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Mikroskopische Beobachtungen an menschlichen Lumbal-
ganglien bei Elephantiasis nach Erysipel.
Von
H. HERMANN.
Mit 2 Textabbildungen.
(Eingegangen am 20. November 1950.)

Einleitung.

Fir die Entstehung der Elephantiasis werden von den Autoren
die unterschiedlichsten Ursachen verantwortlich gemacht (OLLINGER,
Kuxnrzen, Homaxs, DriNkER und Fisrp).  Moglicherweise' konnen
krankhafte Verdinderungen am vegetativen Nervensystem fir die
klinische Symptomatologie und Pathogenese der Elephantiasis von Be-
deutung sein und lassen sich in Beziehung zu der oft unférmigen Ver-
dickung einzelner Korperteile setzen. Aus der Literatur ist iiber das
Vorkommen pathologisch verdnderter Nervenzellen im Grenzstrang
des Symphaticus bei Elephantiasis noch nichts bekannt. Deshalb soll
ein Fall von Elephantiasis nach Erysipel Verwendung finden, die Ver-
#nderungen derjenigen Nervenzellen zu studieren, die fiir die Inner-
vation der von der Verdickung betroffenen Extremitit in Betracht
kommen.

Material und Methode.

Die untersuchten Lumbalganglien 2—4. wurden einer 23jahrigen
Frau operativ entfernt, bei der im Verlauf eines mehrfach rezidivierenden
Erysipels eine Elephantiasis des rechten Unterschenkels auftrat. Als
Vergleichsmaterial benutzte ich die entsprechenden Ganglien von 10
etwa gleichaltrigen Menschen, die an Geschwiilsten, Apoplexie oder
Preumonie starben oder durch einen Unfall zu Tode kamen,

Das gesamte Material wurde zur Fixierung fiir 1 Std in das LawreNTsEWsche
A-F-A-Gemisch gebracht und anschliefiend in Formol iibertragen. Die Gefrier-
schnitte wurden nach der Methode von Brerscrmowsky-Gros mit Silber impragniert.

Die Abbildungen zeichnete Fraulein L. AHRENS.

Befund.
a) Zur normalen Histologie der Lumbalganglien.

Beim gesunden Menschen zeigen die Lumbalganglienzellen teilweise
recht betrichtliche Gréflenunterschiede (Abb.1). Tn jedem Schnitt
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fallen einige Nervenzellen auf, die durch ihre GréBe (Abb. la) oder
durch ihren geringen Umfang (Abb. 15) aus der Hauptmasse der mittel-
groBen Ganglienzellen hervortreten. GroBe, mittlere und kleine Nerven-
zellen liegen in den Ganglien ohne ersichtliche Ordnung nebeneinander.

Die Ganglienzellen enthalten ausnahmslos ein dichtes und regel-
miBiges Fibrillenwerk und haben eine rundliche oder lingsovale Gestalt.

Abb. la—d. Ausschnitt aus dem Ganglion Lumbale 3 einer 24jahrigen Frau. Todesursache:
Verkehrsunfall. ¢ GroBie Ganglienzelle; & kleine Nervenzelle; ¢ degenerierte N ervenzellen
Bielschowsky-Methode. 620mal vergrifert; auf ?/; verkleinert.

Das harmonische Verhiltnis zwischen der GréBe des Zellkorpers einer-
seits und der Zahl und der Dicke der Fortséitze anderseits weist auf das
morphologisch normale Verhalten der Nervenzellen hin. Die Ursprungs-
stellen der Zellausldufer sind hiufig tiber die ganze Zelloberfliche ver-
teilt, seltener auf umschriebene Zellbezirke beschrinkt. Von einigen
Ganglienzellen gehen vorwiegend dicke Fortsitze ab, indes andere
Nervenzellen dinne und kurze Fortsitze in groBerer Anzahl entwickelt
haben. Die Zellausldufer sind nicht sehr reichlich verzweigt. Die Fort-
sitze sind glatt konturiert und entfernen sich unter gleichmiBiger
Kaliberabnahme von ihren Ursprungszellen.
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Das in Abb. 1 dargestellte Ganglion beherbergt zwei kernlose Reste
von Nervenzellen, die den Vorgang des Fibrillenzerfalls deutlich demon-
strieren. (Abb. 1d). Wie ich an einem umfangreichen Material beob-
achten konnte, kommen auch bei gesunden Menschen jeden Lebensalters
degenerierende Ganglienzellen vor. Es gibt wohl keine Erkrankung
oder Verletzung, bei der das autonome Nervensystem unbeteiligt wire.
Sehr wahrscheinlich sind die von verschiedenen Erkrankungen an den
Nervenzellen hervorgebrachten Verinderungen nur voriibergehender
Natur. Sicherlich bleiben aber auch von manchen Krankheiten Spuren
an den Ganglienzellen zuriick, die bei der Untersuchung als pathologische
Verdnderungen des Neuroplasmas in Erscheinung treten. Die Anzahl
zugrunde gehender Nervenzellen ist bei gesunden Menschen aller Alters-
stufen nur gering und iibersteigt in keinem der von mir untersuchten
Falle 10—12%. Demnach kann man den Untergang von Nervenzellen
im Verlaufe des Lebens als einen physiologischen Vorgang ansehen,

b) Uber Verinderungen der Lumbalganglienzellen bei Elephantiasis
nach Erysipel.

Das in Abb. 2 wiedergegebene Ganglion 148t im Vergleich mit der
Abb. 1 einen Uberblick iiber die pathologischen Verinderungen der
Lumbalganglienzellen bei Elephantiasis nach Erysipel gewinnen.

Die Kerne der Nervenzellen sind auffallend haufig mit Merkmalen
degenerativen Geschehens behaftet. In vielen Fillen ist das der Kern-
wand angelagerte chromatische Material erheblich vermehrt und ruft
so unregelmifige Verdickungen der Kernmembran hervor (Abb. 2a).
Hin und wieder treten Defekte in der Kernmembran auf, die manchmal
durch scharfrandige Vacuolen bedingt werden, die sich auch in das
angrenzende Zellplasma erstrecken. Das Kernplasma erscheint oft nicht
mehr gleichmifBig gefarbt, sondern enthilt heller imprégnierte, nach
Anzahl, Form und Ausdebnung variierende Flecken, die wohl zu gréfleren
Hohlriumen zusammenflieBen kénnen. Bisweilen kommen: auch pyk-
notische Kerne zu Gesicht. Mannigfach deformierte, mit Ausldufern
versehene, platte, spindelformige oder unregelmiBig konturierte Kerne
treten manchmal auf. In einigen Fillen erliegen die Kerne giénzlich
der Karyolyse und kernlose Reste von Nervenzellen (Abb. 25) bleiben
in den Ganglien zuriick.

Auch das Protoplasma der Ganglienzellen entspricht bei der Ele-
phantiasis nicht mehr dem normalen Befund. Es ist kriimelig, fleckig
oder homogen; die Fibrillen sind scheinbar zu dicht beieinander gelagert
und teilweise miteinander verklumpt (Abb. 2d). Stellenweise ist das
Fibrillenwerk der Nervenzellen diffus fleckig aufgehellt oder sieht ver-
waschen aus und hat die scharfen Konturen der Fibrillen verloren. Bei
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vielen Ganglienzellen weist das Fibrillengerist winzige Defekte auf,
die sich spéater wohl zu gréBeren Liicken ausdehnen. Am Rand der

Abb. 2a—k. Ausschnitt aus dem Ganglion Lumbale 3 einer 23jahirgen Frau. Elephantiasis.
a Verdickung der Kernmembran; b kernloser Rest einer Ganglienzelle; d verklumpte
Fibrillen; g Faserhyperplasie; % Hoblzylinderbildung; % Vacuolen im Hiillplasmodium.
Bielschowsky-Methode. 620mal vergroBert; auf 2/, verkleinert.
Zerfallsherde sieht das Fibrillennetz wie angenagt aus und ragt mit
feinen Zacken in das Hiillplasmodium hinein. Verschiedentlich lassen

die Fibrillen in den AuBenbezirken der Degenerationszonen eine mehr
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starre und spriode Beschaffenheit erkennen und scheinen infeine Kérnchen
zu zerfallen. Von einzelnen Ganglienzellen bleiben schlieBlich nur noch
unregelméBig begrenzte Protoplasmafetzen ibrig (Abb. 25), die hiufig
keinen Zusammenhang mehr mit den Fortsitzen der ehemals unver-
dnderten Ganglienzelle haben.

Als weitere pathologische Verdnderung an den sympathischen
Ganglienzellen ist das Auftreten von Vacuolen im Neuroplasma zu
betrachten. An mehreren Ganglienzellen konnte ich diese Degenerations-
erscheinung feststellen. Die Nervenzellen beherbergen in ihrem Plasma
kleine Vacuolen, die meist in Vielzahl vorkommen und dicht neben-
einandergelagert eine kleincystische Aufteilung des ganzen Zellkérpers
herbeifithren. Wahrscheinlich koénnen kleinere Vacuolen zu gréBeren
Hohlrdumen konflujeren und dabei das zwischen ihnen gelegene Fi-
brillennetz zerstéren. Die Vacuolen enthalten in ihrem Inneren eine oft
mit kriimeligen Massen vermengte Flissigkeit. Sie breiten sich bis-
weilen Uber weite Zellbezirke aus und driangen die noch vorhandenen
Reste des Fibrillenwerkes beiseite. Vacuolen im Plasma von Ganglien-
zellen kommen hiufig in Verbindung mit anderen Degenerationserschei-
nungen an Kern- und Fibrillenstruktur sowie pathologischen Mekmalen
an den Fortsitzen zu Gesicht.

Die Krankheitserscheinungen der Nervenzellen greifen vom Zell-
korper auch auf dessen Fortsétze tiber und rufen dort ebenfalls Ver-
anderungen hervor. So nehmen die Zellauslidufer oft stark an Kaliber
zu und zeigen an ihrer Oberflaiche Ansdtze vermehrten Fibrillenwachs-
tums (Abb. 2¢g). Manchmal scheinen die Neurofibrillen aus dem Fort-
satz heraus gleichsam in ihre plasmatische Umgebung hineinzuflieBen
und sich in feinste, nicht weiter verfolgbare Elemente zu verlieren. Die
auBerdem beobachtete fibrillire Aufteilung der Fortsitze weist ebenfalls
auf eine von den erkrankten Zellausliufern ausgehende Wucherung
nerviser Faserelemente hin. Vereinzelte Fortsétze sind méchtig hyper-
trophiert oder in ihrer fibrilliren Struktur aufgelockert und haben ihre
geschlossenen Xonturen verloren. Diese Zellausldufer werden immer
heller, verlieren ihre Imprignierbarkeit und entschwinden dem Auge
nicht mehr kenntlich im Hiillgewebe. Das fibrillire Gefiige innerhalb
der Fortsiitze erscheint hiufig nicht gleichméBig gefirbt, es ist stellen-
weise aufgehellt und hat offenbar einem flissigen Plasma Platz gemacht.
Im Querschnitt erwecken die Fortsitze zum Teil den Eindruck von
Hohlzylindern (Abb. 2%), in deren Randzone die Fibrillen verlaufen.
Manche Fortsitze besitzen Auftreibungen von verschiedener Gestalt
und GroBe, die auf kurzen Verlaufsstrecken oft erhebliche Kaliber-
anderungen hervorrufen. Besonders an den Teilungsstellen der Fort-
siitze finden sich des ofteren unméiBige Verbreiterungen.
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Der krankhafte Reizzustand, in dem sich viele sympathische Nerven-
zellen befinden, tritt in einigen Fillen in Gestalt von Endplattchen in
Erscheinung, eigenartiger nervoser Neubildungen, die an den Enden
von Fortsitzen ihren Platz haben. Solche kugel- oder birnférmige,
manchmal auch unregelmiBig gestaltete Endplittchen haben eine aus-
geprigte Affinitit zum Silber und beherbergen neben fibrilldr differen-
ziertem Plasma bisweilen eine kornige Masse. Sicherlich gehéren die
Endpléattchen in den Bereich der pathologischen Anatomie und kénnen
als Anzeichen eines krankhaften Erregungszustandes der nervisen Sub-
stanz angesehen werden. Dafiir sprechen auch die Durchschneidungs-
versuche von LAWRENTJEW und HARTING.

Weitere Angaben iiber die Endpldttchen finden sich bei DECASTRO,
SUNDER-PLASSMANN, StéHR und ScEmiTz, HageN, STOHR, MAssig,
Sero, CasaL, MARINESCO, NAGEOTTE, LAWRENTIEW und FrLATowa,
Lasowsky, HERZOG u. a.

In den 3 operativ entfernten Ganglien weisen bei dem Fall von
Elephantiasis nach Erysipel 58-—64% der untersuchten Nervenzellen
mehr oder weniger schwere pathologische Verdinderungen auf. Der an
den Nervenzellen morphologisch feststellbare Krankheitsproze3 ist
gleichzeitig mit einem solchen des Hiillplasmodiums vergesellschaftet.
Infolge der anatomisch wie physiologisch engen Zusammengehorigkeit
von Nervenzelle und umgebendem Hiillplasmodium, worauf schon
v. Leypie¢, RoEDE, STOHR, REISER und RIEGELE hingewiesen haben,
hat die Erkrankung einer dieser Komponenten stets auch eine Stérung
der Lebensablidufe der anderen im Gefolge.

Das normalerweise im Bielschowsky-Préiparat strukturlos und homo-
gen erscheinende Hiillplasmodium sieht bei degenerierenden Ganglien-
zellen hiiufig fleckig aus. In erkrankten Hillplasmodien kommen oft
Vacuolen verschiedener Gréfle manchmal dicht nebeneinandergelagert
vor (Abb. 2k). An den Kernen des Hilllplasmodiums gelangen ebenfalls
pathologische Veréinderungen zur Beobachtung, wie Vacuolisierung des
Plasmas, Schrumpfung und Zerfall in Fragmente.

Die an Kernen, Fortsitzen, Plasma und Hiillplasmodium der Gan-
glienzellen aufgefundenen Verinderungen sind schon wiederholt beschrie-
ben worden, so bei Ulcus ventriculi (ST6HR), Asthma bronchiale (ST6HR
und Scemrrz, Hacer), RayNauvbpscher Gangrin (HaceN, SUNDER-
Prassmann), Appendicitis (RE1sER), Coronarsklerose (HErmANN, La-
sowsky), Pylorospasmus (HERBST), Endangitis obliterans (SUNDER-
Prassmany), Hypertonie (STOHR), Tetanus (HerMaANN) und Megacolon
(pE Biscop).

Schwellung des Nervenzelleibes mit starker Kernpyknose, wie sie
bereits bei Coronarsklerose (Lasowsky, HErmMANN) und Delirium
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tremens (DE CASTRO) geschildert worden sind, kommen in meinen Pri-
paraten ganz vereinzelt vor.

Die degenerierenden Nervenzellen sind unregelmiBig in den Gan-
glien verteilt. Sie liegen meist in kleineren oder gréBeren Gruppen
beisammen, seltener vereinzelt zwischen gesund aussehenden Ganglien-
zellen. In keinem Falle waren die Nervenzellen in Abhingigkeit von
einem GefaBversorgungsgebiet (MociLNTTZKY) degeneriert.

Diskussion.

Bei der Elephantiasis nach Erysipel weist bei dem untersuchten Fall
weit tiber die Hilfte der Nervenzellen anatomische Verinderungen. auf,
Solche degenerativer Natur sind an den Nervenzellen wesentlich hiu-
figer als hyperplastische Entartungen. Die an den Nervenzellen auf-
gefundenen pathologischen Verdnderungen konnen nicht als fiir die zur
Rede stehende Erkrankung spezifisch angesehen werden. Fibrillen-
zerfall, Vacuolisierung und Schwellung der Ganglienzellen sind schon
bei den verschiedensten Erkrankungen beobachtet worden. Das Nerven-
gewebe verfiigt wie jedes andere Gewebe nur iiber eine beschrinkte
Anzahl ihm eigentiimlicher Reaktionsarten, die bei den jeweiligen Er-
krankungen in wechselnder Kombination und Hgufigkeit immer wieder
vorkommen.

SchlieBlich bleibt noch zu erdrtern, welche Rolle die Verdnderungen
des vegetativen Nervengystems im Krankheitsgeschehen der Elephan-
tiasis spielen. Da jedes Gewebe in seiner normalen und pathologischen
Funktion vom Nervengewebe abhingig ist, kann die Schwellung der
Extremitdt mit der Erkrankung des vegetativen Nervensystems gleich-
zeitig oder als Folge einer Stérung im Nervengewebe eingetreten sein. Die
Elephantiasis ist eine chronische, auf einzelne Korperteile begrenzte
Erkrankung, fiir deren Entsteliung ortliche, akute und chronische Ent-
zindungen von groffer Bedeutung sind. Dabei steht das chronisch
rezidivierende Erysipel an erster Stelle. Es liegt nahe, in diesen Fillen
an eine Minderwertigkeit der Gewebe, des Nervengewebes einschlieBlich
zu denken. Das oftmals familifire Auftreten der Erkrankung weist viel-
leicht auf eine in der Erbmasse begrindete Krankheitsbereitschaft hin.
Das Erysipel hitte dann nur die Bedeutung eines, allerdings die des am
héufigsten beobachteten auslisenden Faktors. Es gibt aber auch Pa-
tienten, bei denen das Erysipel erst sekundir hinzukommt und nicht
als ein das Krankheitsbild auslésendes Moment betrachtet werden kann,
sondern lediglich auf Grund einer erhdhten Infektionsbereitschaft des
elephantiastisch verdickten Gewebes auftritt. Diese Tatsache sowie der
hiufige Krankheitsbeginn in Menarche und Menopause (LAMBRECHT)
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deuten in Anbetracht der engen anatomischen und physiologischen
Verkniipfung von Nervensystem und hormonalem Driisenapparat
(S16HR, REISER, HAGEN) auf eine Beteiligung, wenn nicht gar ursichliche
Bedeutung des vegetativen Nervensystems fiir die Genese der Ele-
phantiasis in einem Teil der Fille hin. Bei der Patientin, an deren
Lumbalganglien der vorliegende morphologische Befund erhoben wurde,
entwickelte sich die Verdickung der Extremitit im Gefolge eines mehr-
fach rezidivierenden Erysipels. Ein Abschwellen des Beines wurde
durch die Entfernung der Lumbalganglien nicht erzielt. Deshalb scheint
mir in vorliegendem Falle eine vielleicht erblich bedingte, auf eine
Extremitit lokalisierte Minderwertigkeit aller Gewebe vorzuliegen, wobei
die Schwellung der Extremitét wohl gleichzeitig mit einer Storung im
vegetativen Nervensystem eingetreten ist.

Zusammenfassung.

Mit der Bielschowsky-Methode wurden die Lumbalganglien 2—4
bei einem Fall von Elephantiasis und bei 10 gesunden gleichaltrigen
Menschen untersucht. ‘

Bei der Elephantiagis weisen 58—64% der untersuchten Nerven-
zellen Verinderungen auf.

Als pathologische Verinderungen am Neuroplasma werden Fibrillen-
zerfall, Vacuolisierung und Schwellung beschrieben.

Verdnderungen an Kernen, Fortsitzen und am Hillplasmodium
werden geschildert.

Endplattchen kommen vereinzelt vor.

Die aufgefundenen Verdnderungen der nervisen Substanz sind fiir
die Elephantiasis nicht spezifisch.
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