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Die Erkenntnisse yon der Entwiekhmgsgeschiehte wie der Phy- 
siologie des ZentrMnervensystems tmben den Begriff des Neurons zu 
hohem Ansehen verholfen, und vollends die pathologische Anatomic wS0re 
ohne die Neuronenlehre heute sehon tiberhaupt nieht mehr denkbar.  
Betraehtet  man nun die Frage der l~egeneration des durehtrennten 
peripherisehen Nerven veto neuronMen Standpunkt aus, so folgt es 
unbestreitbar, da[t die Wiederherstellung der unterbroehenen Leitung 
einzig und Mlein (lurch die Funktion der zeutralen Nervenzelle bewerk- 
stelligt werden kann. :Die autogeneRegeneration, wonach der abgetrennte 
i)eril)herische Abschnitt  des Nerven dureh die F~higkeit der bier liegen- 
den Sehwannsehen Elemente neu hervorgebraeht wiirde, ist notwen- 
digerweise eine sehroffe Leugnung der SelbstSndigkeit des Neurons. 
Wohl ist hier zu betonen, dab diese letztere Lehre heute immer mehr und 
mehr in den Hintergrund gedri~ngt wurde, und bald wird sie zur Ver- 
gangenheit der I<egenerationsfrage geh6ren. :Die Geschiehte dieser hoeh- 
wiehtigen Frage abet belehrt uns dessen, dal.~ man aueh den Vertretern 
der Lehre yon der autogenen t~egeneration gebtihrenden Dank  zollen 
mug. Ohne ihre Opposition h~tte man das Verhalten der peripherisehen 
Stiitz- und Seheidenelemente gewiB nieht genfigend gewiirdigt. Unser 
heutiges Wissen ist also sozusagen das Gesamtergebnis der zwei ent- 
gegengesetzten Meinungen, so dal3 im Laufe der ZeiL hauptsiiehlich 
infolge der Verfeinerung der histologisehen Teehnik eine Ann~iherung 
zu bemerken ist (Kappers), in dem Sinne, da[.~ die Polygenisten, an der 
Spitze der unermtidliehe Betide, die Notwendigkeit des zentralen Ein- 
flusses anerkennen. 

:Der (~'berblick des Vorganges der Wiedererzeugung bei niederen 
Tierarten, bei denen verlorene K6rperteile bzw. Gliedmal3en im Ganzen 
ersetzt werden k6nnen, lehrt uns folgendes: Es gibt in der Tierreihe 
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immer nur zentrale Regeneration, das heil3t, der Ersatz erfolgt 
you dem ni~ehstliegendem gesundem Gebiet aus. Der ,,peripherisehe 
Stumpf"  abet  stirbt ab, wenn keine genfigende Anlage zur Ergiinzung 
des Fehlenden fibriggeblieben ist, wie wit es bei der Coelenteratengruppe 
sehen. Es wird somit der seheinbar peripherisehe Stumlof zur einer 
,,zentralen " Anlage ffir die Hervorbringung eines neuen ganzen Indi- 
viduums. - -  

genau  so, wie bei dem einzelligen Wesen das kernlose Protoplasma- 
stfiek, der peripherisehe Stumpf, zugrunde geht, so liegen eben die Ver- 
hitltnisse im hSehstorganisierten Lebewesen beim Neuron, wo der ab- 
getrennte Fortsatz des Neurons, da er inmit ten eines lebendem reak- 
tionsfghigen Oewebes eingebettet  verlguft, ansgatt der Nekrose, einem 
vitalen Abr&~mungaproze/d, der sekundgren Degeneration, anheimfgllt. 
Bei hoehentwiekelten Tieren wird aber der lange peripherisehe Fortsatz 
der Nervenzelle in seinem Verlaufe yon einer langen l~eihe der Stiitz- 
elmnente und Seheidenzellen begleitet, ern~ihrt und voneinander 
isoliert, und diese Zellen werden notwendigerweise bei diesem Prozeg 
aueh beteiligt. Sie besorgen don Abbau und Abri~umung des zerfallenden 
Axons und Seheidenmaterials und ordnen sieh neuerdings lgngs der alten 
Nervenstreeke an. - -  

]~ei dieser Phase der Reparation gehen nun die Meinungen auseinan- 
der. Verm6gen diese Ba~tgnersehen Zellbgnder die unterbroehene Leitung 
aktiv wiederherzustellen, indem sie die Aehsenzylinder ohne jeden 
zentralen Einftnl3 hervorbringen, oder verhalten sie sieh 1oassiv und 
geben nur ,,adiiquates Seheidenmaterial" (Bielschowsky), eine geeignete 
, ,glei tbahn" (Spielmeyer) ffir die vom Zentrnm her vordringenden 
Aehsenzylinder ab? So kam die a'utogene nnd zentrogene Auffassung 
zustande. 

Es sind aber aueh bei den zentrogenen Anffassung noeh Fragen, 
welehe der weiteren Kl~rung bedfirfen. I m  zentralen Absehnitt der 
Nerven spielen sieh ni~mlieh eine Reihe der Reparationsvorggnge ab, 
nnd zwar seitens der Schwannsehen und interneurialen Elemente, 
sowie seitens der Aehsenzylinder. I)ie Sehwannsehen Elemente und 
die loeri- und interneurialen Bindegewebszellen vermehren sieh und 
bilden ein saftreiehes Gewebe, welches notwendigerweise gegen die 
Stelle der Unterbreehung vorwgehst und somit die Lfieke zwisehen 
dem zentralen und peripherisehen Stumpf auszufiillen strebt (Bethe, 
Bielschowslcy, Edbzger, Spielmeyer). Ein ghnlieher Vorgang wird aneh 
seitens des peripherisehen Stmnpfes beobaehtet. 

Andererseits aber setzt eine rege Knospen- und Sprossenbildung 
an den Aehsenzylinderst~tmmen des verletzten Nerven ein; bei diesem 
Punkt  gehen nun die Meinungen wieder auseinander. Es herrscht 
n~mlieh fiber folgende Fragen die volle Einstimmigkeit  noeh nicht. 
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Ordnen sich die zerstreut liegenden 8chwannsehen Elemente erst 
unter dem Einflusse des vordringenden Achsenzylinders in regelmiil3ige 
Zellreihen, oder erwarten sie die Ankunft  der neuen Nervenf~serchen 
schon in l'~ngsgerichteten Zellketten geordnet, mn ffir sie eine geeignete 
Gleitbahn abzugeben ? 

Es ist ja klar, dal~ nach der letzteren Fassung des Problemes den 
Schw~mlsehen Elernenten eine primiire aussehlaggebende 1qolle zuk~me, 
and  so ergab sich die Notwendigkeit, uns in das Stadium des Verhaltens 
so des Achsenzylinders, wie der Sehwannsehen Elemente in einigen 
speziellen Fallen ngher einzulassen. 

Der grebe Xrieg lieferte doeh h~ulig genug Anlal~ und Material zmn 
Studium der durchtrennten Nerven, so dal~ man zum Vergleieh der 
Daten der Tierexperimente mit  den Ergebnissen der mensehlichen Patho- 
logie reiehlieh Gelegenheit fan& Unsere diesbezfigliehen Befunde wurden 
in einer Arbeit, welehe in den Cajalschen , ,Travaux",  Madrid 1924, er- 
schien, ausffihrlich beschrieben 1). An dicser Stelle m6ehten wit diese 
Ergebnisse nur mit  einigen Worten nnd in den wesentlichsten Zfigen 
beriihren. 

I m  zentrulen Stumpf k6nnen die Erscheinnngen bekanntlich in 
zwei Gruppen getefit werden. Es sind n~mlieh Axonbilder zu beob~ehten, 
welehe die unverkennbaren Zeichen einer regressiven Metamorphose 
an sich tragen; neben diesen sind aber die massenhaften Produkte der 
progressiven lgeparationsti~tigkeit : die neugebildeten Axone ver- 
sehiedensten Kalibers zu sehen. 

Die regrsssiven Ver~nderungen sind entfernter yon der Dureh- 
sehneidnngsstelle, manehmal mehre Millimeter zentral-w~rts, an solcheu 
Aehsenzylindern aufzufinden, deren Markseheide an umsehriebenen Stel- 
len gedunsen erseheint. Der Vorgang spielt sich folgenderweise ab: 
Anignglieh zeigt der Axon in seinem Verlauf an gewissen Stellen knotige 
Anschwellungen oder eorticale Ausbnchtungen des Axoplasmas, welehe 
aueh eine retikulierte Zeiehnung der aufgeloekerten Fibrillen aufweisen 
k6nnen. Zuerst loekert sieh die Rinde nur mgl3ig auf, es kommen aber 
gr613ere Vorbuekelungen in reiehlieher Zahl aueh vor, welehe mit  der 
Zeit sieh abzusehnfiren beginnen, um sehlieglieh naeh der Abselmiimng 
einer k6rnigen Degeneration anheimzufallen. Alle diese Vergnderungen 
zeigen sieh an solehen Stellen, we die Markseheide selbst geblght und 
in Degeneration begriffen ist, wie uns Vergleiehe mit Spielmeyers Mark- 
seheidenfgrbung iiberzeugt haben. 

Neben diesen zu regressiven Zeichen zu zghlendenAxonveri~nderungen 
t reten die progTessiven, im Dienste der Wiederherstellung stehenden Er- 
scheinungen in den Vordergrund. Diese sind die zarten neugebildeten 

1) Vgl.: Miskolczy, 1).: Contributions g l'histopathologie de la r~g~n~.reseence 
du neurone. - -  Ca~al: Travaux. t~d. XXII. Madrid 1924. 
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Fibrillen, welche, wie w i r e s  feststellen konnten, verm6ge der Seiten- 
astbildungel~ w(ihrend der ganze~ Da~er der D.urchtre~nu.~g erzeugt ,u,erden.. 

Die neugebildeten Fgserchen zeigen, wie bekannt,  ein typisches 
Verhalten: sie laufen der Mutterfaser entlang und in ihrer Begleitung 
sind immer l~nglieh o~ale Schwannsche Kenle zu linden. In  ihrem 
weiteren Verlaufe k6nnen diese Spr6glinge yon neuem Nebeni~ste ent- 
senden. Stogen nun diese friseh entstandenen Zweige in ihrem Vor- 
dringen auf Hindernisse, so beginne~ sie sieh spiralenf6rmig aufzurollen, 
wodureh die bekannten Perror~citoseheu Faserkn~uel entstehen. Neben 
der Kollateralsprossung sehen ~vir auch noch ochre Bifurkationen, mig 
dem typiselten sehwimmhauti~hnliehen plasmatisehen Dreieek m/ der 
Aufgabelungsstelle. 

l)as genaue Studium der Perro~zcitoselien Apparate  belehrte uns, 
dab in den [riihert Stadien der spiraligen Aufrollungen die Sellwann- 
sehen Elemente vollkommon fehlen k6nnen. Die Kn~uel liegen ge- 
w6hnlieh in einem plasmatisehen Tubtts. ][1~ dem Moment, wo zu den 
spirMen Windungen sieh die Sehwannsehen Elemente eng anzusehmie- 
gen beginnen, sind aueh sehon die ersten Anzeiehen der beginnenden 
Narkseheidenbildung fetzustellen. 

Man land des ~veiteren inmitten bindegewebiger Lamellen auch 
frisehe, sieh dureh l~amifikation und t~ifurkation aufteilende Aehsen- 
zylinder, welehe fiberhaup~ keinerlei Beziehungen zu den in der Um- 
gebung liegenden Kernen aufzuwcisen sehienen. 

Die Erw~igung dieser Tagsaehen ffihrte uns zu folgenden Ergebnissen : 
1. Jenen Beftmd, wonaeh junge Aehsenzylinder so in den plasma- 

reiehetl B~ndern der Sehwannsehen Zellen wie in den bindegewebigcn 
L,~mellen des Perineuriums aufgefunden werden, konntea wit uns nut  
damit  erkliren, dag die Fasern - -  yore Zentrum her vorwaehsend - -  
aus dem Plasma der Sehwannsehen Zellen zwischen die bindegewebigen 
Elemente dringen, denn sonst wfirde man im Sinne der autogenen 
Auff~ssung zur Annahme gezwungen sein, dal3 die Sehwannsehen Ele- 
mertte w[e die Bindegewebszcllen die F/~higkeit zur I-[ervorbringmlg yon 
Nervenfasern bes~gen. Hiernaeh wohnte also den A.bk6mmlingen so 
des Ektoderms (Sehwannseho Zellen) wie des Mesoderms (Binde- 
geweJ0szellen) eine gleiehe ,,axoplastisehe" T~tigkeit inne. Ein solcher 
SehluB widersprieht abet  unsern Kenntnissen. 

Der Meehanismus der spiraligen Bildungen ist - -  gem~13 miserer 
Deu tung - -yon  drei Faktoren abhiingig : a) yore Vorhandenseill eines ,. vis 
a tergo"(Held), kraft, dessen (tie Nervenfaser zum I~ortdringen gezwtmgen 
wird, b) yore Vorhandensein eines anhaltenden ttindernisses, wodureh 
(tie spirMen Gewinde sieh ~mzulegen beginnen, und e) yore Vorhanden- 
sein eines Tubus, welelicr (lie Breit, e der Windungen bes~immt. Diese 
drei Bedingungen erkl~ren einerseits das Zustandekommen dieser h6ehsg 
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interessanten Gebilde hinl~inglieh, andererseits aber beweisen sie am 
klarsten die zentrale Genese der neugebildeten lVasern. 

2. Es taueht aber sogleieh eine andere hoehwiehtige Frage auf : Wo- 
dureh wird nun der vorgewaehsene Aehsenzylinder zu einer vollwertigen 
funktionstiichtigen Leitung? Unsere Antwort wird lauten: ErhMten 
und weitergebaut werden nur solche Nervenfasern, welehe int Proto- 
plasma der Sehwannsehen Zellketten liegen, wShrend jene t~asern, 
welehe ihren Weg zuffillig dureh die bindegewebigen Elemente nahmen, 
die sog. ,,wilde Fasern" Bielschowskys, einer kSrnigen Degeneration bzw. 
einer P~esorption enfgegensteuern, wie w i r e s  aus den Arbeiten CalMs, 
Bielschowsl:ys und Berbli~gers wissen. So sind also die Sehwannsehen 
Elemente fiir die Erhal tung des jungen Axons m~bedingt notwendig, 
ihr Protoplasma ist ftir das Gedeihen der vorprieBenden t~asern der am 
meisten geeignete Ni~hrboden und ist zugleieh das ,,adequate Seheiden- 
nmterial" (Bielschows~'y). 

Naeh dieser Darstellung unserer Ergebnisse, we]che wir beim Studimn 
meehaniseh beseh~digter Nerven gewannen, mSehten wir zur weiteren 
Beleuehtung des Problems noeh einige andere Beispiele aus der Nerven- 
pathologie heranziehen. 

Vorerst verdienen die regTessiven Verhnderungen der alten Aehsen- 
zylinder eine kurze ]3espreehung. 

A]le die knotigen Verdiekungen, Auftreibungen, polyp6sen An- 
h~l~gsel der alten Axone geh6ren nieht in den ProzeB des Restitutions- 
vorganges hinein, sie sind Zeiehen des Verfalls, der Degeneration und 
sind naeh ]Sngerer Durehtrennung bei erfolglosen l:~egenerationen zu 
suehen. Ihre Markseheiden sind aueh sehwer ergriffen - -  wie uns die 
Spielmeyersehen F~rbungen unterriehteten - -  und inmitten der sich 
abbauenden Markseheidenmasse liegen diese ,,axones est6riles con 
ramas abortadas",  wie sie treffend yon Ca]al bezeiehnet werden. DaB 
Mle diese Vorg~nge als der Ausdruek einer schweren Aehsenzy]inder- 
erkrankung aufzufassen sind, m6ehten wir mit  mikroskopisehen Be- 
funden belegen, welehe wit bei Neuritis sowie bei multiplen ~Verven- 
t tcmoren erheben konnten, und zwar linden wir die st/irmisehen Ver~n- 
derungen, welehe wir bei dem t~all yon multiplen sarkomat6sen Nerven- 
tumoren an den Wurzelnerven der Cauda aquina beobaehten konnten, 
h6ehst bezeiehnendl). - -  In  diesem Fall waren die Markseheiden an 
der Stelle der ungef~hr hanfkorngroBen Tmnoren sehwer ergriffen: ge- 
sehwollen, fragmentiert,  in Ba]len und Sehollen zerfallen (Spielmeyers 
F~rbung). Die Silberpr~parate zeigten nun in den entspreehenden Ge- 
bieten, dab aueh die Aehsenzy]inder sehwer ergriffen waren. Hier fanden 
wir die bwntesten Bilder, deren bezeiehnendste Formen auf den Ab- 

e) Den Fall verd~nken wir der Liebenswiirdigkeit des tIerrn Univ.-Dozenten 
Dr. B. Johan, Prosektor des hies. St. Stephan-Spirals. 
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bildungen 1--3 wiedergegeben wurden. Der Vorgang wird yon der fusi- 
formen Schwellung des Axons eingeleitet, wobei dio Fibrillen einzeln 
zum Vorschein kommen (siehe Abb. 1 bei 1). Die Bl~hungen k6nnen 
sich rosenkranzartig aneinandergliedern und exzessive Grade erreichen 
(Abb. 1 bei 2). Manohmal sieht man ganz diinne Achsenzylinder, welche 
an einer nmschriebenen Stelle eine mgchtige kolbige Anschwellung 

erleiden, nach welcher die Faser sich 
noch mehr verjiingt (Abb. 2, b). 
Diese Bilder ghneln sehr jenen ~Be- 
funden Berblingers, wo er am mlterml 
Polder  Endanschwellungen den Aus- 
tritt einer jungen Faser beobachten 
konnte. Unser Befund aber kann 
keinesfalls auf dieser Weise gedeu- 
~et werden, schon aus dem Grunde, 
weil die Tumormasse, welche zwi- 
schen die Fasern hineindrang, die 
vSllige Durchtrennung der nervSsen 
Leitung noch nicht erwirkt hatto, es 
konnten also kolbige Bildungen an 
den Achsenzylinderenden gar nicht 
zustande kommen und ~atsgchlich 
fanden wir in den Seriensctmitten 

Abb. 1. Sarcoma eaudae equinae, keinc einzige Endkeulo; die kolben- 
l~ielschowskysImprggnationamWur- artigen gildungen sind also eireum- 
zelherd. - -  Die entlang der Nervenfi> 
sern vor~'ingenden Geschwulstzellen seripte fibermgl3ige Anhgufungen des 
(g) fiihren die Degeneration des Net- erkrankten Axoplasma zu betraehten. 
yen herbei. Die Markseheiden sind 

- -  Neben diesen Ansehwellungen gesehwollen nnd kSrnig zerfallen. Der 
Aehsenzyinder 1 stellt die Anfgnge kommen in grol3er Menge seitliche 
des Prozesses dar. Bei 2 sind rosen- AusBuehtungen undpolyp6se Exeres- 
kranzartige mgehti~e Ansehwellungen 
des Aehsenzylinders zu sehen. B'ei 3 eenzon vor, yon denen (tie Abb. i 
ist der Axon am sehwersten ergriffen, bei 3 und Abb. 2 bei a die bemerkens- 

werten Exemplare vergegenwgrtigen. 
Hier mug allem Ansehein naeh das erkrankte Axoplasma sehon einem 
k6rnigen Abbau erliegen, wie das die eigenartig retikulierte Struktur 
der fusiformen Ansehwellung des Axons 3 auf der Abb. 1 vernmten 
lggt. - -  Alle diese Vergnderungen sind zweifelsohne der Ausdruek einer 
hSchstgradigen Nervenfasererkrankung, welehe zum v611igen Zugrunde- 
gehen der Nervenfaser hier. wie bei den iihnliehen Prozessen der trau- 
matisehen Nervendurehtrennm~g fiihrt. H6ehst fiberrasehend ist es 
aber, dal3 neben diesen offensiehtlichen Zeiehen des Verfalls die zwar 
sehr spgrliehen, abet doeh unverkem~baren Anzeieben einer ,,tlegene- 
rationstendenz"aufzudeekenwar. Wir sahen ngmlieh Seitenastbildungen 
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inmitten der Tumormasse (s. Abb. 3 bei e, sowie spirale Aufrollungen 
feiner F~serehen um den alten Axon (Abb. 2, c) Ftir diese seltsame 
Erseheinung werden wir 
eine hinreiehende Erkl~- 
rung in den n~ehstfol- 
genden Zeilen zu geben 
versuohen. 

Unsere bisherigen Be- 
schreibungen und Erws 
gungen fugen in erster 
t~eihe auf Untersuehun- 
gen, welehe wit an trau- 
matiseh durchtrennten 
Nerven anstellen konn- 
ten. Hier konnten wit 
einerseits feststellen, dal~ 
die neugebildeten Axone 
zu einer prim~ren Vor- 
sprossung bef~higt sind 
und andrerseits, dag die 
Sehwannsehen Zellen 
unter dem zentrMen 
Einflusse und kraft der engen Korre- 
lation sieh zu den Aehse~lzylindern 
hinzugesellen und dutch Marksehei- 
denbildung eine vollwertige Leitung 
auszubauen verm6gen. Unsere weitere 
Aufgabe ist es, teils diese letztere An- 
sehauung dureh weiteres Tatsaehen- 
material zu untersttitzen, teils eine 
allgemein anwendbare Deutung ftir 
die bekannten Sprossungsph~nomene 
seitens des angegriffenen Aehsen- 
zylinders zu finden. Zur al|gemeinen 
Betraehtung des Problems zwingen 
n~mlieh die Tatsaehen, welehe in an- 
deren Gebieten der Neuropathologie 
bekannt sind. Wir denken an die 
lebhaften Aehsenzylindersprossungen, 
welehe bei Neuritiden toxisehen Ur- 
siorungs beobaehtet wurden, ttier 
t6sen exogen toxisehe Bedingungen 
(-wie Alkohol, Blei, Beri-beri usw.) 

a b c 

Abb. 2. C~ud~tumor. - -  Bei a polypSse Axopl~sma- 
~usbuehtung yon retikulierter Struktur. Bei b feine, 
wuhrseheinlieh m~rklose Faser mit m~chtiger An- 
sehwellung. Bei c zeigt ein verh~ltnismSBig gesun- 

der Axon einige Gewinde einer SpirMe. 

Abb. 3. C~ud~tumor. 
Inmitten der Gesehwulstzellen liegt 
ein Axon. welcher bei c einen Sei~en- 
ast entsendet. Dieser Spr6gling lguft 

weiter der Mutterfaser entlang. 
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einen Vorgang aus, weleher Bilder erzeugen kann, die aus dem Studium 
der durehtrennte_~l Nerven wohlbekannt sind. Aber nieht nur exogene 
Ursaehen, seien es t0hysikalisehe (Trauma, Durehfrierung) oder ehemisehe 
(Atkohot-, Bleivergiftung) Einwirkungen k6nnen solehe Axonsprossungen 
hervorrufen, sondern es werden aueh bei endogen bedingte~ Ner~'enfaser- 
erkrankungen tihnliehe Ph~nomene beobaehtet. In erster geihe (tie 
Neuritis familiaris hypertrophiea (Morbus BoveH) und die Neurofibroma- 
tosis multiplex (Recklinyhaztsensehe Krankheit), sind jene Krankheiten, 
bei denen exogen einwirkende Ursaehen gar keine t{olle spielen, und doeh 
eiue Reihe you Regenerationserseheimmgen zu beobaehten sind. Es sind 
dies Erkrankungen, deren Entstehen nur dureh die Zuhilfenahme en- 
dogener Ursachen und yon heredit~tren Momenten erklD~rt werden kalm. 

Die ~uf famili~rer Grundlage ~nftretende l~ypertroptdsct~e Ne~' i t i s  
wurde zuerst yon Bo~,eri genauer untersueht und mit Hilfe der feineren 
Impr~ignationsmethoden in neuerer Zeit yon Bielschou,,9lcy eingehend 
analysiert. Seine exakten Darstellungen wiesen die Zusammengeh6rigkeit 
der feinsten Fasern, welehe zwisehen den t~yl)ertrophische'n, und hyper- 
i)lc~stische~ Sehwannsehen Elementen verlaufen, mit den Haupt- 
axonen unzweidentig naeh. Es besteht ~lso fiber die regenerative 
Natur dieser zarten Fttserehen kein Zweifel: sie sind dutch KollaterM- 
sprossung entstanden. Vergleiehen wir Bielschows~y Abbildung 4 mit 
dem Bride, welches ieh auf Abb. 17 meiner eingangs erw~hnten Arbeit 
bei l wiederzugeben versuehte, so mull uns die auffallende Ahnliehkeit 
der beiden iiberrasehen. Wtthrend aber hier das Ph/inomen dutch eine 
traumatisehe Durehtrennung des Nerven hervorgerufen wurde, beim 
Morbus Boveri miissen wir naeh ~nderen ausl6senden Momenten sueheu. 
Dieses Mome~t erblicX'e~ u'ir im Verhalte~, der Scll, wanr~sche~ Zellen. 
Sie sind nttmlieh primS~r erkrankt, ihre blastomat6se Proliferation ist 
die Ursaehe der progressiven Aehsenzylinderalteration, welehe sieh in 
regen Sprossenbildungen kundgibt. Die neuen Sprossen werden abet nieht 
mehr mit Markseheiden bekleidet, es erliegen sogar die Markumhfillun- 
gen der alten Axone einer Erkrankung, welehe sieh in diskontinuier- 
liehem Zerfall tiuBert. Wie k6nnten denn diese blastomatSs sieb vermeh- 
renden Sehwannehen Zellen die zugeh6rigen Markseheiden erhMten, 
gesehweige denn neue Markseheiden erzeugen, wo sic selbst als Produkt 
eines krankhaften Prozesses zur Degeneration neigen. Ihre Differenzie- 
rung erreieht zwar noeh den Grad, wo ihre lgmgliehen Kerne sieh den 
neuen Aehsenzylindern innig ~nsehmiegt, ihr Protoplasma ist abet nieht 
mehr intakt, was dureh ihr patbologisehes Verhalten gegenfiber sauren 
Farbstoffen sieh bekundet. 

Auf die R, olle und Bedeutung der Sehwannsehen Zellen wirft des 
weiteren noeh das Studium der Hzuttumoren bei der Reckli'~ghazlser 
.scl~e~ Kra,n/J~eit ein interessantes Lieht. Hier sind es wieder die Sehwann- 
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sehen Zellen, welehe sieh gesehwulstm~tgig vermehren. Ihre primgre 
Rolle wird dureh die sehr eharakCeristisehe Gagerung der IKerne besom 
ders sinnffi~lig bewiesen. I)ie bekannte pallisadenfi3rmige Anordnung 

der Sehwannsehen Zellen, wie ma.n 
dies an Nervenlangssehnitten beob- 
aehten kann (siehe Abb. 4), sowie die 
zwiebelsehalenahnliehe konzentrisehe 
Lagerung an den Qnersehnittsbildern 
(vergleiehe Abb. 5) wiesen darauf hin, 
dab die Vermehrung der zelligen Ele~ 
mente entlai~g der Aehsenzylinder be- 
ginnt. Anf~tnglieh m6gen die l~ng- 
lichen Kerne der proliferierenden Ele- 
mente noeh die Riehtung des Axons 

Abb. 4. H~uttmnor aus einem Fall yon 
Reeklinghausenseher Krankheit.--Pali- 
s~denartige Anordnung der Sehwann- 
sehen Kerne entlang des Aehsenzy. 
linders, weleher in der Mitre des Eildes 
j~h abgesehnitten aufh6rt. Seine l~ieh- 
tung wird abet yon der eigenttimliehen 
Anordnung der Kerne weiter vorge- 
zeiehnet. B.ielsehowsky, Silberirnpr~- 

gnation irn Block. 

Abb. 5. Reeklinghuusensehe Krankheit. - -  
In der Mitre isf der Quersehnitt eines Aehsen- 
zylinders zu sehen. I)er helle Hof um ihn 
bedeuteg die Markscheide. Bezeichnend is~ 
die zwiebelseh~len~rtige ArLordnung der 
Sehwannsehen Zellen ~ml die zentr~l liegende 

Nervenfaser. 

einhalten, bei zunehmender Vervielfaehung miissen sie aber teils wegen 
Raummangel und teils unter dem Druck des umgebenden Gesehwulst- 
gewebes eine konzentrisehe Lagerung einnehmen, wobei die li~nglichen 
Kerne cruet auf die L5ngsaehse der Nervenfasern zu liegen kommen, 
welehe Tntsaehe an Nervenl~ngssehnitten in der pMisadenf6rmigen An- 
ordnung der l~ngliehen Kerne zum Ausdruek gelangt. Die Nervenfasern 
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aber, we]the dureh die geschwulstm/il~ige Proliferation dieser Zellen mn 
ihre zugeordneten Sttitz- und Seheidenelemente kommen, ble]be~ auch 
nieht untgtig, sie antworten in einer Weise, welehe ihnen eigent/imlieh 
ist, nnd zwar mit Sehwellungs- nnd Sprossungserseheinungen, wobei 
die Sehwelhmg sehr oft Ms regressives Zeichen zu bewerten ist, und in 
einen endgtiltigen ZerfM1 des Achsenzylinders iibergeht. Es h~ngt ver- 
st~ndlieherweise veto Tempo, Grad und QuMit/tt der pathologisehen 
Zellvermehrung ab, welche Erseheinungen seitens der Achsenzylinder 
iiberwiegen. Wir sMlen oben bei Beschreibung des FMles yon multiplen 
Tumoren der Caudanerven, da~ dort die regressiven Verfinderungen 
des angegriffenen Axons fiberwogen, was d . rch die sttirmische Proli- 
feration der Sarkomzellen hinl/~nglich erkl~rt wird, und doch konnteu 
wir neben den sehwer erkrankten Fasern Seitenastbildungen und Perron- 
eitosche Spiralen beobachten, welche unbedingt als regenerative Pro- 
dukte betraehtet werden mfissen. 

Auf (Arund dieser Beobachtungen k6nnen wir also s~gen, dM3 die 
primgre Erkrankung der Schwannschen Zellen solche Erscheinungen 
der Achsenzylinder hervorzurufen vermag, welehe je naeh dem Grad 
und Tempo der Erkrankung in der Produktion neuer Nervenfasern 
oder in der endgfi]tigen Degeneration der Mten sich ~uBern kann. 

Diese sonderb~re Verquiekung beider Prozesse an den peripherisehen 
Nervenst~mmen, sowie das morphologisch iibereinstimmende VerhMten 
der Achsenzylinder guf exogene und endogene LTrsachem erweeken aber 
die Notwendigkeit einer zusammenfassenden Erkl~trung der Tatsachen. 

Schauenwir unsnachweiteren ~thnl~chen Erscheinungen des angegriffe- 
nen Neurons urn, so sind es in erster Linie die Zellen der intervertebrMen 
Ganglien, welche unsere besondere Aufmerksamkeit verdienen, lYageotte 
war der erste, der sich mit den regenerativen Ph~inomenen der SpinM- 
ganglienzellen nach Transplantation befM~te, u n d e r  betrachtete jene 
tats~tchlich Ms kollaterMe Regeneration. O. Rossi /~u~erte aber im 
J~hre 1908 gewisse Zweifel betreffs dieser letzteren Bezeichnung. Er er- 
innerte damals daran, dM3 diese Regenerationsph~nomene auch bei Tabes 
und prog'ressiver ParMyse aufzufinden sind, trod deswegen darf man sio 
nicht Mlein in Hinblick auf das fibereinstimmmende morphologische 
VerhMten einfach Ms l~esultate eines regenerativen Prozesses betrachten, 
sonst wiiren wir gezwungen, solehe Erseheinungen als regenerative 
aufzufassen, welehe letzten Endes Ms Produkte eines degener,~tiven 
Prozesses hervorgehen. 

Im Jatlre 1923, also 15JMlre spgter, kam Scha//er ohne Kenntnis 
Rosai8 Arbeit und unabh~tngig yon ihm beim Studium der SpinMganglien- 
zellen einer in erster Linie heredofamiligren Erkrankungsform, der 
2"ay-,S'actzsehen famili/ir-amaurotisehen Idiogie zu /ihnliehem Bedenken. 
Er sah n:,tmlieh solehe kollaterMe Sprossungen aus den Aehsenzylindern 
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der Ganglienzellen entspringen, welehe mit der kollateralen Regeneration 
yon Nageotte bei der Spinalganglien~ransplantation vollkommen fiber- 
einstimmten; es w~ren dies Seitengstchen, welche entweder nm die 
ursprfingliche Nervenzelle eine reiche Aufrollung zeigten, oder naeh 
Perforation der endotheli~len Kapsel eine andere Zelle mit ihren schrau- 
benartigen G~ngen umwiekelten. Ihm fiel nun die grolte Xhnlichkeit 
dieser Gebilde zu den Perroneitosehen Spiralen ~nf, mM so snehte er 
eine befriedigende Erkl~irung ffir die identisehen Erseheinnngen, welehe 
einmal bei degenerativen Prozessen (siehe (Tay-Sachs) ein anderesmal 
bei regeneragiven Vorg~ngen (siehe Nervendnrehtrennung) aufzufinden 
sind. Scha[[er ffihrt die Un~ersuehungsergebnisse Caflds an, welehe 
zeigten, dab das Neuron im ~'alle einer t.ranmatisehen L~sion seitel~s 
des zentralen, ganglion~ren Absehnittes mit einer Sehwellung des Zell- 
k6rpers and seitens des Aehsenzylinderfortsatzes mit der Erzeugung 
yon kollaterMen Sprossen reagiert. Wenn diese Seiteni~stehen in ihrem 
Verlauf die urspriingliehe Bahn zu verlassen gezwungen sind, werden 
sie rfiekl~ufig und rollen sieh auf, wie bei der Tay-Saehsehen Krankhei t  
zwisehen Kapsel und Ganglienzelle oder auf der Peripherie in der 
Sehwannsehen ScheMe mn die Ursprungsfasern. Auf Grund dieses 
fibereinstimmenden Verhaltens ist NchaMer der Ansieht, dab so die en- 
dogen famili~re Erkrankung, wie das exogene Trauma eine Irritation, 
einen Reizzusta.nd des Neurons hervorzurufen vermSgen, weleher sielt 
dann in Sehwellung and Kollateralsprossung kundgibt. Diese J~uBerungen 
sind also niekts ~nderes Ms Reaktionen auf eine Seh/~digung des Neurons, 
sei es auf endogener, sei es auf exogener Grundlage. Diese t~eaktion 
ruff also vitale Erseheinungen hervor, welehe sieh in Wiederherstellung, 
genannt Regeneration, in j enemFalle verwandelt, wenn dieseKollateralen 
die Bfingnersehen B~nder erreiehen und sieh die naekten Aehsen- 
zylinder somit in eine bemarkte Leitung ~lszubauen begim~en, wodureh 
sie ffir die Ausiibung ihrer physiologisehen Bes~immung reif werden. 
Aus alledem folgt es also, dab die Regeneration der peril)l~erischen 2~'erve~ 
~ach Scha/[er n~r einen speziellen Fail yon der Reaktio~ des Neuro~s 
bedentet. 

Die Erseheinungen der Schwellung und Sprossenbiidung sind ~lso 
keineswegs die l~esultate einer regenerativen Tendenz: sie zeigen nut  
an, dag das Neuron angegritfen ist; daher handelt es sieh um reine 
vitale Erscheinungen der Reaktion. 

LJberblieken wir also im Besitze dieses Mlgemein bio]ogischen Ge- 
siehtspunktes nochmals unsere histologisehen Erw~gungen, so mfissen 
wit folgendes sagen: 

Der Aehsenzylinderfortsatz und seine Seheiden- und Stfitzelemente 
befinden sieh in einem Korrelationsverhhltnis, in einer weehselseitigen 
Zuordnung, deren Bedingung die anatomiseh-physiologisehe Intakthei t  
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und der ungest6rte zentrale trophische EinfluB der Nervenzelle ist. Wird 
eine dieser Bedingungen dutch irgendwelehe Einwirkung gestSrt, seien 
diese auf exogener oder endogener Grundlage entstanden, so wird in 
erster Linie die KorreI~tion zwisehen diesen zweierlei Elementen auf- 
gehoben. Auf diese St6rung des Gleiehgewiehtes reagier~ nun jede der 
Elemente auf der ihm ei~enliimliche.~ Weise: Die Sehwannsehe Zelle mit  
Proliferation, der Neurit  mi t  SprossenBildung. Is t  das Protoplasma 
der Sehwannsehen Zellen sonst intakt, wie bei den physikalisehen 
Einwirkunge~l (Durehsehneidung, Quetsehung, Abkiihlung usw.). 
so wird die unterbroehene Leitung in kurzer Zeit wiederhergestellt, 
das anatonliseh-t)hysiologisehe Gleiehgewieht yon neuem erlangt: wir 
spreehen dann yon einer Regeneration. - -  Es ist nun wohl begreiflieh, 
dub ~ueh dieser RegenerationsprozeB gewisse St6rungen erleiden kann;  
diese sind aber in geradem Verh~ltnis mit  dem Grade des traumatisehen 
Eingriffes. (41atte Durehsehneidung des Nerven, die ultramikrosko- 
pisehe Kontinuit~tsunterbreehung bei Durehfrierung erm6gliehen eine 
rasehe Wiederherstellung, wghrend eine ZerreiBung des Nerven die 
anatomisehen VerhMtnisse in so hohem Grade aufzuwfihlen, die ekto- 
und entodermalen Abk6mmlinge so dureheinander zn werfen vermag, 
dub dureh die so erwaehsenden tIindernisse die Restitution erh.eblieh 
verz6gert, ja auch vereitelt  werden kann. - -  

Wird abet anderseits das Protoplasma der Sehwannschen ZeUen 
dureh irgendwelehe toxisehe Einflfisse tiefer geseh~tdigt, so k6nnen 
alle diese Erseheinungen im Dienste der Reparation nieht mehr verwendet 
werden, es bleib~ einfaeh bei der Prodnktion reaktiver Erseheimmgen 
ohne jede Aussieht auf eine Wiederherstel]ung. l)us weehselseitige 
Vertfiiltnis zwisehen Sehwannsehen Zellen und Aehsenzylinder kommg 
am sinnf~lligsten bei der Boverisehen Krankhei t  trod bei der Neuro- 
fibromatose l?ecl~linghausens zunl Ausdruek, wo die prim~re Erkrankung 
und blastomat6se Proliferation der Sehwannsehen Zellen den l~eiz 
fiir die progressive ~uBerungen des Aehselzylinders bilden. - -  

Wit sehen also, dub mit  Hilfe der Schaf[erseh.en Betmehtungsweise 
die vita[en ErscSeinunger~ des, dutch versehiedenste Ursaehen alterierten 
Neurons naeh einem hSheren Gesiehtspunkt gesiehtet werden k6nnen, 
wod~reh dann die einheitliehe Einordlmng der seheinbar widerspreehen- 
den Tatsaehen befriedigend gelingt. 
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