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Einleitung. 
Uber Ver~nderungen des vegetativen Nervensystems unter dem 

Einflul~ yon Mikroorganismen liegen in der Literatur nur wenige 
brauchbare Angaben vor. In  einer friiheren Arbeit habe ich die mor- 
phologische Reaktion der Herzganglienzellen auf einen Exotoxine 
bfldenden Bacillus, den Tetanuserreger beschrieben; im folgenden sollen 
an Hand eines Falles von Lues cordis bei einem 58ji~hrigen Manne die 
Ver~nderungen der I-Ierznervenzellen bei Infektion mit der Spirochaeta 
p~llida geschildert werden, die nach den bisherigen Beobachtungen 
keine Exotoxine zu produzieren scheint. Die vorliegende Untersuchung 
bietet aul~erdem Gelegenheit, normale und pathologische Erscheinungs- 
formen des l~europlasmas voneinander zu trennen. 

Kritik der bisherigen Arbeiten. 
Bei connataler Lues hat DA~ISC~ nur geringfiigige Merkmale degenerativen 

Geschehens an den Ganglienzellen wahrgenommen. Er glaubt bei den Nerven- 
zellen ein Sistieren ihres Wachstums auf dem NeuroblasSenstadium beobachtet 
zu haben nnd schlieBt auf eine unvollendete Entwicklung des Nervensystems. 
Weiter beschreibt DA~ISCH Kapselzellwucherung, Verdickung der Gef~Bwandungen 
und perivascul~re Infiltrate. 

MOCIL~r~ZKY stellt bei der cormatalen Lues die Gef~Bver~nderungen in den 
Vordergrund und macht sie fiir die I)egeneration der ~Tervenzellen verantwortlich. 
Die bei erworbener Lues festgestellte morphologische Reaktion der symputhischen 
Ganglienzellen soll nach MOOIL~ITZ~:Y ffir die Syphilisinfektion und ffir deren 
Sp~tfolgen Tabes und Paralyse charakteristisch sein, eine Ansicht, der von seiten 
Hv,~zocs lebhaft widersprochen wird. 

MA~nvA hat bei der Tabes im Ganglion ciliare nur wenige zugrunde gehende 
lkT ervenzellen aufgefunden. 

Die angeffihrten Beobachtungen fiber VerEnderungen des vege- 
tativen l~ervensystems bei der Lues sind nicht sehr zahlreich und ohne 
Ausnahme mit ungeeigneten histologischen Methoden angestellt; fiber- 
dies fehlen den betreffenden Arbeiten meist beweiskr~ftige Abbildungen, 
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so dab Vergleiche mit meinen Zeichnungen in keiner Weise mSglieh 
sind. Aus den genannten Grtinden sind die zitierten Ver5ffentliehungen 
ftir die Beantwortung der Frage nach der morphologisehen l%aktion 
des autonomen Nervensystems auf die Infektion mit der Spirochaeta 
pallida fast bedeutungslos und kSnnen im folgenden ohne Bertiek- 
siehtigung bleiben. 

Material und Methode. 

Zur Untersuchung gelangte das Herz eines 58j~hrigen Mannes, der 
an Lues eordis erkrankt war und gewaltsam zu Tode kam. Zur Kontrolle 
verwendete ich 10 Herzen von Mensehen, die im 6. Jahrzehnt  ihres 
Lebens infolge yon Geschwiilsten, Meningitis, Apoplexie oder tiirn- 
abscessen starben. 

Das gesamte Material wurde in Formalin fixiert und nach BIEL- 
SCHOWSKu impr/igniert. Um die an den verschiedenen Individuen 
gewonnenen Ergebnisse miteinander vergleichen zu k6nnen, untersuehte 
ich stets die Hinterwand des rechten Herzvorhofes zwischen Vena eava 
cranialis, Herzbasis, Suleus terminalis und der Vorhofscheidewand. 

Die Zeichnungen stammen aus der Hand yon Frl. cand. reed. I. LESC~. 

Befund. 

a) Zur normalen Histologie der Herzganglien zu, ischen dem 50. und 
60. Lebensjahr. 

Im 6. Jahrzehnt  haben vide  Ganglienzellen eine eigent~imliehe, 
unregelm/il~ige Form, die yon der rundliehen oder birnfSrmigen Gestalt 
der Nervenzellen jugendlicher Individuen oft erheblich abweicht. An 
sehr vielen Nervenzellen sind zahlreiehe, racist verzweigte Forts~tze 
zur Entwieklung gelangt. Es kommen allerdings aueh einige Ganglien- 
zellen vor, die nur wenige Zellausl~ufer besitzen (Abb. 1 a). Von den 
fortsatzarmen Nervenzellen gehen fast aussehliel]lieh mittelstarke und 
dicke Zellausl/~ufer ab, indes die Mehrzahl der Ganglienzellen vorwiegend 
kurze und dfinne Forts~tze aufweist (Abb. l b). Die dieken Forts~ttze 
geben h~ufig ins Htillplasmodium hinein dtinne und kurze Seiten/~ste 
ab. Die kurzen Zellausl/~ufer stehen manchmal biJsehelartig dieht bei- 
sammen. Ein grol3er Teil der Forts~tze ist verzweigt. 

Die 1%rvenzellen des in Abb. 1 gezeiehneten Ganglions sind alle 
yon gut abgegrenzten Bezirken des Hfillplasmodiums umgeben. Eine 
derartige topographisehe Anordnung des Hiillplasmodiums zu den 
Nervenzellen seheint ftir die Herzganglien/~lterer Individuen eharakte- 
ristiseh zu sein, w~hrend bei jtingeren Mensehen die Htillplasmodien 
benaehbarter Nervenzellen oft ohne Grenze ineinander ~ibergehen. 

1Wach SPIV=~EL sell im Alter die ,,Zellkapsel" nur eine Lage dick sein, eine 
Angabe, der alle meine Befunde widersprechen. 

Virchows Archiv. Bd. 318. 45a 
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Der kernlose l~est einer Nervenzelle innerhalb des Ganglions 
(Abb. 1 d) lal~t deutlich den Vorgang des Fibrillenzerfalls erkennen. Wie 
ich an den Herznervenzellen gesunder Menschen s~mtlicher Alters- 

Abb.  1. Ganglion.  I-Ierz. 55 jah r ige r  Mann.  Todesu r sache :  Suicid. a Ne rvenzene  mib 
wenigen For t s~ tzen;  b Ganglienzelle rnit  v ie len di innen Zellausl~nfern;  d Degenerier te  

Nervenzel le ,  Bielschowsky-Methode.  360mal ve rg rS~er t ;  anf  5]6 verkle iner t .  

stufen feststellen konnte, gehen im Verlaufe des ganzen Lebens Gang- 
lienzellen zugrunde. Der fortw~hrende Untergang yon Nervenzellen 
ist offenbar ein physiologischer Vorgang. Man kann deshalb nieht nur 
bei Greisen, sondern auch bei Kindern degenerierte Nervenzellen auf- 
linden. 
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b) Uber Veriinderungen der Herzganglien bei Lues eordis. 
In Abb. 2 ist ein Ganglion gezeiehnet, an dem man im Vergleich 

mit der Abb. 1 unsehwer die bei Lues cordis an den Herznervenzel]en 
auftretenden Vergnderungen erkennen kann. Der krankhafte l~eiz- 
zustand, in dem sieh augenseheinlich die Ganglienzellen befinden, 

Abb .  2. Gangl ion .  Kerz .  58 j~hr iger  M a n n .  Imes  eordis ,  a Nervenzel le  m i t  konzen~r i schem 
F a s e r k o r b ;  b Ganglienzelle m i t  exzent r i seh  ge legener  Faserhfi l le ;  c Vacuole  i ra  l t t i l l-  

p l a s m o d i u m ;  d Vacuol ige  D e g e n e r a t i o n  des  Cy~boplasmas. B ie l schowsky-Methode .  
560real  vergrSl~ert ;  a u f  4/7 ve rk l e ine r t .  

guBert sieh in neuromartigen Wueherungen feinster Nervenf~serehen, 
welehe als FaserkSrbe die Nervenzellen umsehliel3en (Abb. 2a) oder in 
einem exzentriseh zu den Ganglienzellen angeordneten Hiillplasmodium 
entwiekelt sind (Abb. 2b). 

An den Kernen der Nervenzellen kommen bei der LuGs nur selten 
Ver~nderungen vor. Bisweilen beherbergen die Kerne hellere Flecke, 
die naeh Anzahl, Gestalt und Ausdehnung variieren. MSglicherweise 
k6nnen derartige Aufhellungen sieh zu grSBeren Vaeuolen vereinigen 
oder den Nueleolns mit einem ringartigen Hof umgeben. 



Die gleichen Anzeichen degenerativen Geschehens sind an den Kernen der 
Nervenzellen schon des 5fteren besehrieben worden, so bei Ulcus ventrieuli (STOHR), 
Asthma bronchia]e (STS~R und Scm~iTZ, HAGEN), Appendicitis (REISER), Coronar- 
sklerose (LAsOWSKu HERMANN), Tetanus (ttEt~ANSr), Pylorospasmus (HEro, sT), 
Hypertonie (STS~R), Endangitis obliterans (SuNDER-t~LASS2C[ANN) und Megaeolon 
(DE BISKOP). 

Eine der erwahnten Faserhfillen ist unter Zuhilfenahme starkerer 
VergrSBerung an der Ganglienzelle der Abb. 3 zur Darstellung gebraeht. 

Abb .  3. Gangiienzel le  m i t  h y p e r p l a s t i s c h e m  F a s e r k o r b .  Herz .  58jf~hriger IV[ann. a Kerne 
des g e w u C h e r t e n  H O I l p l a s m o d i u m s ;  b V~ctlolen i m  H i i l l p l a s m o d i u m .  B i e l s c h o w s k y -  

M e t h o d e .  1240rea l  vergr61~ert ;  au f  ~]~ v e r M e i n e r t .  

Die Grenzen des Faserkorbes fallen an seinem gesamten Umfang mit 
der Ausdehnung des Hfillplasmodiums zusammen. Die feinen Nerven- 
f~serchen sind etwa spira]ig urn die Nervenzelle gewickelt und erleiden 
mit ihrer Anni~herung an die Ganglienzelle einen Verlust an Kaliber 
und Fi~rbbarkeit. Der ziemlich ausgedehnte nerv6se Fasermantel zeigt 
deutlieh drei Zonen; der Innenbezirk ist faserfrei und strukturlos. Die 
in der mittleren Schicht befindliche Fasermasse ist infolge des zarten 
Kalibers ihrer Elemente blasser gef~rbt als die am i~ugeren Rande des 
Faserkorbes gelegenen mittelstarken Nervenfi~serchen. 
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Mehrere Ausli~ufer der abgebildeten Nervenzelle beteiligen sieh am 
Aufbau der Faserhiille. Gelegentlieh kann man ein Auswaehsen zarter 
Korbfiiserehen aus den dieken Forts/~tzen der zugehSrigen Nervenzelle 
beobaehten. Manehmal l~Bt sieh auch ein Zusammenhang der Faser- 
kSrbe mit anderen im Ganglion einherziehenden Nervenfasern feststellen. 

Die iiul3ere Gestalt des in Abb. 3 gezeiehneten Faserkorbes ist nn- 
gefi~hr rundlieh und der Form der umhtillten Ganglienzelle angepaBt. 
In  Abb. 4 dagegen besitzt das Fasergefleeht nngefahr die Gestalt eines 

Abb. t. Ganglienzelle mit neuromartigen I~orbg'eflecht. tterz. 58j~hriger Mann. Lues 
eordis, a ]gierne des g'cwueheiten Ittillplasmodiums. Bielschwowsky-3Iethodo. l l l0mal  

vergr6Bert; aus ~/~ verMeinert. 

Zylinders und hat  eine Li~ngsachse, die von dem an das linke Ende 
des Korbes grenzenden Zellrande etwa in Richtung der naeh rechts 
ziehenden Zellausl~ufer bis an die Mitre des abgestumpften Korbendes 
verlaufen wiirde. Um diese Aehse bildet der Fasermantel  eine iiberaus 
groBe Zahl yon Spiralen, die in ihrer Breitenausdehnung mit der Form 
des Hiillplasmodiums iibereinstimmen. Die Nervenfi~serehen liegen 
auBerordentlieh dicht nebeneinander, so dab nur ein Teil der Kerne 
des Hiillplasmodiums siehtbar ist. 

Aueh hier kann man bei der Konstrukt ion der nerv6sen Faserhtille 
drei nieht seharf voneinander trennbare Schiehtungen erkennen. Am 
reehten stumpfen Korbende haben die Nervenf/~serehen ein etwa mittel- 
starkes Kaliber, versehm/ilern sieh auf die Nervenzelle hin zu aul3er- 
ordentlieher Zartheit  und sind in der um die Ganglienzelle gelegenen 
Sehieht des tItillplasmodiums nur noeh in geringer Anzahl und sehlieglieh 
gar nieht mehr vorhanden. Auf Grund des s~i~rkeren Kalibers seiner 
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Elemente ist der Fasermantel an seinem yon der Nervenzelle abgekehrten 
Ende stiirkert impr~gniert als die in enger Nachbarschaft der Ganglien- 
zelle angeordnete Fasermasse. 

Die Entwieklung des Faserkorbes ist in einem gewueherten Hiill- 
plasmodium erfolgt, dessen Plasma fleekig erseheint und fast nur Kerne 
yon l~ngsovaler Gestalt beherbergt. 

Zwischen Hiillplasmodium und nerv5ser Substanz bestehen enge 
Beziehungen, die in dem fiir beide Gewebe gleichermaBen geltenden 
SpeicherungsvermSgen hervortreten (SELL, NAWZATZXI). Deshalb 
scheint eine normale oder pathologisehe Funktion des Nervengewebes 
ohne gleiehzeitige Mitwirkung des IIiillplasmodiums nieht m5glich zu 
sein, worauf STOHR schon hingewiesen hat. Die Degeneration einer 
Ganglienzelle ist immer mit Vergnderungen des umgebenden Itfill- 
plasmodiums vergesellschaftet. Bei der Lues ist das Hiillplasmodium 
an allen erkrankten Nervenzellen gewuchert, eracheint meist fleekig 
(Abb. 4) und beherbergt manehmal ~erschieden groBe Vaeuolen (Abb. 2 c 
und 3a). 

Nervenzellen, die von l%serk5rben umgeben sind, degenerieren 
sp~ter samt ihrer Faserhfille (STOHR, HAGEN, HEEMANN). Sicherlich 
gehen am Ganglienzell-Hiilllolasmodiumkomplex Umwandlungen vor 
sieh, die den Fortbestand solcher neuromartiger Wucherungen nicht 
mehr gestatten. Bei dem vorliegenden Falle yon Lues cordis befinden 
sich alle FaserkSrbe in dem gleichen, welt fortgeschrittenen Stadium 
ihrer Entwieklung, und die zugeh6rigen Nervenze]len weisen erst ver- 
einzelt in ihrem Cytoplasma Vacuolen als Merkmale krankhaften Ge- 
schehens auf (Abb. 2d). 

Veri~nderungen an den Forts~tzen der Nervenzellen sind bei der 
Lues nieht sehr h~ufig. Die Zellausl~ufer zeigen in kurzen Absehnitten 
ihres Verlaufes erhebliehe Ka]iber~nderungen oder besitzen Auftrei- 
bungen versehiedener Gestalt und GrSBe. Hin und wieder kommen 
aueh fibri]lare Aufteilungen der Forts~tze zu Gesicht. Endpliittchen 
treten bei der Lues nut in geringer Anzahl, aber in grol~en Exem- 
plaren auf. 

89% yon 5000 untersuchten Ganglienzellen sind bei dem Fall yon 
Lues cordis mit einer Faserhiille versehen. Im Gegensatz dazu fehlen 
an den yon den Ganglien wegziehenden Nervenfasern Ver~nderungen 
vollsti~ndig. Innerhalb der Ganglien zeigen sich mitunter Auflockerungen 
an den Nervenfasern, die aber naeh ihrem Eintritt in die von den 
Ganglien wegziehenden Nervenstgmme keine Anzeichen krankhaften 
Gesehehens mehr aufweisen. Die morphologisehe Integrit~t der Achsen- 
zylinder in der Peripherie ist wohl durch die syncytiale Konstruktion 
des Yegetativen Nervensystems und die Umhiillung der Aehseneylinder 
mit dem SCHWANNsehen Leitplasmodium ursi~chlich bedingt. Die 
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Bedeutung derartiger Befunde, die zur Neuronentheorie in Widerspruch 
stehen, haben Sw6H~ und BOEK~ eingehend diskutiert und eine Funktion 
der Ganglienzelle als trophisehes Zentrum fiir die periphere Nerven- 
laser in Abrede gestellt. 

Dislcussion. 
Wie ~us der vorliegenden Untersuchung hervorgeht, ist die Lues 

cordis mit anatomischen Ver~nderungen der Herznervenzellen ver- 
gesellsch~ftet. Dabei kommen an 89 % der G~nglienzellen Faserhfillen 
vor. STS~ta hat die FaserkiSrbe auf Grund ihrer morphologischen 
Eigenschaften in die Reihe der krankhaften Neubildungen der nervSsen 
Substanz verwiesen. Wie ich in einer frfiheren VerSffentlichung gezeigt 
habe, kommen Faserk6rbe bei jugendlichen und Mten Herzkranken 
meist gehi~uft vor, t reten bei gesunden Menschen s/~mtlicher Alters- 
stufen dagegen nur selten auf, und ihr mengenmi~13iger Anteil an der 
Gesamtzahl der Herznervenzellen steigt nicht mit den Lebensjahren 
an. Deshalb k6nnen Faserk6rbe auf keinen Fall ein morphologischer 
Ausdruek des Alterns der betreffenden Ganglienzelle sein (SLAvlCH, 
AMPRINO, PALUMBI) oder das Ende etwaiger pri~ganglion~rer Fasern 
darstellen (GR~vlIVG, D~ CASTRO, LAWlCEZVTJEW, Sm~BI~JAXOW, KOLOS- 
SOW und SABUSSOW U. a.). Die Faserhfillen dfirfen vielmehr mit Sicher- 
heit als pathologische Erscheinungsform des Nervengewebes angesehen 
werden. Der normalerweise im Laufe des ganzen Lebens eintretende 
Untergang yon Nervenzellen kann zuweilen in Gestalt der Faserkorb- 
bildung erfolgen; daher linden sich auch in den Herzganglien gesunder 
In dividuen manchmal einige mit FaserkSrben versehene Ganglien- 
zellen vor. 

Oa in der Vorgeschichte des lueskranken Mannes keine anderen 
sehwerwiegenden Erkrankungen vermerkt sind, vor allem aber so]ehe 
fehlen, die unter Mitbeteiligung des Herzens ver]aufen, sind die be- 
schriebenen anatomischen Vergnderungen wohl mit Gewil3heit eine 
Folge der Syphilisinfektion. 

Die Faserk6rbe an den Ganglienzellen kSnnen nieht als f/Jr die 
Lues spezifiseh angesehen werden. Faserhiillen sind sehon bei der 
RAY~AUDsehen Erkrankung (HAGEX), bei Asthma bronehiale (ST6H~ 
und SCHMITZ, HAGEN) und beim Tetanus (HER~aA~s) besehrieben 
worden. Soviel ieh aus den in der Literatur niedergelegten und aus 
meinen eigenen Befunden ersehe, seheint das vegetatiVe Nervensystem 
nur fiber eine besehri~nkte Anzahl morphologiseher geaktionsarten zu 
verfiigen, die bei den jeweiligen Erkrankungen in versehiedener H~ufig- 
keit und wechselnder Kombination immer wieder in Erseheinung treten. 
Erst  die Untersuehung einer groBen Zahl yon Fiillen yon Lues eordis 
lgBt entseheiden, ob das Nervengewebe nach einer Infektion mit der 
Spiroehaeta pallida stets Faserk6rbe entwiekelt. Jedoeh kann aueh 
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das  ausschl ieBliche V o r k o m m e n  der  F a s e r k 6 r b e  bei  dem  m i t g e t e i l t e n  
F a l l  der  A u s d r u c k  e iner  i n d i v i d u e l l e n  E igenscha f t  des b e t r e f f e n d e n  
M e n s c h e n  sein.  Diese  F r a g e s t e l l u n g  b i e t e t  der  e x p e r i m e n t e l l e n  For -  
s c h u n g  vielfi~ltige A n s a t z p u n k t e .  

Zusammen/assung. 
Mit  der  B ie l schowsky-Methode  w u r d e  der  N e r v e n a p p a r a t  i n  der  

r e c h t e n  V o r h o f s h i n t e r w a n d ' d e s  t t e r z e n s  bei  e~nem F a l l  y o n  Lues  cordis  
u n d  bei  10 gesunden ,  g le icha l t r igen  M e n s c h e n  u n t e r s u c h t .  

Be i  der  Lues  weisen 89% der  u n t e r s u c h t e n  N e r v e n z e l l e n  Vergnde-  
r u n g e n  auf.  

Als  pa tho log i sche  Ver i~nderung des Ne rvengewebes  w e r d e n  peri-  
cellul~re F a s e r k S r b e  beschr ieben .  

V e r ~ n d e r u n g e n  a n  d en  F o r t s ~ t z e n  der  N e r v e n z e l l e n  u n d  a m  Hii]l- 
p l a s m o d i u m  w e r d e n  geschi lder t .  

E n d p l ~ t t c h e n  s ind  bei  der  Lues  sehr  se l ten .  
Vacuo l i s i e rung  der  K c r n e  is t  se l ten.  
Die  a u f g e f u n d e n e n  V e r ~ n d e r u n g e n  der  ne rvSsen  S u b s t a n z  s ind  n i c h t  

spezif isch ffir eine Syph i l i s in fek t ion .  
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