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Mikroskopische Beobaehtungen an menschliehen Lumbal- 
ganglien bei Elephantiasis nach Erysipel. 

Von 
H. HERMAn,. 

Mit 2 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 20. November 1950.) 

Einleitung. 

Ffir die Entstehung der Elephantiasis werden yon den Autoren 
die unterschJedlichsten Ursaehen verantwortlieh gemacht (OLLI~C~R, 
•UNTZEN, HOI~IANS, DRINKER und Fn~LD). MSglicherweise kSnnen 
krankhafte  Ver~nderungen am vegetat iven ~ervensys tem ffir die 
klinisehe Symptomatologie und Pathogenese der Elephantiasis yon Be- 
deutung sein und lassen sieh in Beziehung zu der oft unfSrmigen Ver- 
dickung einzelner KSrperteile setzen. Aus der Literatur  ist fiber das 
Vorkommen pathologisch ver~nderter ~qervenzellen im Grenzstrang 
des Symphatieus bei Elephantiasis noch nichts bekannt.  Deshalb soll 
ein Fall yon Elephantiasis nach Erysipe] Verwendung finden, die Ver- 
~nderunger~ derjenigen Nervenzellen zu studieren, die ffir die Inner- 
ra t ion  der yon der Verdiekung betroffenen Extremit~t  in Betracht  
kommen. 

Material und Methode. 

Die untersuchten Lumbalganglien 2 - - 4  wurden einer 23j~hrigen 
Frau  operativ entfernt, bei der im Verlauf eines mehrfaeh rezidivierenden 
Erysipels eine Elephantiasis des rechten Unterschenkels auftrat.  Als 
Vergleichsmaterial benutzte ich die entsprechenden Ganglien yon 10 
etwa gleiehaltrigen Menschen, die an Geschwfilsten, Apoplexie oder 
Pneumonie starben oder dureh einen Unfall zu Tode kamen. 

Das gesamte M~teri~l wurde zur Fixierung ffiv t Std in das LAWl~E~TJEwsche 
A-F-A-Gemisch gebracht und ansehlie~end in Formol fibertragen. Die Gefrier- 
sehnitte wurden nach der Methode y o n  B I : E L S c ~ I O W S K Y  ~ GI~OS mit Silber impr~gniert. 

Die Abbildungen zeichnete Fraulein L. Am~E~s. 

Be/und. 

a) Zur normalen Histologie der Lumbalganglien. 

Beim gesunden Mensehen zeigen die Lumbalganglienzellen teilweise 
recht betr~chtliche GrSl~enunterschiede (Abb. 1). In  jedem Schnitt 
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fallen einige Nervenzellen auf, die durch ihre GrSBe (Abb. 1 a) oder 
dureh ihren geringen Umfang (Abb. 1 b) aus der Hauptmasse der mittel- 
groBen Gang]ienzellen hervortreten. Grotte, mitt]ere und kleine Nerven- 
zellen liegen in den Ganglien ohne ersichtliche Ordnung nebeneinander. 

Die Ganglienze]len enthalten ausnahmslos ein dichtes und regel- 
m~Biges Fibrillenwerk und haben eine rundliche oder ls Gestalt. 

Abb.  l a - - d .  Ausschni t t  aus dem Ganglion L u m b a l e  3 einer 24j/~hrigen Fr~u. Todesursache :  
Verkehrsunfal l .  a Gro~e Ganglienzelle; b kleine Nervenzel le;  d degenerier te  Nervenzel len.  

Bielschowsky-Method'e.  620real vergr61]ert;  auf  2/~ verkle iner t .  

Das harmonische Verh/iltnis zwischen der Gr6~e des ZellkSrpers einer- 
seits nnd der Zahl und der Dicke der Forts/~tze anderseits weist auf das 
morphologisch normale Verhalten der Nervenzellen bin. Die Ursprungs- 
stel]en der Zellausl/iufer sind h~ufig fiber die ganze Zelloberfl~che ver- 
teilt, seltener auf umschriebene ZellbezLrke beschr~Lnkt. Von einigen 
Ganglienzellen gehen vorwiegend dieke Forts/~tze ab, indes andere 
Nervenzellen dtinne und kurze Fortsgtze in gr613erer Anzah] entwickelt 
haben. Die Zellausl~ufer sind ~licht sehr reichlich verzweigt. Die Fort- 
s/~tze sind glatt konturiert und entfernen sich unter gleichm~ftiger 
Kaliberabnahme yon ihren Ursprungszellen. 
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Das in Abb. I dargestellte Ganglion beherbergt zwei kernlose Reste 
yon Nervenzellen, die den Vorgang des Fibrillenzerfalls deutlieh demon- 
strieren (Abb. ld). Wie ieh an einem umfangreiehen Material beob- 
aehten konnte , kommen auch bei gesunden Menschen jeden Lebensalters 
degenerierende G&nglienzellen vorl Es gibt wohl keine Erkrankung 
oder Verletzung, bei der das autonome Nervensystem unbeteiligt wgre. 
Sehr wahrseheinlich sind die yon versehiedenen Erkrankungert an den 
Nervenzellen hervorgebraehten Ver~nderungen nur voriibergehender 
Natur. Sieherlich bleiben aber aueh yon manehen Krankheiten Spuren 
an den Ganglienzellen zurfiek, die bei der Untersuehung als pathologisehe 
Ver~nderungen des Neuroplasmas in Erseheinnng treten. Die Anzahl 
zugrunde gehender Nervenzellen ist bei gesunden ~{ensehen aller Alters- 
stufen nur gering und fibersteigt in keinem der yon mir untersuehten 
Fi~lle 10--12%. Demnaeh kann man den Untergang vort Nervenzellen 
im Verlaufe des Lebens als einen physiologisehen Vorgang ansehen. 

b) Uber Veriinderungen der Lumbalganglienzellen bei Elephantiasis 
nach Erysipel. 

])as in Abb. 2 wiedergegebene Ganglion lg[tt im Vergleich mit der 
Abb. 1 einen Uberblick fiber die pathologischen Ver~nderungen der 
Lumbalganglienzellen bei Elephantiasis nach Erysipel gewinnen. 

Die Kerne der Nervenzellen sind auffallend hgufig mit MerkmMen 
degenerativen Gesehehens behaftet. In vielen Fiillen ist das der Kern- 
wand angelagerte chromatisehe Material erheblich vermehrt und ruff 
so unregelmi~gige Verdickungen der Kernmembra~ hervor (Abb. 2a). 
Hin und wieder treten Defekte in der Kernmembran auf, die manchmal 
dureh scharfrandige Vacuolen bedingt werden, die sich aueh in das 
angrenzende Zellplasma erstrecken. Das Kernplasma erscheint oft nicht 
mehr gleichmiiBig gefi~rbt, sonder~ enthi~lt heller impri~gnierte, nach 
Anzahl, Form und Ausdehnung variierende Flecken, die wohl zu grSBeren 
Hohlriiumen zusammenfliege~ kSnnen. Bisweile~ kommen auch pyk- 
notische Kerne zu Gesicht. Mannigfach deformierte, mit Ausli~ufem 
versehene, platte, spindelfSrmige oder unregelm~Ng konturierte Kerne 
treten manchmal auf. In einige~ Fi~llen. erliegen die Kerne g~nzlich 
der Karyolyse und kernlose Reste yon Nervenzellen (Abb. 2 b) bleiben 
in den Ganglien zurfick. 

Auch das Protoplasma der Ganglienzellen entspricht bei der Ele- 
phantiasis nieht mehr dem normalen Befund. Es ist krfimelig, fleckig 
oder homogen; die Fibrillen sind scheinbar zu dicht beieinander gelagert 
und teilweise miteinander verklumpt (Abb. 2d). Steller~weise ist das 
Fibrillenwerk der Nervenzellen diffus fleekig aufgehellt oder sieht ver- 
waschen aus und hat die seharfen Konturen der Fibrillert verlorem Bei 
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vielen Ganglienzellen weist das Fibrillengeriist winzige I)efek~e auf, 
die sich sparer wohl zu grSfieren Liicken ausdehnen. Am Rand der 

Abb. 2 a--k. Anssehnitt aus dem Ganglion Lumbale 3 einer 23j~ihirgen Frau. Elephantiasis. 
a Verdicknng der Kernmembran; b kernloser Rest einer Ganglienzelle; d verklnmpte 
Fibrillen; g Faserhyperplasie; h ~Iohlzylinderbildung; k Vaeuolen im Iziiillplasmodium. 

Bielsehowsky-l~ethode. 620real u auf 2/3 verkleinert. 

Zerfa]Isherde sieh~ das Fibrillennetz wie angenagt aus und ragt mit 

feinen Zacken  in das Hiillplasmodium hinein. Verschiedentlich lassen 
die Fibri]len in den Au•enbezirken der Degenerationszonen eine mehr 
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starre und sprSde Beschaffenheit erkennen und scheinen in feine KSrnchen 
zu zerfMlen. Von einzelnea Ganglienzellen bleiben sehlieBlieh nur noch 
unregelm~gig begrenzte Protoplasmafetzen iibrig (Abb. 2 b), die hgufig 
keinen Zusammenhang mehr mit den Fortsatzen der ehemMs unver- 
gnderten Ganglienzelle haben. 

Als weitere pathologische Ver~nderung an den sympathisehen 
Gangl ienzel len ist das Anftreten yon Vaeuolen im Neuroplasma zu 

betraehten. An mehreren Ganglienzellen konnte ieh diese Degenerations- 
erscheinung feststellen. Die Nervenzellen beherbergen in ihrem Plasma 
kleine Vaeuolen, die meist in Vielzahl vorkommen and dieht neben- 
einandergelagert eine kleincystisehe Aufteilung des ganzen Zellk6rpers 
herbeifiihren. Wahrseheinlieh k6nnen kleinere Vacuolen zu gr6Beren 
Hohlrgnmen konfluieren und dabei das zwisehen ihnen gelegene Fi- 
brillennetz zerstSren. Die Vaeuolen enthalten in ihrem Inneren eine oft 
mit krfimeligen NIassen vermengte Flfissigkeit. Sie breiten sieh bis- 
weilen fiber weite Zellbezirke aus und dr~ngen die noch vorhandenen 
Reste des Fibrillenwerkes beiseite. Vaeuolen im Plasma yon Ganglien- 
zellen kommen hgufig in Verbindung mit anderen Degenerationsersehei- 
nungen an Kern- und Fibrillenstruktur sowie pathologisehen NIekmalen 
an den Fortsgtzen zu Gesicht. 

Die Krankheitserscheinungen der Nervenzellen greifen vom Zell- 
k6rper aueh auf dessen Forts~tze fiber and rufen dort ebenfalls Ver- 
i~nderungen hervor. So nehmen die Zellanslgufer oft stark an Kaliber 
zu und zeigen an ihrer Oberflgehe Ansgtze vermehrten Fibrillenwaehs- 
rums (Abb. 2 g). Manehmal seheinen die Neuroflbrillen aus dem Fort- 
satz heraus gleiehsam in ihre plasmatisehe Umgebung hineinzuflieBen 
und sieh in feinste, nieht weiter verfolgbare Elemente zu verlieren. Die 
augerdem beobaehtete fibrillgre Aufteilung der Forts~tze weist ebenfalls 
auf eine -con den erkrankten Zellauslgufern ausgehende Wneherung 
nerv6ser Faserelemente hin. Vereinzelte Forts/~tze sind m~ehtig hyper- 
trophiert oder in ihrer fibrill~ren Strnktur aufgelockert and haben ihre 
gesehlossenen Konturen verloren. Diese Zellausl~ufer werden immer 
heller, verlieren ihre Impr~gnierbarkeit und entsehwinden dem Auge 
nicht mehr kenntlieh im Hfillgewebe. Das fibrillgre Gefiige innerhalb 
der Fortsgtze erseheint hgufig nich~ gleiehmggig gefi~rbt, es ist stellen- 
weise aufgehellt and hut offenbar einem flfissigen Plasma Platz gemaeht. 
Im Quersehnitt erweeken die Fortsgtze zum Teil den Eindruek yon 
Hohlzylindern (Abb. 2h), in deren Randzone die Fibrillen verlaufen. 
Manehe Forts~tze besitzen Auftreibungen yon versehiedener Gestalt 
und Gr6Be, die auf kurzen Verlaufsstrecken oft erhebliehe Kaliber- 
gndernngen hervorrufen. Besonders an den Teilungsstellen der Fort- 
s/~tze finden sieh des 5fteren unm~Bige Verbreiterungen. 



Mikroskopische Beobachtungen an menschlichen Lumbalganglien. 63 

Der krankhafte Reizzustand, in dem sich viele sympathische Nerven- 
zellen befinden, tritt in einigen F~llen in Gestalt yon Endpl~ttchen in 
Erscheinung, eigenartiger nervSser Neubildungen, die an den Enden 
yon Forts~tzen ihren Platz haben. Solche kugel- oder birnfSrmige, 
manchmal auch unregelm~l~ig gestaltete EndplS.ttchen haben einc aus- 
gepragte Affinitat zum Silbcr und beherbergen neben fibrillar differen- 
ziertem Plasma bisweilen eine k6rnige Masse. Sicherlich gehSren die 
Endpl~ttchen in den Bereich der pathologischen Anatomie und k5nnen 
als Anzeichen eines krankhaften Erregungszustandes der nervSsen Sub- 
stanz angesehen werden. Daffir sprechen auch die Durchschneidungs- 
versuche yon LAWRE=NTJEW lind I2J[AI~TING. 

Weitere Angaben fiber die Endplattchen finden sich bei DECAsT~o, 
SU:NDEI~-PLASSMANN, STOHR und SCHMITZ, HAGE=N, STSI-II~, MASSIG, 
SETO, CAJAL, MARI=NESCO~ ~]'AGEOTTE, LA~VRENTJEW und FYLATOWA, 
LASOWSKY, ]:IERzOG U. a. 

In den 3 operativ entfernten Ganglien weisen bei dem Fall yon 
Elephantiasis nach Erysipel 58--64% der nntersuchtea Nervenzellen 
mehr oder weniger schwere pathologische Ver~nderungen auf. Der an 
den Nervenze]len morphologisch feststellbare Krankheitsprozeg ist 
gleichzeitig mit einem solchen des Hfillplasmodiums vergesellschaftet. 
Infolge der anatomisch wie physiologisch engen ZusammengehSrigkeit 
yon Nervenze]le und umgebendem Hiillplasmodium, worauf schon 
V. LEYDIG, ROHDE, STSItR., REISER nnd RIEGELE hingewiesen haben, 
hat die Erkrankung einer dieser Komponenten stets auch eine StSrnng 
der Lebensabl~ufe der anderen im Gefolge. 

Das normalerweise im Bielschowsky-Pr~parat strukturlos und homo- 
gen erscheinende Hfillpiasmodium sieht bei degenerierenden Ganglien- 
zellen h~ufig fleckig aus. In erkrankten Hfillplasmodien kommen oft 
Vacuolen verschiedener Gr6Be manchmal dicht nebeneinandergelagert 
vor (Abb. 2/c). An den Kcrnen des Hfillplasmodiums gelangen ebenfalls 
pathologische Vers zur Beobachtung, wie Vacuolisierung des 
Plasmas, Schrumpfung und Zerfa]l in Fragmente. 

Die an Kernen, Forts~ttzen, Plasma nnd H/illplasmodinm der Gan- 
glienzellen anfgefundenen Ver~nderungen sind schon wiederholt beschrie- 
ben worden, so bei Ulcus ventriculi (STS~R), AsShma bronchiale (ST6HR 
und SC~MITZ, I-IAGE=N), RAY~AUDscher Gangr~n (HAG~=N, SU=NDER- ' 
P r,ASSM_~), Appendicitis (REIsE~), Coronarsklerose (H~RMA=N=N, LA- 
SOWSKY), Pylorospasmus (HERBST), Endangitis obliterans (Sv~DER- 
PLASSMA=N~), ttypertonie (ST6gR), Tetanus (HERMA=N=N) und Megacolon 
(DE Bistro,). 

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

Die degenerierenden l~ervenzellen sind nnregelm~Big in den Gan- 
glien verteilt. Sie liegen meist in kleineren oder grSBeren Gruppen 
beisammen, seltener vereinze]t zwischen gesund aussehenden Ganglien- 
zellen.. In keinem Falle waren die Iqervenzellen in Abh~ngigkeit yon 
einem GefKSversorgungsgebiet (MOGILNITZKY) degeneriert. 

Diskussion. 

Bei der Elephantiasis nach Erysipel weist bei dem nntersuchten Fall 
welt fiber die Hiilfte der ~ervenzellen anatomische Ver~nderungen auf. 
Solche degenerativer Natur sind an den [Nervenzellen wesentlich hKu- 
tiger als hyperplastische Entartnngen. Die an den ~ervenzellen auf- 
gefundenen pathologischen Vergnderungen kSnnen nicht als ffir die zur 
Rede stehende Erkrankung spezifisch angesehen werden. Fibrillen- 
zerfall, Vaenolisierung und Schwellung der Ganglienzellen sind sehon 
bei den verschiedensten Erkrankungen beobachtet worden. Das Nerven- 
gewebe verffigt wie jedes andere Gewebe nur iiber eine beschriinkte 
Anzahl ihm eigentiimlieher Reaktionsarten, die bei den jeweiligen Er- 
krankungen in wechselnder Kombination und H~ufigkeit immer wieder 
vorkommen. 

SehlieBlich bleibt noeh zu erSrtern~ welche l%olle die Ver~nderungen 
des vegetativen 1Yervensystems im Krankheitsgeschehen der Elephan- 
tiasis spielen. Da jedes Gewebe in seiner normalen und pathologischen 
Funktion vom I~ervengewebe abh~ngig ist, kann die Schwellung der 
Extremit~t mit der Erkrankung des vegetativen Nervensystems gleich- 
zeitig oder Ms l~olge einer StSrung im iNervengewebe eingetreten sein. Die 
Elephantiasis ist eine chronische, auf einze]ne K6rperteil e begrenzte 
Erkrankung, ffir deren Entstehung 5rtliche, akute und chronische Ent- 
zfindungen yon groi~er Bedeutung Mad. Dabei steht das chronisch 
rezidivierende Erysipel an erster Stelle. Es liegt nahe, in diesen F~llen 
an eine Minderwertigkeit der Gewebe, des I~ervengewebes einsehliel~lich 
zu denken. Das oftmals famfli~re A~ftreten der Erkrankung weist viel- 
leicht auf eine in der Erbmasse begrfindete Krankheitsbereitschaft bin. 
Das Erysipel h~tte darm nur die Bedeutung eines, Mlerdings die des am 
hi~ufigsten beobgchteten auslSsendea Faktors. Es gibt abet auch Pa- 
tienten, bei denen das Erysipel erst sekund~r hinzukommt und nicht 
als ein d~s Krankheitsbild auslSsendes Moment betrachtet werden kann, 
sondern lediglich auf Grnnd einer erhShten Infektionsbereitschaft des 
elephantiastisch verdickten Gewebes auftritt. Diese Tatsache sowie der 
h~ufige Krankheitsbeginn in Menarche nnd Menopause (LAMBRECttT) 
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deu ten  in  A n b e t r a e h t  der  engen ana tomisehen  und  physiologischen 
Verknf ipfung yon  Ne rvensys t em a n d  ho rmona lem Dr f i senappara t  
(STSHa, REISEIr HAGEN) a u f  eine Bete i l igung,  wenn n ieht  ga r  ursiichliehe 
B e d e u t u n g  des vege t a t i ven  l~ervensys tems  ffir die Genese der  Ele-  
phan t i a s i s  in e inem Tell der  F~l le  hin. Bei  der  Pa t i en t in ,  an  deren 
Lumba lgang l i en  der  vor l iegende  morphologisehe  Befund  e rhoben  wurde ,  
en twicke l te  s i eh  die Verd iekung  der  E x t r e m i t ~ t  im Gefolge eines mehr-  
faeh rez id iv ie renden  Erys ipels .  E in  Absehwel len  des Beines wurde  
durch  die Enti!ernung der  Lumbalgang] ien  n ich t  erzielt .  Deshalb  scheint  
mir  i n  vor l iegendem Fa l le  eine vie l le icht  erbl ich bedingte ,  au f  eine 
E x t r e m i t ~ t  ]okal is ier te  Minderwer t igke i t  a l ler  Gewebe vorzuliegen,  wobei  
die  Schwel lung der  E x t r e m i t i i t  wohl  gleichzei t ig  mi t  einer  StSrung im 
v e g e t a t i v e n  Ne rvensys t em e inge t re ten  ist .  

Zusammen/assung. 
Mit der  Bielschowsky-Me~hode wurden  die Lumba lgang l i en  2 - - 4  

bei e inem F a l l  yon  E lephan t i a s i s  und bei 10 gesunden gleiehal t r igen 
Menschen untersueht .  

Bei  der  E lephan t i a s i s  weisen 5 8 - - 6 4 %  der  un te r such ten  Nerven-  
zellen Ver~nderungen  auf. 

Als pa thologische  Ver~nderungen  am ~Neuroplasma werden Fibr i l l en-  
zerfall ,  Vaeuol is ierung und  Schwellung beschrieben.  

Ver~nderungen  an  Kernen ,  Fo r t s~ t zen  nnd  am Hi i l lp lasmodium 
werden geschi ldert .  

E n d p l ~ t t e h e n  k o m m e n  vere inzel t  vor. 

Die aufgefundenen  VerKnderungen der  nervSsen Subs tanz  s ind fiir 
die E lephan t i a s i s  n icht  spezifiseh. 
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