

)

[4

pheren Ganglienzellen wurde von manchen BlﬁngowsKY-Methode-
. .. mal vergriBert,
Autoren als Alterserscheinung (L. R. MoL- anf 1, verkleinert.

LER, MoGILNITZKY, ScHARAPOW, HoDgE).

von anderen als Abnutzungspigment des hoheren Lebensalters an-
gesehen (ABRIKOSOFF, SPIEGEL und Aporr). Die meisten der 25 an
Coronarsklerose erkrankten Individuen hatten das 65. Lebensjahr
iiberschritten; doch kam mir in vielen Hunderten von Ganglien keine
einzige Nervenzelle mit auffallender Pigmentansammlung zu Gesicht.
Auch LasowskY nennt die Pigmentmengen in den Herzganglienzellen
eines 90jdhrigen Mannes unbedeutend. SpiEGEL, der im Alter die
Herzganglien von Farbstoffgranula frei, die Grenzstrangganglien

24%
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derselben Individuen dagegen pigmentreich fand, spricht sich fiir die
Existenz topographischer Unterschiede in der Verteilung der Pigmente
aus. Im Hinblick auf die Beobachtungen von Stérr, KORNER, HERZOG,
TINEL, DE CASTRO u. a., die schon bei Jugendlichen und sogar bei
Feten Pigmentkérnchen in peripheren Nervenzellen antrafen, scheint
es kaum begriindet, im Pigment einen fiir das Altern des Individuums
charakteristischen Abnutzungsstoff zu erblicken. Viel wahrscheinlicher
ist es, die Pigmentgranula als eine wichtige, fir den Zellstoffwechsel
notwendige Substanz zu veranschlagen.

Im Hinblick auf die topographische Verteilung der degenerierten
Ganglienzellen in der Hinterwand des rechten Herzvorhofes kénnte man
vielleicht erwarten, dafl in der Niahe der Kranzarterie die zugrunde-
gehenden Nervenzellen in groferer Anzahl vorkdmen als in den von der
Kranzarterie weiter entfernten Gegenden. Dergleichen ist haufig der
Fall; man kann neben der Coronararterie viele, meist sehr schwer
verinderte Ganglienzellen, ja ganze vollig degenerierte Ganglien ohne
Miihe auffinden. Hs treten indessen auch in den der Kranzfurche.
benachbarten Ganglien noch véllig intakte Nervenzellen hervor.

Ich habe in jedem Falle die ganze Hinterwand des Venensinus auf
das Vorkommen degenerierter Ganglienzellen untersucht. Dabei kom-
men in jeder Entfernung von.der Coronararterie degenerierte Nerven-
zellen zu Gesicht. Die topographische Lage der pathologisch verdnder-
ten Ganglienzellen scheint in der Hinterwand des rechten Herzvorhofes
auBerordentlich wechselnd zu sein und 1483t sich offenbar nicht leicht
zu einem einheitlichen Gesamtbild verwenden. Degeneration einzelner
Nervenzellen oder ganzer Ganglien in Abhiingigkeit von einem Ge-
fiflversorgungsgebiet (MoeILNITZKY) konnte ich in keinem Falle
beobachten. ,

In fast allen Fallen wiesen mehr als die Hilfte der Nervenzellen
Merkmale krankhaften Geschehens auf. Im Vergleich zu der Masse
erkrankter Ganglienzellen erscheinen die Verinderungen an den
Nervenfasern selten und geringgradig. Die Nervenfasern lassen inner-
halb der Ganglien Auflockerungen der Achsencylinder erkennen; mit
ihrer Entfernung von der Ursprungszelle nehmen die Verdnderungen
ab und sobald sie sich in Stringen des ScHwaNNschen Leitplasmodiums
sammeln, sind Degenerationserscheinungen an den Achsencylindern
nicht mehr zu erkennen. '

Die morphologische Integritdt der Achsencylinder in der Peripherie
kénnte die Vermutung nahe legen, daBl die Degeneration von der
zugehorigen Ganglienzelle noch nicht bis in weiter entfernte Strecken
des betreffenden Achsencylinders vorgedrungen sei. Da trotz des
groBen Zeitraumes, den die Entwicklung eines Coronarsklerose bean-
sprucht, die Achsencylinder in der Peripherie intakt sind, hat die
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Annahme einer von den Ganglienzellen gegen die Peripherie fort-
schreitenden Degeneration wenig Wahrscheinlichkeit fiir sich. Moglicher-
weise sind auf Grund der syncytialen Konstruktion des vegetativen
Nervensystems die Achsencylinder in ihrer Degeneration ziemlich
weitgehend vom Untergang der Ganglienzellen unabhingig. Offenbar
ist der Degenerationsverlauf im vegetativen Nervensystem ganz ande-
ren Gesetzen unterworfen, als beim cerebrospinalen Nervensystem.
RE1sER 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 schlief3-
lich keine Verinderungen mehr beobachtet. Yosarros:, der nach
Vagatomie beim Hund im Endausbreitungsgebiet des Magennerven-
systems die nervosen Elemente unverletzt fand, hat gleichlautende
Resultate erhalten. Die Befunde von REISER und YOSHITOSI weisen
auf eine gewisse Unabhingigkeit der mit dem ScEwaNNschen Leit-
plasmodium zu einer untrennbaren Einheit verbundenen, feinsten
vegetativen Nervenfasern von den Ganglienzellen hin.

Derartige Befunde stehen im Widerspruch zur Neuronentheorie und kénnen also
nicht mit der angeblichen trophischen Einheit des Neurons in Einklang gebracht
werden. Daher haben StéErR und BoERE der Ganglienzelle ein wesentliches
Stiick ihrer Bedeutung als trophisches Zentrum fiir die periphere Nervenfaser
abgesprochen, wobei STéHR in der syncytialen Konstruktion des sympathischen
Nervensystems den bedeutsamsten Grund fiir die Selbstéandigkeit der Nervénfasern
erblickt.

Form und GréBe der Ganglien scheinen in der Hinterwand des
rechten Herzvorhofes weitgehend individuellen Variationen unterworfen
zu sein. Bei manchen Herzen enthilt die Wand des Venensinus eine
groBe Zahl fast unregelmifig und dicht verteilter Ganglien, wihrend
andere Herzen Anhdufungen von Nervenzellen tiberhaupt vermissen
lagsen und nur im Verlauf der Nervenbiindel kleine Gruppen von
wenigen Ganglienzellen beherbergen.

Das Bindegewebe der Ganglien nimmt nicht an den pathologischen
Verdnderungen des Nervensystems teil. Die Ausbildung des Binde-
gewebes zeigh individuelle Variationen. Es gelangen grofie Ganglien
mit diinnen Bindegewebshiillen und kleine mit dicker Bindegewebs-
kapsel zur Beobachtung. Gelegentlich finden sich auch in normalen
Ganglien Mastzellen. :

Die Gefille der Ganglien weisen keine pathologischen Veréinde-
rungen auf. Ebensowenig treten an der Vorhofmuskulatur Besonder-
heiten hervor.

Diskussion.

Wie schon aus der Arbeit von Lasowky hervorgeht, ist die Coronar-
sklerose regelmiBig mit anatomischen Verdnderungen der Herzgang-
lienzellen vergesellschaftet, Die degenerativen Verdnderungen am

'Virchows Archiv. Bd. 816. 24a
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Nervengewebe sind ungleich viel hiufiger, als die hyperplastischen
Entartungen. Zellschwellung, vacuolige Degeneration und Zellunter-
gang bei Anhiufung homogener Substanzen sind” ohne Frage Aus-
drucksformen krankhaften Geschehens. Auch die in Abb.4 und 5
dargestellten Netzbildungen und nervise Wucherungsformen in Ge-
stalt von Endplittchen kommen als pathologische Verdnderungen des
Neuroplasmas in . Betracht. Fir eine solche Anschauung spricht
einerseits die Herkunft des Untersuchungsmaterials: von Patienten
mit Coronarsklerose, anderseits erfolgt die Entwicklung der hyper-
plastischen Bildungen in einem pathologisch versinderten Hiillplas-
modium; zudem stehen fast alle unregelmiBigen und abgegrenzten
Netzbildungen und die Endpléttchen in plasmatischem Zusammenhang
mit erkrankten Ganglienzellen. Die grofle Menge der auf engstem
Raume zur Entwicklung gelangten Nervenfiserchen, die innerhalb
der abgegrenzten und unregelmifligen Netzformationen wirr durch-
einander verlaufen und um das gewucherte Endplittchen eigentiimlich
spiralige Drehungen vollfithren, deuten. mit groBer Wahrscheinlichkeit
auf eine Erkrankung dés Nervengewebes hin und lassen vielfach einen
neuromartigen Charakter wohl kaum in Abrede stellen.

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

1. K. 8., 68jahrige Frau. Anamnese: Ulcus ventriculi. Todesursache: Bron-
chopneumonie. Herz: Fleckige Coronarsklerose. 55% der Nervenzellen zerstort.

2. K. K., 68jahrige Frau. Anamnese: Hypertonie. Todesursache: Vasculdre
Schrumpfniere. Herz: Schwere Coronarsklerose. 72 % der Ganglienzellen degeneriert.

3. M. M., 56jéhrige Frau. Anammnese: Arteriosklerose. Todesursache: Endo-
carditis lenta. Herz: Coronarsklerose. 69% der Nervenzellen degeneriert.

4. R. C,, 76jahrige Frau. Todesursache: Bronchopneumonie. Herz: Schwere
Coronarsklerose mit Kalkplattenbildung. 59% der Ganglienzellen degeneriert.

5. L. H., 86jihriger Mann. Todesursache: Bronchopneumonie. Herz: Sehr
schwere Coronarsklerose. 73% der Ganglienzellen degeneriert.

6. N.P., 7ljihriger Mann. Anamnese: Cerebralsklerose. Todesursache:
Bronchopneumonie. Herz: Fleckige Coronarsklerose. 74% der Ganglienzellen
degeneriert.

7.C. J., T7jahriger Mann. Todesursache: Miliare Tbe. Herz: Schwere Coronar-
sklerose. 70% der Ganglienzellen degeneriert.

8. M. E., 57jdbrige Frau. Anamnese: Lange Jahre bestehende Hypertome
Todesursache Bronchopneumonie. Herz: Coronarsklerose. 81% der Ganglien-.
zellen degeneriert. :

9. Sch. W.,- 67jihriger Mann. Anamnese: Cerebralsklerose. Todesursache:
Bronchopneumonie. Herz: Schwere Coronarsklerose. 66% der Nervenzellen
degeneriert.

10. 8. K., 85jahrige Frau. Todesursache: Lungenembolie. Herz: Schwere
Coronarsklerose. 73% der Nervenzellen zerstort.

11. H. J., 73jshriger Mann. Anamnese: Cerebralsklerose und Hypertonie.
Todesursache: Bronchopneumonie. Herz: Sehr schwere Coronarsklerose mit
Kalkplattenbildung. 81% der Ganglienzellen degeneriert.
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12. B. F., 49jahriger Mann. Anamnese: Basepowsche Erkrankung. Todes-
ursache: Progressive Paralyse. Herz: Schwere Coronarsklerose. 55% der Nerven-
zellen degeneriert. )

13. FE.F., 7ljahriger Mann. Todesursache: Bronchopneumonie. Herz:
Coronarsklerose. 61% der Ganglienzellen zerstort. ‘

14. H.S., 50jahriger Mann. Todesursache: Bronchopneumonie. . Herz:
Coronarsklerose. 62% der Nervenzellen degeneriert. i

15. H. A,, 74jihrige Frau. Todesursache: Pneumonie. Herz: Sehr schwere
Coronarsklerose. 82% der Ganglienzellen zerstort.

16. K. J., 68jshriger Mann. Anamnese: Cerebralsklerose. Todesursache:
Bronchopneumonie. Herz: Coronarsklerose, abgelaufene Endocarditis mitralis.
60 4 der Nervenzellen zerstort.

17. B. A., 84jibrige Frau. Anamnese: Schwere Hypertonie. Todesursache:
Kachexie. Herz: Coronarsklerose, Endocarditis lenta. 48% der Ganglienzellen
degeneriert.

18. D. J., 74jahriger Manrn. Anamnese: Alkoholabusus und Cerebralsklerose.
Todesursache: Bronchopneumonie. Herz: Sehr schwere Coronarsklerose. 83 % der
Nervenzellen zerstort.

19. Sch. H., 79jahriger Mann. Anamnese: Ulcus ventriculi. Todesursache:
Bronchopneumonie. Herz: Fleckige Coronarsklerose mit Stenosierung des Ram.
desc. sin. 64% der Ganglienzellen degeneriert.

20. L. J., 80jihriger Mann. Anamnese: Chorea. Todesursache: Inanitions-
kachexie. Herz: Coronarsklerose. 46% der Ganglienzellen degeneriert.

21. Z. F., 70jahriger Mann. Anamnese: Cerebralsklerose. Todesursache: Bron-
chopneumonie. Herz: Beginnende Coronarsklerose. 45 % der Nervenzellen zerstort.

22. H. J., 71jahrige Frau. Anamnese: Diabetes und Nephrosklerose. Todes-
ursache: Coma uraemicum. Herz: MaBige Coronarsklerose. 41% der Ganglien-
zellen degeneriert.

23. K. J., 76jahrige Frau. Anamnese: Arteriosklerotische Demenz. Todes-
ursache: Kachexie. Herz: Coronarsklerose mit Kalkplattenbildung. 72% der
Nervenzellen zerstort. )

24. J.E., 87jahrige Frau. Anamnese: Arteriosklerotische Demenz. Todes-
ursache: Bronchopneumonie. Herz: Coronarsklerose. 80% der Ganglienzellen
degeneriert.

25. M. E., 79jahrige Frau. Anamnese: Diabetes. Todesursache: Broncho-
pneumonie. Herz: Sehr schwere Coronarsklerose. 78% der Ganglienzellen. de-
generiert.

SchlieBlich kénnte es sich bei allen geschilderten Verinderungen am
Nervengewebe um eine Ausdrucksform des Alterns handeln. Zunichst
miilten bei einem Altersproze die morphologischen Verinderungen
bei allen Nervenzellen ungefihr zur gleichen Zeit und im gleichen Aus- -
maf} angetroffen werden, falls nicht wihrend des ganzen Lebens Gang-
lienzellen degenerieren oder wieder erginzt werden sollten. Es treten
aber an den Ganglienzellen des Herzens alle geschilderten Formen des
Zellunterganges in verschiedenen Degenerationsstadien gleichzeitig
neben. den normalen Ganglienzellen bei einzelnen Individuen in Er-
scheinung; manchmal kommen sogar mehrere Formen des Zellunter-
ganges an ein -und derselben Nervenzelle zur Beobachtung (Abb. 9).

Will man allerdings die beschriebenen Verinderungen am Nerven-
gewebe als eihen Prozel auffassen, der den Untergang der Nervenzellen
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nach sich zieht, die Herzkraft schwiicht und zum Tode des Individuurns
fihrt, so wére bei alten Individuen eine morphologische Unterscheidung
am Nervengewebe im Hinblick auf Alter und Krankheit nur iiberaus .
schwer und unter Verwendung eines umfangreichen, von jugendlichen
Individuen stammenden  Vergleichsmaterials durchfiihrbar. Diege
Schwierigkeit wird noch vergrofert durch die Moglichkeit, daB bei
dlteren Individuen die Ganglienzellen neben den Merkmalen des
Alters auch noch. Spuren lingst iiberstandener Krankheiten aufweisen,
denn es 148t sich keine Krankheit und Verletzung denken, bei welcher
das vegetative Nervensystem nicht in Mitleidenschaft gezogen wiirde.

Nach der angefithrten Ubersicht sind in fast allen Fillen von.
Coronarsklerose iiber die Hilfte, in einigen sogar mehr als 3 Viertel
der Nervenzellen mit Merkmalen degenerativen Geschehens behaftet.
Es fragt sich, ob bei einer derartig weitreichenden Affektion des
Nervengewebes noch eine geordnete Funktion des Nervengewebes und
der Herzmuskulatur méglich ist. Da die multipolaren Herzganglien-
zellen das gleiche Aussehen wie sympathische Nervenzellen haben,
sind sie vielleicht dem sympathischen System zuzurechnen. Bei ihrer
Erkrankung besteht somit nach Ausfall des sympathischen Systems die
Mbglichkeit einer ausgleichenden Regulation der Herzfunktion durch
den Vagus. LAWRENTIJEW hiilt die praganglioniren Fasern der intra-
kardialen Ganglien fiir Vagusfasern, deren Durchschneidung die Mehr-
zahl der vom.N. vagus gebildeten pericelluliren Apparate zur Dege-
neration bringen soll. Die Imprignation LAWRENTIEWs kann unter
keinen Umstinden vollstindig gewesen sein, denn die Verbindung von
Nervenfasern mit Ganglienzellen erfolgt nicht durch derartig grobe
pericellulire Apparate, sondern durch das Terminalretikulum. AuBer-
dem sah ich dicke, markhaltige, wahrscheinlich dem Vagus zugehdrige
Nervenfasern durch die Herzganglien groBtenteils hindurchziehen.
Schliefilich kann angenommen werden, dal eine Innervation der
Herzmuskulatur abgesehen von den Fortsdtzen der intramuralen
Nervenzellen durch das in der Peripherie ausgebreitete und in das
SorwaNNsche Leitplasmodium eingebettete und mit einer gewissen
Automatie ausgestattete intramuskulire Nervennetz erfolgen kann.
-Die interstitiellen Zellen, die in jenem peripheren Netz als umge- -
wandelte ScEWANNsche Zellen, besser wohl als kleine Ganglienzellen
aufgefait werden diirfen, wiirden dabei eine bedeutsame Rolle. iiber-
nehmen und das terminale Netz kénnte regulierend an die Stelle der
intramuralen Ganglienzellen des Herzens treten.

ZTTZLSPERGER hat es nicht vermocht, Bindegewebe und Nervengewebe zu
unterscheiden; was er abbildet und beschreibt, ist Bindegewebe.

Nach den Beobachtungen von KoNDRATIEW und SETo verdanken die ner-

vosen Geflechte in der Herzwandung ihre Entstehung einer innigen Mischung
von Vagus- und Sympathicuselementen. Beide Fasersysteme sind im Endnetz
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untrennbar miteinandér verbunden; dieser Umstand entzieht in funktioneller
Beziehung dem vielfach geltend gemachten Antagonismus von Sympathicus und
Vagus die anatomische Unterlage und weist vielmehr in die Richtung einer har-
monischen Zusammenarbeit beider Systeme. Darauf haben Stomr und Rerser
wiederholt hingewiesen. Einstweilen scheint eine isolierbare Erkrankung von
Vagus.oder Sympathicus oder eine isolierte Einwirkung von Vagus und Sympa-
ticus auf das Myokard schwer vorstellbar. _

Nach der oben beigefiigten Liste sind die pathologischen Verinde-
rungen an den Herzganglienzellen nicht allein zur Coronarsklerose in
Beziehung zu setzen, sondern koénnen auch mit Hrkrankungen des
neuro-hormonalen Systems, wie Ulcus ventriculi, Hypertonie, Morbus
Basedow, Diabetes und allgemeiner Arteriosklerose in Verbindung
gebracht werden. Demnach wéren die genannten Erkrankungen,
ferner Hyperhidrosis, Asthma bronchiale, Endangitis obliterans und
Morbus Raynaud nur Symptome einer Erkrankung des neuro-hormo-
nalen Systems. In dem Auftreten der genannten Erkrankungen diirfte
fiberdies ein nur schwer faBbarer konstitutioneller Faktor verborgen
sein. Deshalb sind bei Studien zur Histologie des vegetativen Nerven-
systems Altersangabe, Herkunft des zur Untersuchung gelangten Mate-
rials und klinische Anamnese genauer in Rechnung zu setzen, als das
bisher geschehen ist. Moglicherweise 148t ein umfangreiches Material
in Zukunft bessere Kenntnisse iiber die Konstitution der untersuchten
Patienten gewinnen; so ist bei einigen Individuen die Mehrzahl der
Nervenzellen geschwollen; bei anderen Menschen sind fast alle Gang-
lienzellen vacuolig degeneriert und wieder andere Patienten besitzen
in groBer Menge Nervenzellen, welche unter Anhiufung homogener
Massen zugrundegehen. Hier liegen wohl Beobachtungen vor, die
sich fiir eine Individualanatomie auswerten lassen.

Bei der Coronarsklerose zeigen weitaus die meisten Ganglienzellen
degenerative Verdnderungen, wihrend die regenerativ-hyperplastischen
Entartungen in den Hintergrund treten. Es ist mir nicht gelungen,
irgendwelche Verdnderungen an den Nervenzelleh aufzufinden, die man
als fiir die Coronarsklerose spezifisch veranschlagen konnte. Sowohl bei
Asthma bronchiale (ST6HR und ScmmiTz, HAGEN) als auch bei der
Raywavupschen Erkrankung (SUNDER-PLAssMANN, Hagex), bei Uleus
ventriculi (ST0ER), Endangitis obliterans (SUNDER-PLASSMANN), Pylo-
rospasmus (HERBST), und der Coronarsklerose gelangen die gleichen
Degenerationsmerkmale an den Ganglienzellen zur Beobachtung. KEs
scheint, als verfiigte das Nervengewebe nur iiber eine bestimmte Anzahl
von morphologischen Reaktionsarten, welche in verschiedenen Kombi-
nationen immer wieder in Rrscheinung treten. Die mengenmifige
Verteilung der einzelnen Degenerationsformen ist jedoch bei den oben

“angefithrten Krankheiten verschieden. Beim Asthma wund bei der
Ravnaupschen Erkrankung, sowie bei der Lues kommen an den
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Ganglienzellen vorwiegend Wucherungsformen vor, wihrend bei der
Coronarsklerose die rein degenerativen Verdnderungen im Vordergrunde
stehen. _

SchlieBllich bleibt noch zu erdrtern, ob die Verdnderungen des
sympathischen Nervensystems bei der Coronarsklerose primirer Natur
sind oder erst sekunddr eintreten. Jedes Gewebe ist in seinemr Wachs-
tum, in seiner normalen oder pathologischen Funktion vom Nerven-
system abhingig. Hs ist denkbar, in der Erkrankung des vegetativen
Systems mindestens einen kausalen Faktor fiir die Genese der Coronar-
sklerose zu erblicken und demnach die Verinderungen am GefiBapparat
des Herzens als sekundére Erscheinung anzusprechen. Kine #dhnliche
Anschauung hat STOAR vor kurzem geduBert und einer eingehenden
Diskussion unterworfen. Auch SPERANSKY scheint die gleiche Ansicht
zu vertreten. _ '

Weder das vegetative Nervensystem noch der hormonale Driisen-
apparat konnen isoliert funktionieren oder erkranken; auch eine
Zellularpathologie ist bei der syncytialen Konstruktion des vegetativen
Nervensystems und dessen plasmatischem Zusammenhang mit den
Geweben des FErfolgsorgans nicht mehr vorstellbar. Das gesamte
neuro-hormonale System kann erkranken und. muB in Rechnung
gestellt werden als eine funktionelle Einheit, von-deren Wirkungsweise
die Genese der Coronarsklerose wie jeder normale und pathologlsche
Vorgang im Organismus abhingig ist.

Zusammenfassung.

Es wurde mit der BrerLscmowsky-Methode der Ganghenapparat
in der rechten Vorhofshinterwand des Herzens von 25 an  Coronar-
sklerose leidenden und von 5 nicht an Coronarsklerose erkrankten
Menschen untersucht. :

In jedem Falle von Coronarsklerose zeigt die iiberwiegende Zah! der
Nervenzellen Verinderungen an den Kernen und am Zellplasma. Die
Verinderungen am Zellplasma bestehen in Schwellung, vacuoliger
Degeneration oder Anhiufung neugebildeter, homogener Substanzen.

Lappung der Nervenzellen, langgestreckte Ganglienzellen und zwei
durch einen gemeinsamen Fortsatz zusammenhingende Nervenzellen
werden beschrieben.

Fensterung, Endpldttchen, ringartige Endosen und zweikernige
Ganglienzellen sind selten. :

Verschiedene bei der Coronarsklerose seltene Formen hyperplasti-
schen Wachstums am Nervengewebe werden geschildert.

Verdnderungen an den Fortsitzen der Ganglienzellen und am Hiill-
plasmodium werden dargestellt. Es gelingt nicht zu den geschwollenen
und zu vacuolig degenerierten Nervenzellen oder zu Ganglienzellen,
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die unter Anhiufung homogener Substanzen zugrundegehen, eine
besondere Degenerationsform des Hiillplasmodiums in Beziehung zu
setzen.

Die Verteilung der degenerierten Nervenzellen ist unregelmifig.

Das Bindegewebe der Ganglien weist in keinem Falle pathologische
Verdanderungen auf.

Aus den pathologischen Verdnderungen der Ganglienzellen des
Herzens kann nicht auf eine Coronarsklerose geschlossen werden.

In der Diskussion wird erdrtert, ob die Coronarsklerose als die Folge
der festgestellten anatomischen Verdnderungen des vegetativen Ner-
vensystems aufgefaBt werden darf. Diese Frage wird auf Grund
theoretischer Uberlegungen bejaht.
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