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Regenerierende periphere Nervenfasern bilden an ihren Faserspitzen kolben-
formige Axonauftreibungen.

Diese Tatsache wurde zuerst von RaM6én Y Casar an silberimprégnierten Nerven beob-
achtet und spéater von anderen Autoren wiederholt bestétigt (ausfithrliche Literaturdarstellung
siehe KNocHE und BLimcxe). Das Endkolbenplasma hat nach lichtmikroskopischen Unter-
suchungen (KxocHE und BrtMcEE) eine grofe Affinitdt zu Silbersalzen und Osmiumséure.
Histochemisch 146t sich in den Endkolben eine deutliche Steigerung der Aktivitidt oxydativer
Enzyme nachweisen (KrevrzBERG und WecHSLER). Der N. ischiadicus des Kaninchens
besteht zum groBten Teil aus cholinergischen Fasern, die wihrend der Regeneration eine
Steigerung der Acetylcholin-Esterase im Endkolbenplasma aufweisen (BLimckr). Elektronen-
optische Untersuchungen an regenerierenden Axonen sind bisher von EsTABLE, Acosrta-
FERREIRA und SOTELO, GLMSTEDT und WoHLFAHRT, OnmMI, WrCHSLER und Hacer, WETT-
STEIN und SoTELO, DaAvip, WINKELMANN und MARX, ScHLOTE, HAGER, LAMPERT und
CrEssMaX sowie von SCHLAEPFER und Hacer (1 u. 2) veroffentlicht worden. In eigenen
elektronenoptischen Studien wurde die Feinstruktur der sog. ,,Neurofilamente” [BLiMcrE
und N1EDORF (1)] sowie die Bildung und Auflésung der Lamellenkérper [BLimMcKE und N1E-
DORF (2)] wahrend der beginnenden Axonaussprossung untersucht. In einzelnen Axonen
konnten Glykogenablagerungen wahrend der Transformationsphase beobachtet werden
(BrimokE, Taemany und N1EpoRF). In Ubereinstimmung mit den Ergebnissen von WeTT-
sTEIN und SoreLo konnte die Bildung der sog. ,,Neurofilamente‘‘ aus vesiculdren und tubu-
liren Vorstufen morphologisch nachgewiesen werden. Die Neubildung der Vesikel im End-
kolben aussprossender Nervenfasern ist bisher noch nicht einheitlich gekldrt worden.

In der vorliegenden Arbeit wird daher erneut auf die Feinstruktur der Wachs-
tumsendkolben eingegangen. Im einzelnen soll die Bildung der vesiculiren End-
kolbenstrukturen sowie das Verhalten der Axoplasmagrenzmembran bei der
Axonsprossung untersucht werden.

Beobachtungsgut und Methodik

Als Untersuchungsobjekt wurde der N.ischiadicus des Kaninchens gew#hlt. Der Nerv
wurde unter streng aseptischen Bedingungen scharf durchtrennt. Die nachfolgende Nerven-
faseraussprossung konnte nach Uberlebenszeiten von 5—20 Tagen elektronenoptisch unter-
sucht werden. Die Fixierung des in kleinste Stiickchen zerteilten proximalen Stumpfes und
der Nervennarbe erfolgte in eisgekiihlter 1%iger Osmiumtetroxydlosung (pH 7,3) fiir 3 bis
6 Std. Der Fixierungsfliissigkeit war nach der Methode von WOHLFARTH-BOTTERMANN
Kaliumbichromat zugesetzt. Nach erfolgter Entwisserung in der aufsteigenden Acetonreihe
wurde das Material in Vestopal W eingebettet und der Kunststoff bei 60° C polymerisiert. Die
ultradiinnen Schnitte wurden am Porter-Blum-Ultramikrotom angefertigt und auf Kupfer-
netze mit Formvar-Trigerfolien aufgezogen. Die Schnittkonstrastierung erfolgte in einer
Bleicitrat-Losung nach der Methode von ReyNoLps. Die Priparate wurden mit dem Elmi-
skop I der Firma Siemens und dem EM 9 der Firma Zeiss beobachtet und photographiert.
Die PrimérvergréBerungen betrugen 6000-—30000:1.

* Mit Unterstiitzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft.
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Betunde
a) Verschiedene Endkolbentypen

Je nach der Regenerationsphase lassen die Wachstumsendkolben eine unter-
schiedliche Plasmastruktur erkennen. Zum Zeitpunkt der beginnenden Axon-
aussprossung enthalten die Endkolben zahlreiche Lamellenkorper, dicht neben-
einanderliegende Vesikel
und unterschiedlich
groBe Mitochondrienan-
héufungen (vgl. Abb. 1).
Sie geben dem End-
kolbenplasma im Licht-
und Elektronenmikros-
kop oft ein auffallend
dunkles Aussehen. Mit
fortschreitender Regene-
ration nimmt die Zahl
der Lamellenkérper
stark ab. In den End-
kolben der Nervennarbe
sind meist nur ganz ver-
einzelt noch Lamellen-
koérper zu beobachten.
Einzelne Endkolben
bleiben im Bereich der
Tritmmerzone des proxi-
malen Stumpfes noch
mehrere Wochen nach
der  Durchschneidung
liegen. Sie zeichnen
sich vor allem durch
ihre ungewodhnliche
GroBe und den hohen
Gehalt an Lamellen-
korpern aus. Nach licht-
mikroskopischen = Mes-
sungen (KxocHE und
BromMcre) koénnen sie
eine Breite von 50 er-
reichen. Die schnell
wachsenden Endkolben

Abb. 1. Lings getroffene,
regenerierende, markhaltige
Nervenfaser. Kaninchen. 10 Tage
nach N, ischiadicus-Durchschnei-
dung. Proximaler Nervenstumpif. Einbettung: Vestopal W. Bleikontrastierung. Vergr.: 12000 fach. A4 Axo-
plasma in der Transformationsphase mit vesiculirer Schwellung des neuroendoplasmatischen Reticulums;
E Wachstumsendkolben mit vesiculirem neuroendoplasmatischen Reticulum, Mitochondrien und Lamellen-
korpern (L); M Markscheide; R Endschleifen der Markscheide eines Ranvierschen Schniirringes; S Fortsatz einer
Schwannschen Zelle; K kollagene Fibrillen im Interstitium
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haben locker zusammenliegende 80-—100 my. grofle Vesikel und ein helles Grund-
plasma (Abb. 2a und b). Sie sind im allgemeinen schmal und langgezogen und
baben im Vergleich zu den langsam wachsenden dichten kugel- und birnen-
formigen Endkolben mehr zylindrische Gestalt.

Abb. 2a—ec. Vorwiegend quer getroffene golitire Axonregenerate in der Nervennarbe. Kaninchen, 18 Tage nach
N. ischiadicus-Durchschneidung. a und b Faserendigungen mit vegiculirem neurcendoplasmatischen Reticulum
die nur von einer Basalmembran umgeben sind. ¢ Endkolbenhalsteil mit Anh&ufungen von Mitochondrien, La-
mellenkérpern. und  vesiculdr-tubulirem ueuroendoplasmatischen Reticulum. Das Regenerat ist weder von
einer Leitgewebszelle noch von einer Basalmembran umgeben. Vergr.: a und b 50000fach, ¢ 85000fach. V vesi-
culdres neuroendoplasmatisches Reticulum; L Lamellenkorpet; M4 Mitochondrium; Pfeile bezeichnen die
Basalmembran

b) Begrenzende Zellstrukturen der Endkolben

Im zentralen Stumpf treffen die meisten Wachstumsendkolben wahrend der
Regeneration auf Schwannsche Zellen. Dabei legen sich die phagocytierenden

7)5
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und proliferierenden Schwannschen Zellen an den Endkolben an und wandeln
sich wieder zu Leitgewebszellen um (BLtmokE). Im Bereich des zentralen Stump-
fes wird daher der grofte Teil der Endkolben vollstandig oder weitgehend von
den Zellfortsdtzen Schwannscher Zellen umschlossen (vgl. Abb.1 bei 8). Die
Zellmembranen vom Endkolben und von der Schwannschen Zelle liegen zumeist
unmittelbar aufeinander. Bildet der Endkolben beim Vorwachsen kleine finger-
formige Plasmaausstiilpungen, so erscheint das Cytoplasma der Leitzelle in der
Regel neben der Ausstiilpung ebenfalls fingerférmig in den Endkolben eingesenkt.
Gegen das Interstitium ist die Leitzelle in typischer Weise durch eine schmale
Basalmembran abgegrenzt.

In der Nervennarbe kommt es vor, dafl Axonregenerate auf Mesenchymzellen
aus dem Perineurium stoBen. Diese konnen ebenfalls zu Leitgewebszellen umge-
wandelt werden und lassen in fortgeschrittenen Regenerationsstadien keinen
Unterschied mehr zu Schwannschen Zellen des zentralen Stumpfes erkennen
(BLUMCKE).

Im Untersuchungsgut konnten einzelne Faserregenerate in der Nervennarbe
beobachtet werden, die frei von einer umscheidenden Leitzelle waren (vgl. Abb. 2).
Die Regenerate grenzten entweder unmittelbar an den freien interstitiellen Raum
(Abb. 2¢) oder waren von einer typischen schmalen Basalmembran umbhillt.
Vereinzelt fielen auch Axonregenerate auf, die einer intakten Schwannschen Zelle
eng anlagen und sich offenbar zwischen Zelloberfliche und zugehoriger Basal-
membran vorgeschoben hatten.

¢) Die Bildung der Wachstumsendkolben

In fritheren Arbeiten (KxocHE und BLOmckE, BLtMcKE) wurden lichtmikro-
skopische Beobachtungen iber die Bildung von Wachstumsendkolben mitgeteilt.
Diese bilden sich nicht unmittelbar an der Durschschneidungsstelle der Nerven-
fasern, sondern wie das bereits von BierLscmowsky (1910) genauer beschrieben
wurde, im Bereich der Ranvierschen Schniirringe ein bis zwei Internodien proximal
von der Schnittstelle. Der Axonabschnitt zwischen Endkolbenneubildung und
Schnittstelle der Fasern ist zunédchst noch erhalten, fallt spater aber der initialen
Degeneration anheim.

Die fritheren Beobachtungen finden durch die neue elektronenoptische Unter-
suchung eine Bestitigung. Wie in Abb. 3 zu erkennen ist, bildet sich der End-
kolben im Bereich des Ranvierschen Schniirringes. Die abgebildete Nervenfaser
befindet sich in der Phase der beginnenden Transformation. Diese Transformation
beschrankt sich auf einen kleinen Axonabschnitt. Eir befindet sich in der Regel
mehrere 100 u. von der Schnittstelle entfernt. Es ist typisch fiir periphere Nerven,
daB sich die Endkolben am distalen Ende eines Internodiums in Hohe der End-
schleifen der Markscheide ausbilden. Die Axoplasmatransformation beginnt haufig
5—10 . von der Bertihrungsstelle benachbarter Schwannscher Zellen entfernt
(die Berithrungsstelle ist in Abb. 3 mit R, die Stelle der Endkolbenneubildung
mit B bezeichnet). Wihrend sich das Axon weiter zum Endkolben umwandelt
und sich gegen das distale Faserende durch eine Plasmamembran abgrenzt,
degeneriert der distal vom Endkolben liegende Faserabschnitt zusammen mit
seiner Markscheide. Ein Faserzerfall ist auf Abb. 3 noch nicht zu erkennen.



Abb. 3. Beginnende Endkolbenbildung im Bereich eines Ranvierschen Schniirringes. Phase der Axoplasma-

transformation. Kaninchen, Acht Tage nach N. ischiadicus-Durchschneidung. Zentraler Stumpf, Vergr.: 12 00iach.

E beginnende Endkolbenbildung mit vesiculirer Erweiterung des neuroendoplasmatischen Reticulums (V), An-

hiiufungen von Mitochondrien (M%) und Lamellenkdrpern (L); M Markscheide; EM Indschleifen der Markscheide

(M); 8 Fortsatz einer Schwannschen Zelle; 4 lings getroffenes Axon distal vom Ranvierschen Schniirring (R).

Einschub: Stirkere VergrofSerung der mit ¥ bezeichneten vesiculiren Erweiterungen. Pfeile bezeichnen die
Ubergéinge zwischen filamentdren und vesiculdren Abschnitten

Das wesentliche Merkmal fiir die Transformation ist die grobtubulidre und
vesiculdre Erweiterung der fadig ausgezogenen Neurotubuli (sog. Neurofilamente).
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Sie kommt im Einschub der Abb. 3 bei stirkerer Vergréferung zur Darstellung.
Der Prozell der Transformation ist meist erst mit der volligen vesiculdren Um-
wandlung der Neurotubuli beendet. Bei der nachfolgenden Faseraussprossung
kollabieren die Vesikel im Halsteil des Endkolbens zu plumpen und oft ver-
zweigten Tubuli (Abb. 4). Als zweite augenféllige Verdnderung bilden sich im

Bvid e -

Abb. 4. Ausschnitt aus dem Halsteil eines Wachstumsendkolbens. Phase der beginnenden Axoplasmadifferenzie-

rung. 18 Tage nach N. ischiadicus-Durchschneidung. Vergr.: 22000fach. L vorwiegend quer gefroffene scheiben-

formige Lamellenkorper; M4 Anhdufung von Mitochondrien; NE neuroendoplasmatisches Reticulum mit Uber-

giingen von der vesiculiren in die tubulire Form; 4 Axone diinner markloser Nervenfaserregenerate, die in einen
Schwannschen Zellfortsatz (S) eingefaltet sind

-
»

Axoplasma reichlich Lamellenkérper, deren typische Merkmale bereits genauer
beschrieben wurden [BrimMoxe und N1EDORF (2)]. Schlieflich kommt es wéhrend
der Endkolbenbildung auch zu Mitochondrienanhdufungen. Sie sind erstmals
von WEBSTER beobachtet und beschrieben worden.

Nach AbschluBl der Transformation schiebt sich der Endkolben distal vor.
Er benutzt dabei entweder die distal gelegene Schwannsche Zelle als Leitschiene
oder bricht am Ranvierschen Schniirring seitlich aus. Im Untersuchungsmaterial
konnten oft Endkolben beobachtet werden, die zwischen den benachbarten
Schwannschen Zellfortsidtzen seitlich in das Interstitium aussprossen. Diese
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b tt “ A F: o J
Abb. 5a u. b. Ausschnitte aus Wachstumsendkolben, a mit einem Plasmaausbruch im Bereich eines Membran-
defektes, b mit grofieren Plasmaeinfaltungen. 16 Tage mnach N, ischiadicus-Durchschneidung. Nervennarbe,
Vergr.: 45000fach. V dichte vesiculidr-tubulire Plasmastruktur des Endkolbens; E, Plasmaeinstiilpung; ¥, flach
angeschuittene Plasmaeinstiilpung, die als grofie Randvacuole erscheint; I Lamellenkorper; S Schwannsche Zelle
mit Kern (K); M D Membrandefekt; P Plasmaausbruch in das Interstitium; 3 B Endkolbengrenzmembran mit
einer Basalmembran
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Form der beginnenden Fasersprossung wurde kiirzlich auch von LamPeRrT und
CrEssMAN verdffentlicht. Nicht selten benutzen die Endkolben bei der beginnen-
den Sprossung auch die alte Schwannsche Tubenlichtung (intratubuldre Regene-
ration).
d) Die Grenzmembran der Wachstumsendkolben

Die meisten der beobachteten KEndkolben haben eine glatt ausgezogene
Grenzmembran. Sie ist ebenso wie die angrenzende Cytomembran der Schwann-
schen Zelle dreischichtig und zeigt somit den typischen Aufbau einer ,unit
membrane”. Kleine Membraneinfaltungen und -abschniirungen nach Art einer

Abb. 6. Schematische Darstellung eines typischen Wachstumsendkolbens mit anschlieBendem Endkolbenhalsteil
wihrend der beginnenden Nervenfaseraussprossung. ITm Halsteil vesiculdr-tubulire Erweiterungen, im Endkolben
selbst vollstindige vesiculire Umwandlungen des neuroendoplasmatischen Reticulums. Im Plasma scheiben- und
napfformige Lamellenkérper sowie schmal ausgezogene und hanteliérmige Mitochondrien. Im apikalen Teil des
Endkolbens liegen zwischen gréBeren Vesiceln und Tubuli dichte Granula sowie kleinste Vesikel. Wihrend der
Axonaussprossung treten vereinzelt Plasmaausbuchtungen und -einfaltungen auf und lassen groBe randnahe Vesikel
(im Bild oben) sowie fingerformige Einstiilpungen der Schwannschen Zelle (im Bild unten) entstehen. Der End-
kolben wird von Schwannschen Zellfortsétzen umschlossen. Sie enthalten erweitertes rauhes endoplasmatisches
Reticulum, freie Ribosomen und feinste Filamente. Die Schwannschen Zellen werden gegen das Interstitium durch
eine Basalmembran abgegrenzt

Pinocytose konnten nicht beobachtet werden. Vereinzelt fielen jedoch groBere
Membraneinfaltungen im Endkolben und im Halsteil auf, die je nach der Schnitt-
richtung den Eindruck von abgeschniirten groBen Plasmablasen erweckten
(Abb. 58 bei E; und E,). Oft sind die Endkolben besonders rasch wachsender
Fasern von einer auffallig glatten Membran begrenzt, die gespannt erscheint.
Dadurch wird der Eindruck erweckt, als herrsche im Endkolben ein erhdhter
Innendruck. Nicht selten kommen Endkolben zur Darstellung, bei denen die
Membran an einzelnen Stellen aufgebrochen ist. An diesen Aufbriichen ergieBt
sich dann Axoplasma in das Interstitium (vgl. Abb. 5b).

Abb. 6 zeigt die schematische Darstellung des Prototyps eines Wachstums-
endkolbens wihrend der frithen Faserregeneration. Im apikalen Teil des End-
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kolbens (im Bilde rechts) herrscht im Plasma eine dichte vesiculdre Struktur vor.
Im Halsteil sind die Ubergangsstadien von einer eben beginnenden Erweiterung
der kollabierten Tubuli bis zu ausgepriagten Vesikeln zu erkennen. Die Lamellen-
korper sind in ihren typischen Erscheinungsformen als Flach- und Querschnitte
abgebildet.
Diskussion

Die Wachstumsendkolben der Faserregenerate des peripheren und zentralen.
Nervensystems weisen die gleichen Plasmaelemente auf. Wie kiirzlich von ScaL.oTE
sowie von LAMPERT und CRESSMAN gezeigt wurde, sind auch im Zentralnerven-
system die Axonregenerate durch besonders dichte Anhdufungen von Tubuli,
Vesikeln, Mitochondrien, ,Multivesicular bodies” und sog. ,,dense bodies*
charakterisiert.

Es ist zu vermuten, dafl die Mitochondrienanhdufungen nicht nur die Folge
von Axoplasmastréomungen sind sondern durch ortliche Vermehrung entstehen.
Eine Vermehrung von Mitochondrien im Axon wird auch von WEBSTER, WETT-
STEIN und SOTELO, von SCHLOTE und von LaMPERT und CRESSMAN angenommen.
Sichere Beobachtungen iber den Entstehungsmechanismus der Mitochondrien
im Axon liegen bisher nicht vor. Von ScHLOTE wird die Vermutung gedufiert,
daB sich Axonmitochondrien maéglicherweise aus dem vesiculdr-tubuléren endo-
plasmatischen Reticulum bilden kénnen. Er setzt dabei den gleichen Ent-
stehungsmechanismus voraus, den z. B. BERNARD und RoulLLer, ROBERTSON
und BapE in der Leberzelle beschrieben haben. Der morphologische Beweis dieser
Hypothese steht jedoch fiir das Axon noch aus. Vor allem ist bei dieser Hypothese
noch folgendes zu beachten: Das vesiculdr-tubulire endoplasmatische Reticulum
der Axonsprosse ist nicht ohne weiteres mit dem glatten endoplasmatischen
Reticulum. der Leberzelle zu vergleichen, aus dem nach BERNARD et al. die Mito-
chondrien der Leberzellen entstehen sollen. Wie Untersuchungen an regene-
rierenden Axonen zeigen [WETTSTEIN und SorerLo und BrOMckE und NIe-
DoRrF (1)], geht das vesiculdr-tubulire endoplasmatische Reticulum wahrend der
Axoplasmadifferenzierung in die normalerweise im Axon vorherrschende |, fila-
mentére’ Form tiber und ist in diesem Stadium bei hohen elektronenmikrosko-
pischen Auflosungen noch als feintubulidre Struktur zu erkennen [Briomceks und
NieporF (1)]. In der Leberzelle aber sind derartige Umwandlungen des glatten
endoplasmatischen Reticulums in eine ,fiddige” Ruheform nicht bekannt. Um
diesen Unterschied schon in der Nomenklatur herauszustellen, ist es angezeigt,
das endoplasmatische Reticulum der Axone als neuroendoplasmatisches Reticulum
zu bezeichnen.

GroBere Wahrscheinlichkeit hat die Annahme, daB sich die Axonmitochon-
drien durch Teilung vermehren kénnen (WEBSTER), denn es fielen in den beobach-
teten Prdparaten widerholt lange und schmale Mitochondrien auf, die eine
sanduhrformige Einschniirung hatten.

Die Lamellenkérper sind im  elektronenoptischen Bild die augen-
falligsten Elemente der Endkolben. , Multivesicular bodies* und ,,dense bodies*
sind nach fritheren Untersuchungen [BLUMCKE und NTEDORF (2)] nur verschie-
dene Erscheinungsformen dieser Lamellenkérper. Sie wurden als besonders
strukturierte Lipoid- und Lipoproteidkérper gedeutet und morphologisch gegen
dhnlich aussehende Verdichtungen des endoplasmatischen Reticulums abgegrenzt.



102 S. BLiiMckE und H. R. NTEDORF:

Die iibereinstimmend im Endkolbenplasma beobachteten Vesikel [ESTABLE’
AcosTa-FERREIRA und SoTELO; WECHSLER und HAGER; BLUMCKE; DaAviD,
WINKELMANN und MaARX; WETTSTEIN und SOTELO; SCHLOTE; HAGER; BLUMCKE
und N1EDORF (1); LAMPERT und CRESSMAN; SCHLAEPFER und Hacrr] sind, wie
u. a. WETTSTEIN und SoTrLo feststellten, morphologisch mit den sog. synapti-
schen Vesikeln der normalen Nervenfaserendigungen identisch. Die Frage nach der
Bedeutung der Endkolbenvesikel im Axoplasmastoffwechsel ist bisher ungeklart.
Vermutungen, daBl sie die gleiche Funktion wie synaptische Vesikel haben,
bleiben hypothetisch. Uber die Bildung dieser Endkolbenvesikel sind die Mei-
nungen geteilt. WETTSTEIN und SoTeLO kommen zu der Auffassung, dafi die
Vesikel aus der Axoplasmagrenzmembran durch Abfaltungen entstehen. Die
Autoren nehmen an, daB sich aus grofien Membraneinsenkungen sekundir die
kleinen Vesikel abschniiren. Dieser Bildungsmechanismus ist jedoch in der
zitierten Arbeit nicht eindeutig gezeigt. GroBe Einfaltungen der Plasmagrenz-
membran konnten in eigenen Untersuchungen sowohl im Endkolben und End-
kolbenhalsteil als auch in differenzierten Axonabschnitten beobachtet werden
(vgl. Abb. 5a). Sekundéare kleine Abfaltungen nach Art einer Pinocytose konnten
jedoch nicht beobachtet werden.

Uber die Bildung der Endkolbenvesikel geben die Untersuchungen in der
Phase der Axoplasmatransformation Auskunft. Wie auch aus den Abb. 1 und 3
ersichtlich, konnen die ,.filamentiren‘‘ Axonstrukturen zu breiten Tubuli und
zu eliptoid- und kugelférmigen Gebilden anschwellen. Sie wandeln sich dabei zu
perlschnurartigen Ketten um, die im Bereich der Endkolbenneubildung zu mul-
tiplen solitdren Vesikeln zerfallen. Die Frage, wie sich die Vesikel wihrend der
nachfolgenden Axonaussprossung vermehren, war bisher morphologisch nicht
vollstdndig zu kliren. Zwei Bildungswege sind nach unseren Untersuchungen
moglich: 1. Die Vesikel haben die Fihigkeit zur Teilung. Fiur diese Annahme
sprechen Bilder, in denen hantelférmige Vesikel zur Darstellung kommen. Ein-
schrinkend muB3 jedoch bemerkt werden, daB abgeflachte und eingeschniirte
Vesikel auch Ubergangsformen zu tubuliren Strukturen sein kénnten, die fiir die
beginnende Axoplasmadifferenzierung typisch sind (vgl. Abb. 4 und 5). 2. Die
Vesikel entstehen in dem Grundplasma aus dichten granuliren Vorstufen. Diese
Maoglichkeit wurde bereits in einer fritheren Arbeit [BLtMcKE und NIEDORF (1)]
untersucht. Sie wiirde das Vorkommen von dichten kleinen granuliren Plasma-
gebilden zwischen unterschiedlich groflen vesiculiren Endkolbenstrukturen
erklaren. Zur Klirung dieser Frage geben vielleicht vergleichende morphologische
Studien an niederen Tieren weitere Aufschlisse.

Aus der Abb. 2a und b ist ersichtlich, daBl Nervenregenerate vorkommen,
die kein Leitgewebe haben, sondern nur von einer einfachen Basalmembran
umgeben sind. Diese Befunde kénnten zu dem Schlub fithren, daBl auch Axone
wie z. B. Schwannsche Zellen und glatte Muskelzellen die Fahigkeit besitzen, eine
Basalmembran zu bilden. Die Hypothese der Bildung einer Basalmembran durch
Axone war jedoch bisher weder zu entkréften noch zu beweisen. Dagegen zeigen
andere Befunde, daB sich Axonregenerate auch in den Spaltraum zwischen
Cytomembran einer intakten Schwannschen Zelle und deren Basalmembran
schieben konnen. Das Axonregenerat hebt dabei die Basalmembran von der
Zelloberfliche ab. Es ist gut vorstellbar, daB der AxonsproB beim weiteren
Auswachsen die Basalmembran mitnimmt und vor sich herschiebt. Tmomas
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hat besonders in seinen Untersuchungen tiber die Nervenregeneration darauf
hingewiesen, dal die Basalmembran der Schwannschen Zelle nicht selten eine
bedeutend groBere Oberfliche hat, als es der zugehérigen Zelloberfliche ent-
spricht. Die Basalmembran ist dann méanderformig aufgeworfen. Es wire also
denkbar, daB die Basalmembran ausreicht, um Axone bei der Aussprossung ins
Interstitium noch iber grofere Strecken zu umhiillen. Ein Beweis fiir die Rich-
tigkeit dieser Erklarung ist bisher nicht gelungen. Die elektronenmikroskopischen
Befunde im degenerierenden und regenerierenden Nervengewebe weisen darauf
hin, dal die Basalmembran das Produkt einer spezifischen Zelleistung des Leit-
gewebes ist.
Zusammenfassung

Im regenerierenden peripheren Nervengewebe findet man sowohl dicht
strukturierte Endkolben mit einem hohen Gehalt an Lamellenkérpern als auch
,shelle” Endkolben mit wenigen Lamellenkoérpern und einer lockeren vesiculdren
Plasmastruktur. Die Endkolbenvesikel haben morphologisch Ahnlichkeit mit den
synpatischen Vesikeln; sie entstehen bei der Axoplasmatransformation durch
Schwellung der kollabierten Neurotubuli (sog. ,,Neurofilamente*“) und vermehren
sich wahrend der nachfolgenden Axonausprossung méglicherweise durch Tei-
lung. Wachstumsendkolben haben eine glatte Plasmagrenzmembran mit ein-
zelnen grofleren, glatt begrenzten kryptenférmigen Einfaltungen und plumpen
fingerformigen Ausstiilpungen in die umgebende Leitgewebszelle. Kleinvesicu-
lare Abfaltungen der Endkolbenmembran als Entstehungsursache fiir die End-
kolbenvesikel konnten nicht beobachtet werden. Axonendkolben werden in der
Regel von Leitgewebszellen umhiillt. Vereinzelt sind Endkolben auch nur von
einer Basalmembran umgeben oder liegen nackt im Interstitium.

Electron-Microscopic Studies of the Growth End-Bulbs of Regenerating
Peripheral Nerve Fibers
Summary

In regenerating peripheral nerve tissue there are dense end-bulbs containing
large numbers of lamellar bodies, as well as ,,clear” end-bulbs possessing a loose,
vesicular plasma with few lamellar bodies. The vesicles of the end-bulbs morpho-
logically resemble the synaptic vesicles. They develop from the transformation
of the axoplasm by a swelling of the collapsed neurotubuli (socalled ‘“neuro-
filaments”’), and multiply during the subsequent sprouting of the axons possibly
by division. Growth end-bulbs have a smooth plasmal membrane with individual,
large, clearly delineated, crypt-shaped invaginations and plump, finger-shaped
projections that extend into the surrounding supporting tissue cell. Small vesicle-
shaped constrictions of the end-bulb membrane do not appear to be the source
of development of the vesicle of the end-bulb. Axon end-bulbs usually are envel-
oped by supporting tissue cells. Only occasional end-bulbs are surrounded by a
basement membrane, or they lie free in the interstitial space.
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