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Abrikossoff hat sich im Jahre 1923 betreffs der Histopathologie 
des peripherischen vegetativen Nervensystems dahin ge~ugert, sie sci 
ein vernachls Gebiet der pathologischen Anatomie. Seitdem 
haben sich die Kenntnisse auf dem Gebiete der Histopathologie der 
sympathisehen Ganglien durch die Arbeiten von Spiegel nnd Adolf, 
Mogilnitzky, Laignel-Lavastine, Staemmler, de Castro, Terplan, Herzog, 
Wohlwill, Lawrentjew u. a. wesentlich vermehrt. Insbesondere zeigt sich 
ein Fortschritt  in den Kenntnissen beziiglich dreier Krankheitsgruppen: 
1. Endokrine Krankheiten (Morbus Basedowi, Morbus Addisoni, Diabetes 
mellit us usw.) ; 2. akute nnd chronische infektiSse Erkrankungen; 3. Athero- 
sklerose bzw. angioneurotische St6rungen. In der pathophysiologischen 
Bewertung der erhobenen Befunde in den sympathischen Ganglien 
bei den erwg~hnten Krankheiten begegnen wir den versehiedensten 
Ansiehten. Ein Teil der Autoren m6ehte zwischen den erhobenen histo- 
pathologisehen Ver/~nderungen der sympathisehen Ganglien und den in 
dem klinisehen Bilde vorhandenen vegetativen, insbesondere vaso- 
motorischen St6rungen einen kausMen Zusammenhang erblicken. Naeh 
der Meinung anderer Augoren bereehtigen uns die bisher vorliegenden, 
reehg geringgradigen und unspezifisehen histopathologisehen Befunde 
keineswegs zu der Annahme eines derargigen Zusammenhanges. In 
der Histopathologie des sympathisehen Ganglien spielt die Trennung 
des Pathologisehen yon dem noeh Normalen sine wieh~ige Rolle, 
kommen doeh in dan sympathischen Ganglien schon normalerweise 
in den Nervenzellen degenerative Prozesse vor, worauf neben anderen 
Momenten auch die Beobaehtung Lawrentjews hinweisg, der bei einem 
2 Tage alten Kind mehrere degenerierge Nervenzellen sah. Insbesondere 
haben sieh Spiegel und Adolf, Terplan und Herzog bemiiht, die Grenzen 
der physiologisehen Breite fiir die histologisehen Ver/~nderungen der 
sympathisehen Ganglien zu bestimmen. 
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I m  folgenden mSchten  wir  auf Grund  yon  46 Fa l l en  einige Bei t rage  
fiir die His topa thologie  der  sympa th i schen  Gangl ien liefern. Der  j i ings te  
unserer  Fa l le  war  2 Monate,  der  a l tes te  79 Jah re  a l t  ; so haben  wi t  Gelegen- 
heir  gehabt ,  auch die Al te r svergnderungen  in den sympa th i s chen  Gangl ien  
zu s tudieren.  Die un te rsuch ten  Fgl le  kSnnen wi t  vom S t a n d p u n k t e  
der im Leben  bei ihnen vorhandenen  E r k r a n k u n g e n  in folgende Gruppen  
eintei len:  1. A k u t e  und chronische infektiSse K r a n k h e i t e n  (Sepsis, 
Per i toni t is ,  Bronchopneumonie ,  Syphi l is  usw.);  2. Atherosklerose  ( l l ) ;  
3. Herzfehler  (6); 4. die i ibrigen Fgl le  (Parkinsonismus,  Ulcus vent r i -  
culi, Pankreasnekrose ,  Pgda t rophie ,  Tumoren  usw.). I n  der  Mehrzahl  
der  Fgl le  s t and  uns nur  das Gangl ion coel iacum zur  Verffigung. Die 
Fgl le  haben  wir mi t te l s  der  fiblichen Methoden  (Nissl-, H g m a t o x y l i n -  
Eosin-,  van Gieson-, Herxheimer-, Spielmeyer-Methode) bearbe i te t .  
Zum S tud ium der  ext ra-  und  in t race l lu la ren  F i b r i l l e n s t r u k t u r e n  ver-  
fertig~en wi t  yon  j edem F a l l  Bielschowslcy-, nur  von einigen Schultze- 
Stghr-Praparate ; als das  zuverlgssigste  Verfahren  erwies sich bei unse ren  
Fal len ,  insbesondere  was das in t raeel lu lgre  F ibr i l l enne tz  betr i f f t ,  jene 
Methode,  welche del Rio Hortega znr  I m p r a g n a t i o n  der Zel len der  Zirbel-  
driise empfohlen h a t  1. 

g o n  einigen charakter i s t i schen  F a l l e n  mSchten  wir  den his to logisehen 
Befund im folgenden etwas naher  besehreiben.  Die Ergebnisse  der  
Untersuchung der  i ibrigen Fgl le  wollen wir  nnr  kurz  zusammen-  
fassend beschreiben.  

Fall 1. J .B. ,  67 Jahre alt. Klinische Diagnose. Paralysis agitans. Wichtigste 
Angaben aus dem Sektionsbe/und. Bronchopneumonia disseminata lob. inf. pulm. 
utriusque. Arteriosclerosis universalis levis gradus. 

Histologischer Be/und. Schon bei Betrachtung der ImprggnationsBilder bei 
schwacher VergrO6erung fallen eigenartige, dicke, wurstartig geschlgngelte, stark 
argentophile Gebilde auf (Abb. 1); die axialen Teile yon diesem Gebilde zeigen eine 
dunklere TOnung. Bei der eingehenden Untersuchung erweisen die sich erwghnten 
Gebilde als kolossal gequollene, yon dem Zelleib abgeschmolzene Fortsgtze. Die 
Zahl der Nervenzellen ist wesentlich vermindert; ein intracellulgres Fibrillennetz 
ist nur in wenigen Zellen zu sehen; das Protoplasma fgrbt sich zumeist homogen- 
hellbraun; man kann auch an den Imprggnationsbildern lipoide Substanzen in den 
Nervenzellen beobachten. In einem groBml Tell der Nervenzellen sieht man eigen- 
artig geschlgngelte, stark argentophile, wahrscheinlich dutch die Quelhmg der 
Fibrillen entstandene Gebilde. Aueh in den Zellfortsgtzen lagern sich argento- 
phile Substanzen ein, man kann die einzelnen Stadien yon einer mgBigen Quellung 
der Fibrillen in den Fortsgtzen bis zu den obenerwghnten, yon dem Zelleib abge- 
schmolzenen mgchtigen Gebilden gut verfolgen. Neben diesen mehr wurstartigen 
Gebilden finden sich in mehreren Nervenzellen argentophile rundliche Einschliisse 
(Abb. 2); es gibt Nervenzellen, in denen drei, voneinander unabh/mgige Ein- 
schltisse zu linden sind; manchmal sitzt die Inklusiml nicht in dem Zelleib, sondern 
in dem Fortsatz, am hgufigsten an dessen Teilungsstelle (Abb. 3). Eine konzentrische 
Sehichtung ist an diesen Gebilden niemals zu beobaehten, hOehstens eine dunklere 
Fgrbung in den zentralen Teilen. Im weiteren Verlauf dieser argentophilen Degene- 

1 S. Ca]als Travaux, Bd. 21. 
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Abb. 1. Fall  1 (67 Jah re  al t ,  Park insoaismus) .  Eigonart ige,  wurstfOrmige Gebihle cntst~mden 
dutch  die E in lagcrung  voll a rgentophi lc~  Substanzen in dio Zollfortsi~tzc, Bielscttowsky- 

Imprf igna t ion .  

Abb. 2. Fall  1. Argen~ophile Inkhts ion  in einer  Nervenzel le .  I n  dcr Nttchbarschaft  der 
Inklus ion ein H~ttfchcTt yon l ipoiden KSrnchen.  Bielschowsky-~,[cthodc. 
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Abb .  3. Fgl l  1. Argent,  ophi le  I~lklusion ~n der Tei lungss te l le  eines Forts,~tzes.  Bielschowsky- 
]~:ethode. 

A b b .  ]:. Fs.ll I .  lVi r r  ve r l au fende  feine regener ie r t e  ~ I~rksche idenfase rn  in  dem G r e n z s t r a n g ,  
in der  N ~ c h b a r s e h ~ f t  des G~ngl ion  cervic~le super ius .  ,Spiel~eyer-PrSpar~t. 
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rat ion der Nervenzelle geht die Zelle zugrunde, die Inklusionen bzw. die wurst- 
art igen Gebilde liegen frei im Gewebe; sie rufen seitens der Kapselzellen keine 
nennenswerte Reaktion hervor. Die erw/~hnten Einlagerungen f/~rben sich mit  
Fuehsin und  Eosin hellrot, mi t  van Gie~on bald r6tlich, bald mehr  gelblieh, mi t  
Toluidinblau blau;  sie geben weder die Jodreakt ion noch die Methylviolet tmeta- 
ehromasie. Man sieht keine infi l trat iv-entziindliehen Erscheinungen, die Gef/~Be 
zeigen zumeist normale Struktnr ,  hie und  da sieht man teils sehon hyalin6se Wand- 
verdiekungen infolge der Vermehrung der advent i t ia len Fasern. Die Nerven- 
zellen enthal ten  scharlaehpositive K6rnehen in erheblieher Menge, zmneist  an  einer 
umsehriebenen Stelle der Zelle. Die Kapselzellen speiehern nur  sp/~rliche lipoide 

Abb. 5. Fall 2 (45 Jahre alt, Tabes dorsalis). An zwei Ncrvenzcllen sichb man die Zcichelr 
der =Nisslschen prim/~ren Reizu~lg; eiTl Teil des Zelleibes dcr obcren Nervenzelle weist die 
de Castrosche vacuo-gramll/~re Degeneration auf. Nissl-~C[ethodc. Immersionsphotogramm. 

Ganglion coeliacnm. 

KOrnchen. Der Melaningehalt der Nervenzellen ist  klein. An den Spielmeyersehen 
Markseheidenpr~,paraten ist eine auffallende Erseheinung zu beobaehten:  in dem 
Grenzstrang, nahe zu dem Ganglionpo] sind feine markhaltige, wirr verlaufende, 
ein nnentwirrbares  Geflecht bildende Fasern zu sehen (Abb. 4). Diesen Fasern 
mit  atypischem Verlauf entspringen stellenweise feine Seiten~ste, was den regenera- 
riven Charakter  dieser Fasern beweist. 

Fal l2 .  45 Jahre  alt. Klinische Diagnose. Tabes dorsalis mit  gastrischen 
Krisen. Sektionsbe]und. Bronchopneumonia disseminata lob. inf. pulm. sin. 
Myocarditis ehr. fibr. Degeneratio faniculorum post. 

Histologischer Be/und. An den Nissl-Bildern weist die Mehrzahl der Nerven- 
zellen keine pathologisehen Vergnderungen auf. In  jedem Schni t t  f inden sieh 
(Schnittdieke 12#)  8--12 Zellen, die die versehiedenen Stadien der sog. retro- 
graden Degeneration (prim/~re l~eizung) darbieten:  die Zelle sehwillt mi~ ig  an, 
liegt eng der Kapselwand an, der etwas aufgebl/~hte Kern  riickt sich an die Peri- 
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pherie, in den zentr~len Teilen 15st sich die f~rbb~re Substanz auf, ~a den peri- 
pherischen Teilen sieht m~n zun~chst noch gut  erh~ltenes Tigroid. An einigen 
Zellen k6nnen wir in den zentr~len, f~st homogenen Teilen das Bild der de Castroschen 
vacuo-granul~ren Degeneration zu beobachten (Abb. 5). In  dem weiteren Ver- 
l~uf des Prozesses 15st sich die Kernmembran  und  die R~ndschollenstruktur  
~uf, yon der Zelle bleibt aur  eine blasse Scheibe zuriick. Wenn sich die prim~re 
l~eizung an melaninh~ltigen Zellen entwickelt, riicken sich die Mel~nink6rnchen 
in Form eines Kranzes ~n die Peripherie. Diese Nervenzellenveri~nderungen rufen 
seitens der K~pselzellen keine erw~hnenswerte l~e~ktion hervor.  Hi~m~toxylin- 
Eosin- bzw. vanGieson-Bilder. Eine Bindegewebsvermehrung is t  nicht  mi t  Best immt- 
heir festzustellen. Teils diffus im Gewebe zerstreut, teils in den adventit iel len 

Abb. 6. Fall 2. Man sieht eine mit hi]matoxylillaffincn (lecithinoiden) KOrnchen beladene 
Nervenzelle. Spielmeyer-~[ethode. Immersionsphotogrt~mm. G~nglioa coeliacum. 

Sp~lten der Gef~l~e sieht m~n m~Bige Iilfiltrute ~us Lymphocyten;  vereinzelt  
konnten wir ~uch intr~kupsul~re Lymphocyten  beobachten.  Die Nervenzellen 
weisen keine intensiveren Ver~nderungen in dem Gebiete der Inf i l t ra te  auf als 
in den yon Infi l t rat ionen verschsnten Ganglionteilen. Gefs o .B.  - -  
Herxheimer-Pr~par~te. Ein Tell der Nervenzellen speichert erhebliche Mengen 
yon lipoiden Substanzen, gr(i~tenteils diffus im g~nzen Zelleib zerstreut,  ~uch 
die Kupselzellen enth~lten stellenweise erheblichere Mengen yon sch~rlach- 
positiven K(~rnchen. In den entziindlich-infil tr~tiven Elementen konnten  wir kein 
Fet t  beob~chten. Fettk6rnchenzellen sind nirgends zu sehem Die Gef~l~w~nd- 
elemente sind yon lipoiden Stoffen frei. Sowohl die feinen wie auch die grob- 
kalibrigen Markscheidenfasern sin4 stellenweise mit  kleineren oder grSl3eren Fet t -  
k~irnchen besetzt. An den S~ielmeyer-Bildern weisen die Markscheiden hie und  d~ 
verschiedene degenerative Ver~nderungen auf: Aufbl~hungen, Fragment~tions-  
erscheinungen, freie Myelinkugeln usw. Impr~gnationsbilder.  Die Mehrzahl der 
Nervenzellen zeigt guterhultenes intracellul~,res Fibri l lennetz;  ein Teil yon ihnen 
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weist das der primgren Reizung entspreehende gi ld  auf:  in der Mitre der Zelle 
haben sieh die Fibri l lenstrukturen aufgel6st, dagegen sind an der Peripherie 
und in den Zellfortsgtzen noeh gugerhaltene Fibrillen vorhanden. Auffallend 
grog ist die Zahl  der Endplgt tehen,  zmn gr6gten Teil in der Nghe yon Nerven- 
zellen; diese liegen manehmal  in einer Einbuehtung der Nervenzelle. Sie impr/~g- 
nieren sieh gr6gtenteils homogen-sehwarz, teils sind sie mit  kleinen Vakuolen 
durehl6ehert.  An den extraeellulgren Fibrillen hie und  da degenerative Vergnde- 
rungen (Auftreibungen, gesehl/~ngelter Verlauf und dergleiehen). Es ist eine inter- 
essante Tatsaehe, dab in diesem t~all an  einigen Zellen des Ganglion eoeliaeum das 
g i ld  der leeithioiden Degeneration zu beobaehten war: man finder Nervenzellen, 

Abb. 7. Fall 3 (66 Jahre alt, Arteriosklerose). Zwei chroniseh veriinderte Ncrvcttzcllen 
aus dem Ganglion eoeliaeum; die reehts obcn liegende ZelIe zeigt normalc Struktur~ 

verhfiltnisse. Nissl-l~Iethode. Immersionsphotogramm. 

die mit  hgmatoxylinaffinen K6rnehen dicht  besetzt sind (Abb. 6), ohne dab dabei 
die Nervenzelle eine Sehwellung darbietet .  Die hgmatoxylinaffinen K6rnehen sind 
gr6gtenteils rundlieh, manehmal  mehr  mosaikartig. In  den Zellfortsgtzen konnten  
wir keine llgmatoxylinaffinen K6rnehen beobaehten, dagegen speiehern die Kapsel- 
zellen hie und da einige hgmatoxylinaffine K0rnchen. 

Fall 3. 66 Jahre  alt. Klinische Diagnose. Arteriosklerose, Hoehdruck. Sektions- 
be/und. Arteriosclerosis unversalis gravis. Emollitio eerebri. Bronehopneumonia 
eonfl, lob. inf. pul. sin. 

Histologisdter Bejund. An den Nissl-Bildern zeigt ein Teil der Nervenzelten 
normale Strukturverhgltnisse.  In  erheblicher Zahl kommen Nervenzellen vet,  
die die Zeiehen der sog. ehronisehen Zellver/~nderung darbieten:  Die Zelle ist 
mggig gesehrumpft,  fgrbt  sieh dunkel, fast  homogen, der Kern wird nur  dureh 
das Kernk6rperehen angedeutet,  die Zellfortsgtze sind wei~hin verfolgbar (Abb. 7). 
Die Kapselzellen zeigen stellenweise eine mggige Vermehrung, man sieht pyknotisehe, 
dunkle Kapselzellkerne neben geblghten, hellen. Man begegnet mehreren zwei- 
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und dreikernigen Zellen, wir konnten aueh eine ftinkernige Zelle beobaehten. 
Ein groger Teil der Nervenzellen speiehert erhebliehe Mer?gen yon Melanink6rnehen; 
um solehen melaninhaltigen Zellen herum enthalten aueh die Kapselzellen bzw. 

Abb. 8. Fall "~. Eine lnit BtelaninkSrnchen beladene Nervenzelle, in deren Umgebung" auch 
die Kapsel- bzw. Bindegewebszellen mit ~ielanlnkSrnehen besetzt sind. Nissl-Methode. 

I I n lnors io l i s i )h  o~ogTalnlll .  G~Ilg ' l iol l  coe] i ae l lm.  

die Bindegewebszellen und die adventitiellen Zellen der Gef~ge ~elanink6rnehen 
(Abb. 8). In den entziindlich-infiltrativen Elementen haben wir niemMs Melanin 

Abb. 9. Fall 3. LokMe Dendritena.Ilschwelhmgen. Zeichmmg nach cinem Bielschowsky- 
Prftpa.rat. ZeiIt Homogen-Immers. Apert. 1,30. Colnp. Okul. 5 • Ganglion coeliacum. 

beobachtet. H~matoxylin-Eosinbilder. [Jberal[ m/~gige, tells diffuse, tells peri- 
vasculi~re, lymphoeyt~re Infiltration. ])as interstitielle Bindegewebe erheblich 
vermehrt,  die Gef~ge erweitert, stellenweise mit Leukocyten erftillt, die Gef~13- 
wi~nde zeigen zum gr6Bten Teil normale Verh~ltnisse, vereinzelt sehen wit hyMin6s 
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verdiekte Gef~13e. Die Zeiehen der Atherosklerose sind nirgends zu linden. In 
den Nervenzellen erhebliehe Lipoidose, doeh kommen Nervenzellen, manehmal 
gruppenwoise, ohne Spuren yon lipoiden Substanzen, vor. In  einigen Nerven- 
zellen enthalten nieht nut  der Zelleib, sondern auch die Zellforts~tze seharlaeh- 
positive K6rnchen. Auch die Kapselzellen speiehern Lipoide in erheblieher Menge. 
Keine Fettk6rnchenzellen, in den Gef~l]wandelementen sieht man keino Fett- 
stoffe. Spielmeyer-Bilder o.B.  Impr~gnationsprgparate. Ein Tell der Nerven- 
zellen weist seh6nes intracellul~res Fibrillennetz auf, ein anderer Teil f~rbt sieh 
dunkelhomogen. Man sieht in erheblieher Zahl Zellforts~tzeauftreibungen, diese 
k6nnen in zweifacher Form erseheinen: 1. Die Auftreibung betrifft einen grSgeren 

Abb. I0. Fall 4 (79 Jahre alt, Arteriosklerose). Die Ncrvenzellen weisci1 normale Sir ]ktur- 
verhhltnisse auf. Nissl-h[ethode. Ganglion codiacum. 

Teil des ]~ortsatzes; 2. lokale Aufbli~hungen, besonders an den Teilungsstellen der 
Fortsi~tze (Abb. 9). 

Fall 4. 79 Jahre alt. Klinische Diagnose. Arteriosklerose. Sektionsbe/und. 
Arteriosclerosis universalis gravis. Emollitio eerebri. Myooarditis chroniea fibrosa. 

H,istologischer Be/und. Ganglion coeliacum. An den Nissl-Bildern zeigt die 
iiberwiegende Zahl der Nervenzellen vollkommen aormalo Strukturverh~ltnisse: 
Man sieht seh6ne Tigroidstruktur, normale Kerne usw. (Abb. 10). Nur ganz 
veroinzelt begegnen wir m~l]ig gesehrumpften, dunklen Zellen. Soitens der Kapsel- 
zellen linden sich keine Ver~nderungen. Sowohl in den Nervenzellen ~ie aueh, 
~llerdings viel weniger, in den K~pselzellen sieht man grebe Mengen yon Melanin- 
k6rnern; auch in den adventitiellen Sp~lten der Gefi~13e finden sich mit Melanin 
bel~dene Zellen. H~matoxylin-Eosin bzw. van Gieson-Bilder. Das interstitielle 
Bindegewebe zeigt nur eine m~l~ige Vermehrung, die in allen Teilen des Ganglions 
gleiehm~l]ig verbreitet ist. Hie und da einzelne Lympho~yten frei im Gewebe 
liegend. Im Innern des Ganglions weisen die GefgI~e h6ehsteIls eine m~6ige 
Vermehrung des adventitiellen Bindegewebes auf, dagegen zeigen einige in der 
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Umgebung des Ganglions liegende Gef~l~e Endothel- bzw. Subendothelwucherung, 
Aufsplitterung der Lamina elastiea usw. An den Herxheimer-Prgparaten sieht 
man in den Nerveazellen zumeist erhebliche Lipoidspeicherung, aueh die Kapsel- 
zellen enthMten stellenweise viele lipoide Stoffe. FettkSrnehenzellen sind nirgends 
zu sehen, die GefgBwandelemente sind yon Fettstoffea frei; die erwghnten spgr- 
lichen Lymphocyten enthMten keine LipoidkSrnchen. Spielmeyer-Bilder o.B. 
Imprggnationsbilder. Die Mehrzahl der Nervenzellen zeigt seh6nes intracellul~res 
Fibrilleimetz; man sieh~ in erheblicher Zahl Fortsatzansehwellungen in diffuser 
und umschriebener Form, welehe lipoide Substanzen enthMten kOnnen. Ver- 
einzelt kommen dunkle, homogen-imprggnierte Zellen vor. An den extracellulgren 
Fibrillen keine verwertbaren Ver~nderungen. 

Abb. 11. Fall 5 (40 Jahro ~lt, Vitium eordis). Eigenartig gebl~hte Nervenzel]c mit kSrJligcm 
Zorfall des Protoplasmic. Hortegasche Pi/m~l-Methode. Ganglion coeliacum. 

Fall 5. 40 Jahre Mr. Klinische Diagnose. Herzfehler. Sekt,ionsbe]und. Stenosis 
w l v .  bicusp. I-Iypertrophia et dilatatio cordis. Myoearditis ehroniea fibrosa. 

Histologischer Be/ttnd. Gangliort coeliacum. An den ~ssl-Bildern bieten 
die Nervenzellen grS~tenteils normMe Strukturverh~ltnisse dar. Vereinzelt (in 
jedem Schnitt 5--6, Schnittdicke 12 #) begegnen wir grol3en, eigenartigen gebl~hten 
Nervenzellen, deren GrSfte das 3--4fache der normMen Zellgr613e is~ (in linearem 
Sinne). Diese eigen~rtigen gebl~hten Zellen fiillen die Kapsel eng aus, das Proto- 
plasma zeigt eine feink6rnige, netzartige Struktur um den Kern mit einer 
dunkleren Zone. Im weiteren zerfallt das Protoplasma k6rnig, der Kern und das 
Kernk6rperchen 16st sieh auf und die Stelle der Zelle wird nur yon einer bl~ssen, 
k6rnigen Scheibe angedeutet. Diese Gebilde kommen auch an den Impr~tgn~tions- 
bildern gut zum Vorschein (Abb. l l ) .  Die Kapselzellen weisen um diese geblghten 
Nervenzellen keine Vermehrung auf, man sieht eher einige pyknotische Kerne. 
In wahrnehmbarer Weise fahrt  dieser ZelldegenerationsprozeB zu ksinem Zell- 
~usfall. An einer umschriebenen Stelle des Ganglions sind dieNervenzetlennekrotiseh 
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zerfallen: Das Innere der Kapseht  wird yon k6rnigamorphen Stoffen gefiillt, ent- 
s tanden dutch das Zugrundegeher~ der Nervenzellen, Zells trukturen sind nieht  
zu sehen, die k6rnigen Massen f&rben sieh bei Hi~matoxylin-Eosiiff~rbung graulieh 
(Abb. 12). Die Nekrose verbrei te t  sieh nieht  auf die Kapselzellen, diese sind 
im Gebiete der nekrotisehen Nervenzellen vermehrt .  Erweiterte Gef~ge, ins- 
besondere die schon normalerweise vorhandenen ven6sen Sinus Ranvieri sind 
hoehgradig erweitert. Die Ursaehe der umsehriebenen Nekrose konnte  n ieht  
erkl&rt werden; wit  l inden keine Thrombose. In  der Umgebung der Nekrose normale 
Zellen, keine iseh~misehe Zellerkrankung. Vereinzelt kleine Blutungen, keine 
siderophoren Zellen. Bindegewebe erheblieh vermehr t  (Abb. 13), die Gef~Sw/~nde 

Abb. 12. Fall 5. Umsehriebene Nekrose der Nervenzellen: die Nervenzellen haben sieh in 
cine amorphe l~Iasse umgewandelt. In der Umgebung dcr Nekrose fast normale Ner~en- 

zellen. H~matoxylin-Eosin-PriiDa.ra.t. Ga.nglion eoeliaeum. 

zeigen stellenweise hyalin6se Verdickungen. Herzheimer-Pr~parate. Die Nerven- 
zellen speiehern nur  unerhebliehe lipoide Substanzen, in den Kapselzellen l inden 
wir fast  gar keine Fettstoffe. Keine Fettk6rnehenze[len. Spielmeyer-]~ilder o. B. 
An den Impr~gnationsbildern ist eine interessante Erseheinung die Anschwellung 
vieler Zellforts~tze. Die Nervenzellen zeigen zum grSl3ten Teil normale Fibrillen- 
verh~ltnisse. 

Fall 6. 63 Jahre  alt. Appendeetomia. SektioT~sbe/und. Peritonitis diffusa 
purulenta.  Degeneratio parenehymatosa eordis. 

Histologischer B@tnd. Ganglion eoeliaeum. Nissl-Bilder. Die Nervenzellen 
weisen zumeist ~r normale St ruktur  auf. Vereinzelt kommen (in 
jedem Sehnit t  durchsehnit t l ieh 10--12, Schnittdieke 12 ~) degenerierte Nerven- 
zellen vor, die an die Nisslsche akute Zellerkrankung erinnerndes Bild darbieten:  
Die Zelle schwillt mSA3ig an, das Tigroid zerf&llt und fiillt den Zelleib ii1 Form 
einer feinen k6rnig-netzartigen Struktur  bus, aueh der Kern schwillt m~13ig an, 
die Kernmembran  ist verdfinnt und aueh der Kern ist yon k6rnig-netzart iger 
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,3L~w'io bixia ~ m ~ l m  XbKd3.  ~i~ll~ 5~. V,e~Hnehrung 4er Bindegewebsfa,sern. Silbcrpr~iparat. Ganglion 
FI'lt~/I q g D  .,1 ~ff~lP~ ~q [)"It C o o l J a c l / n l .  

.~-~. 1~. i~'al{I~ ~ l , ~ g a ~  ~lt, ~l~ri~n~l~uI ' l l len*a).  Diffuse un4 lokale Dendritenansohx~'el- 
l ~ t i ~ n e i ~ i i ~ v 4 t t k e n L v ,  e d ~ M e  4~R~treibnng ist mi t  Me]anink/Jrnchen besetzt. Nissl-  

~iethode. Ganglion coeliaeum. 
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Struktur ausgeffillt, wodurch der Kern yore Zelleib schwer abzugrenzen ist. Die 
Zellforts/~tze sind zum Tell weithin verfolgbar und zeigen stellenweise diffuse 
nnd lokale Auftreibungen (Abb. 14). Die Kapselzellen zeigen nur hie und da 
Vermehrung, im ganzen begegneten wir drei echten neuronophagischen Bildern. 
An einigen Zellen konnten wir das Bild der de Castroschen vacuo-granul/~ren 
Degeneration beobaehten, wir sahen aueh eine Zelle, die durch zahlreiche kleine 
Vakuolen durehgel6chert war. Die Menge der MelaninkSrner ist unbetr/~chtlieh, 
die Kapselzellen enthalten fast gar keine Melanink6rnchen. H/~matoxylin-Eosin- 
bzw. van Gieson-Pr~parate. Sp/~rliche, tells perivascul/~re, tells diffus im Gewebe 
zerstreute lymphocyt/~re Infiltrate. Das interstitielle Bindegewebe m/~Sig in 
allen Teilen des Ganglions vermehrt.  Die Gef/~Bw~nde stellenweise verdiekt, 
Zeiehen einer Atherosklerose sind nirgends zu finden. An den Herxheimer-Bildern 
zeigen die Nervenzellen eine erhebliehe Lipoidspeicherung, nicht nur der Zell- 
leib, sondern auch die Zellforts/~tze enthalten in vielen F~llen lipoide Stoffe. Die 
Kapselzellen speichern nur hie und da grOl]ere Mengen yon scharl~chpositiven 
KSrnehen. Keine Fettk6rnchenzellen. Spielmeysr-Bilder o.B.  An den Impr~g- 
nationsbildern ist auffallend die relative grolte Zahl der Endpli~ttehen, welehe 
manchmal durch feine Vakuolen durehgesetzt sind. 

Fall 7. 41 Jahre alt. Klinische Diagnose. Pankreasnekrose. Selctionsbe/und. 
Pancreatitis haemorrhagiea acuta cum neerosi. Peritonitis fibrinosa diffusa. 
Splenitis hyperplastiea. 

Histologischer Be]und. Ganglion coeliaeum. Nissl-Bilder. Ein Tell de1' Nerven- 
zellen weist nur eine diffuse F/~rbung auf. Der andere Tell bietet das Bild der 
Nisslschen wabigen Degeneration dar: Die Masehen des Zellplasma sind erweitert, 
die Zelle ist gleichsam yon tiberaus feinen Vakuolen durchsetzt, der Kern ist 
gesehrumpft, fi~rbt sieh dunkel. Diesen 1Nervenzellen entspreehen an den Herx- 
heimer-Bildern sehwer verfettigte Zellen. Drittens kommen iNervenzellen vor, 
allerdings in kleiner Zahl, die die Zeiehen der sog. retrograden Degeneration auf- 
weisen: m/ii]ige Aufbl/~hung, randst/~ndigen Kern, zentrale Chromatolyse usw. 
Ganz vereinzelt begegnen wir endlich eigenartig gebl/~hten Nervenzellen, wie 
wir diese Zelldegenerationsform bei dem F~ll 5 geschildert haben. Die Kapsel- 
zellen zeigen tells progressive, tells regressive Ver~,nderungen: um einigen 
Zellen sind die Kapselzellen vermehrt,  die Kapsel verdickt, die Kerne 
gebl~ht, hell, an anderen Stellen sieht man wieder geschrumpfte, kleine, dunkle 
Kapselzellkerne. Einen 1)arallelismus zwischen dem Zustand der Zelle und dem 
Verhalten der Kapselzellen konnten wir nieht feststellen, z .B.  es gibt Nerven- 
zellen, die die Zeichen einer schwersten Degeneration aufweisen und die Kapsel- 
zellen verhalten sich jedoch passiv, dagegen urn andere, nur m/~Big befallene 
1Nervenzellen sehen wit eine erhebliche Kapselzellvermehrung. tIgmatoxylin-Eosin- 
bzw. van Gieson-Bilder. Entziindlich-infiltrative Elemente kommen nur vereinzelt 
zu Gesicht, grSBtenteils in adventitiellen Spalten der Gef/~Be. Das Bindegewebe 
ist vielleicht m~Big vermehrt, die Endothelzellen der Gef~,Be sind aufgebl/~ht, 
oder im Gegenteil geschrumpft. Herxheimer-Bilder. Die I%rvenzellen speichern 
grol3e Mengen yon scharlaehpositiven KSrnehen, yon unseren s/~mtlichen F/~llen 
wiesen die Nervenzellen in diesem Fall die hoehgradigste Lipoidose auf. Die 
Xapselzellen enth~lten nur vereinzelte lipoide KSrnchen. Die :~Ienge der Melanin- 
k6rnchen ist klein. Keine Fettk6rnehenzellen. Die obenerw/~hnten infiltrativen 
Elemente sind frei yon lipoiden Stoffen. Die Gef/~Bendothelzellen zeigen stellen- 
weise einzelne seharlachaffine K6rnehen. S~ielmeyer-Bilder. Hie und da sieht 
man sowohl an den feinen wie auch an den grobkalibrigen Markscheiden degenerative 
Ver/~nderungen (lokale und diffuse Auftreibungen, l~ragment~tionserscheinungen 
usw.). An den Imprggn~tionsbildern kann man in den Nervenzellen eine Ein- 
lagerung yon argentophilen Stoffen beobaehten, /~hnlich wie im Falle 1, nur in 
viel kleinerem Umfang und Intensit/~t. 
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Auszug der weiteren Befunde. (Abktirzungen: NZ. =TNervenzellen, KZ. =Kapsel-  
zellen, Skl. = Sklerose, G. = Gef/iite, Inf. = Infi l trate,  NF. ~ Nervenzellipoidose, 
KF.  ~ Kapselzellipoidspeieherung, Mel. = Melaningehalt  der Nervenzellen, Ma. 
- -  Markseheiden.) 

Fall 8. 2 Monate alt. Sektionsbefund (Sb.) : Paedatrophia.  Histologiseher 
Befun4 (I-[B.): Chroniseh ver/~nderte NZ;  KZ.:  M~f3ig vermehrt .  Skl.: ~t, G.: (~), 
Inf. :  O, NF. :  Jr, KF. :  O, Mel.: O, Me.: O. 

Fall9.  5 Jahre  alt  (j.). Sb.: Meningitis bas. tbc. Tbc. miliaris acute. Tbc. 
caseosa cure cavernis lob. sup. pulm. sin. HB. :  Vereinzelt diffus gef~rbte NZ. 
KZ.:  O, Skl.: O, G.: 0 ,  Inf . :  Jr ,  KF . :  O, Mel.: 0 ,  Me.: 0 .  

Fall 10. 8j. Sb. : Osteomyelitis pur. t ibiae ]. s. Abscessus merest,  diss. cutis. 
Deg. par. myoeardii. HB. :  Vereinzelt gebl~,hte bzw. diffus gef~rbte NZ.;  auch 
sklerotisehe Formen und  vacuol/~r degenerierte ~Z.  sind zu sehen. KZ. : Regressive 
Ver~nderungen. Skl.: 0 ,  G.: O, Inf . :  O, ~ F . :  -~, KF . :  O, Mel.: O, Me.: O. 

Fall 11. 12j. Sb. : Meningitis pur. baseos et convex, cerebri.  Splenitis septica 
acute. HB. : ~Z .  : 0 ,  KZ. : O, G. : O, Inf. : ~-, HF. : Jr, KF.  : ~-, Mel. : O, Me. : O. 
Viele Endpl/i t tchen. 

Fall 12. 19j. Sb. : Endocardit is  chr. fib. Hyper t rophia  et dilatatio cordis. 
HB. : Mitunter  diffus gef/~rbte ~TZ. KZ. : Leieht vermehrt .  Skl.: g-, G. : Hochgradige 
Hyper/~mie. Inf. : -+-, ~qF. : g-, KF.  : ~-, Me]. : - - ,  Me. : 0 .  

Fall 13, 28j. Sb. : Stenosis et insuffieientia rely.  bicuspidalis. Myodegeneratio 
vordis. HB. :  Einige sehwundart ige NZ. KZ, : M~Big vermehrt .  Skl.: g:, Inf. : O, 
G.: E~weitert. NF. :  + ,  KF . :  Jr, Mel.: -~, Ma.: ~.  

Fall 14. 28j. Sb.: Bronchopneumonia diss. lob. inf. pulm. utr .  t tB . :  Einzelne 
vacuol~x degenerierte ~qZ. KZ. : Leieht vermehrt .  Ski. : O, Inf. : 0 ,  G. : O, NF. : -[-, 
KF. :  ~:, Mel.: g-, Me.: O. 

Fall 15. 32j. Sb. : Bronehopneumonia diss. lob. inf. pulm. sin. HB. : Vereinzelt 
sehwundart ig ver/~nderte NZ. KZ. : O, Skl.: O, G. : 0 ,  Inf. : O, 2qF. : :+-, KF.  : /~), 
Me].: -+, Ma.: 0 .  

.Fall 16. 33j. Sb. : Bronchopneumonia eonfluens lob. inf. pulm. sin. HB. : E in  
Teil der NZ. zeigt des an  die iYisslsche akute  Zellorkrankung erinnernde Bild. 
KZ. : O, Ski. : O, Inf. : + ,  G. : Hoehgradige Hypor~mie mit  Leukostase. NF. : -~, 
K F . :  + ,  Mel.: -4-, Me.: 0 .  Stollenweise sieht man  den argentophilen Zel]- 
degenerationsprozeB (s. Fall  1). 

Fal l lT .  35j. Sb.: Sepsis. Dog. par. myocardii ,  renum hepatisque. HB. :  
NZ.: O, KZ.:  0 ,  Skl.: g:, G.: O, Inf. :  -+-, NF. :  ~-, KF . :  0 ,  Mcl.: ~-, Me.: 0 .  

Fall 18. 36j. Sb. : In tumescent ia  lienis et hepatis.  Anaemia.  t tB .  : Voreinzelt 
schwundartige NZ. Eohte nouronophagisohe Bilder. Ski. : O, G.: O, Inf. :  ~-. 
Auch intrakapsul~r sind Lymphocyten  zu sehen. 

Fall 19. 37j. Sb. : Endo- et  mesoaorti t is  ehr. fib. syphil, aortae ascend, et 
arcus. Degen. par. gravis myoeardii.  HB. : Einzelne gebl~hte ~Z .  KZ. : O, Skl.: -~, 
G. : Hyper~mie, Leukostase. Inf . :  + ,  auch in t rakapsular  kommen Lymphoeyten  
vor, NF. :  -4-, KF. :  g-, Mel.: ~-, Me.: O. 

Fall 20. 42j. Sb. : Bronchopneumonia confluens lob. inf. pulm. utr .  t t B . :  
NZ. : 0 ,  KZ. : 0 ,  Skl.: + ,  G. : Stellenweise Endothetzellwucherungen, Inf. : 10, 
Mel.: g-, Me.: 0 ,  NF. :  g-, XF . :  0 .  

Fall 21. 42j. Sb.: Encephali t is  epidemica. Tbe. caseosa cure eavernis puhn.  
HB.:  Hie und  da diffus gef/~rbte NZ. KZ.:  Vermehrt .  Skl.: ~-, Inf . :  Jr, G.: 0 ,  
N F . :  -+-, KF. :  + ,  Mel.: + ,  Me.: O. Stellenweise sieht man den argentophilen 
DegenerationsprozeB. 

Fall 22. 45j. Sb. : Peri tonit is  fibrinoso-pur, diffuse. Tabes dorsalis. Endo- et 
mesoaortitis ehr. fib. HB. :  Vereinzelte pr imgr gereizte bzw. eigenartig gcbl/~hte 
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NZ. KZ.: Vermehrt. Skl.: -t-, Inf.:  -+, G.: O, 1N~F.: ~ ,  KF. :  -+, Mel.: g-, Ma.: 
Stellenweise degonerierte ~arkseheiden. 

Fall 23. 45j. Sb.: Peritonitis chronica. Atrophia org. int. Anaemia. HB.:  
Viele sklerotische NZ. KZ. : Vermehrt. Ski. : ~-, Inf. : -+-, G. : Stellenweise hyalin6se 
Wandverdiekungen, NF. : g:, KF.  : -~, Mol. : g-, Ma. : ~ .  

Fall 24. 45j, Sb. : Tabes dorsalis. Bronehopneumonia diss. lob. inf. pulm. sin. 
Vereinzelt sklerotiseho NZ. KZ. : Vermehrt, regressive Formen, Skl.: g:, G.: ~ ,  
Inf.: g-, NF. :  g-, KF. :  ~,  Mel.: -+-, Ma.: Stellenweise degenerierte Markschoiden. 
Einige NZ. weisen dos Bild der argentophilen Degeneration anf. 

Fall 25. 46j. Sb. : Tabes dorsalis. Endo- et mesoaortitis chr. fib. Vereinzelt 
diffus gef~rbte NZ. KZ.: O, Ski.: -+, Inf. :  g-, G.: O, NF. :  -+, KF. :  g-, Me!.: ~ ,  
1Via. : Sowohl die feinou wio die grobkalibrigen Fasern weisen stellenwoise degenerierte 
Ver~nderungen auf. 

Fed126'. 52j. Sb. : Cc. bronch. I. ordinis lob. inf. puhn. sin. Metast. ec. pleurae, 
myocardii et renis sin. fIB.:  Mehrore kleine Metastasen in dem Gang. eccl., in 
deren Umgebung die NZ. dos Bild der prim~ren Reizung bzw. Skleroso anfweisen. 
KZ.: Vermehrt, Skl.: ~ ,  Fettk6rnchenzellen. Degonorierendo Markseheiden. 

Fall 27. 54j. Sb.: Arteriosclerosis universalis gravis. Emollitio cerebri. HB.:  
Diffuse F~rbung der NZ., einigo sklerotische Formen. KZ. : Vermehrt, Skl.: -+, 
Inf. : 0 ,  G. : Vermehrung der adventitiellen Fasorn, NF. : ~ ,  KF.  : -~-, Mel. : =+-, 
Ma. : O. Hie und da weisen die NZ. dos Bild dor argentophilen Degeneration anf. 

FaU28. 56j. Sb.: Cholecystectomia. Peritonitis pur. HB.:  Vereinzelt sieht 
man dos Bild der homogenisierenden Zellerkrankung. Echte neuronophagisehe 
Bilder. Skl.: g:, G.: Hyalin6se Wandverdickungen, Inf.:  -+, NF. :  g-, KF. :  g-, 

Mel. :  -t-, Ma.: O. 
Fall 29. 57j. Sb. Proetitis chr. exule, stenotisans. Tumor recti. HB. : Vereinzelt 

kommen primer gereizte bzw. chronisch ver~nderte NZ. vor. KZ.:  Leieht ver- 
mehrt, Skl.: ~-, Inf.: -+-, G.: O, NF. :  ~ ,  KI~.: ~ ,  Mel.: -~, Ma.: O. 

Fall 30. 57j. Sb. : Cardiosklerosis. Myoearditis ehr. fibrosa. HB. : NZ. : O, 
KZ.: O, Skl.: -+, Inf.: 4-, G.: Hochgradige Hyper~mie, INF.: g-, KF. :  g-, Mel.: g-, 
Ma.: 0 .  

Fall 31. 58j. Sb. : Endo- et mesoaortitis chr. fibr. aortae aseen, et arcus. Myo- 
carditis ehr. fibr. HB. : Einzehle NZ. zeigen das Bild der wabigen Degeneration. 
KZ.: O, Skl.: g-, Inf. : O, G.: Vormohrung der adventitiellen Fasern. NF.:  ~ ,  
KF. :  O, Mel.: g-, Ma.: 0 .  

FaU 32. 59j. Sb. : Tabes dorsalis. Arteriosclerosis univ. reed. gradus. HB.:  
Stellenweiso diffus gefgrbte I~Z. KZ.: Leicht vermehrt,  S k l . : + ,  Inf.:  g-, G.: ~,  
1NF.: ~-, KF. :  -+-, Mel.: -~, Ma.: Einzelne degenerierto Markscheiden. 

Fall 33. 59j. Sb. : Arteriosclerosis univ. lev. gr. Decubitus. Splenitis hyper- 
plastica septica. Arthritis deformans, t tB. :  NZ.: O, KZ.: O, Ski.: -+, G.: O, 
Inf.: g-, NF. :  -+, KF. :  O, Mel.: ~-, Ma.: Vereinzelte degoneriorte Markscheiden. 

Fall 34. 62j. Sb. : Appendicitis. Peritonitis circumsoripta. Degeneratio par. 
eordis. HB. : Die NZ. zeigen mitunter die Zeichen der akuten Zellorkrankung 
bzw. der Castrosehen vacuo-grannl~ren Degeneration. Eehte neuronophagisehe 
Bilder. Skl. : Jr, Inf. : -~:, G. : Vormehrung dor adventitiollen Fasorn. NF. : :~, 
KF. :  + ,  MeL: ~-, Ma.: 0 .  

Fall 35. 62j. Sb. : Arteriosclerosis univ. lev. grad. tIypertrophia et dilatatio 
eordis. HB.:  Vereinzelt eigenartig gebl~hte NZ. Regressive Formon der KZ. 
Skl.: + ,  Inf.: O, G.: 0 ,  NF.:  g-, KF. :  O ,  Mol.: -~-, Ma.: O. 

Fall 36. 62j. Sb. : Endo- et mesoaortitis ehr. fibr. Arteriosclerosis univ. rood. gr. 
HB. : Einzelne eigenartig gebl~hte NZ. KZ. : Leicht vermehrt.  Skl.: g-, Inf. : ~), 
G.: O, NF. :  ~-, KF. :  ~,  Mel.: g-, Ma.: O. 
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Fall 37. 63j. Sb. : Sclerosis gravis art. torch, sin. Arteriosclerosis univ. gravis. 
HB.:  NZ.: O, KZ.: O, Skl.: + ,  Inf.: O, G.: 0,  NF.: + ,  KF.: + ,  Mel.: + ,  Ma.." O. 

Fall 38. 65j. Sb. : Carcinoma ventriculi. HB. : NZ. : O, KZ. : O, Skl.: + ,  
Inf. : + ,  G. : FibrSse Wandverdiekungen, NF. : + ,  KF. : + ,  Mel. : + ,  Ma. : O. 

Fall 39. 69j. Sb.: Arteriosclerosis univ. reed. gradus. Myocarditis chr. fibr. 
HB. : Viele ehronisch vergnderte NZ.; vereinzelt v~euo-granul~r dcgenerierte NZ. 
I~egressiv veriizlderte XZ. Skl.: + ,  Inf.: 0, G.: 0, NF.: + ,  KF.: 0,  Mel.: + ,  
Ma.: O. 

Fall 40. 75j. Sb. : Arteriosclerosis gravis univ. preoiqne art. periph. HB. : 
Vereinzelt eigenartige gebl~hte und sklerosierte NZ. XZ.- Vermehrt. Skl. : + ,  
Inf.: + ,  G.: 0,  NF.: + ,  Kt~.: + ,  Mel.: + ,  Ma.. 0.  

Fall 41. 79j. Sb.: Arteriosclerosis univ. gr. Cholecystitis gangr, perf. Peri- 
tonitis. HB. : Vereinzelt ehronisch vergnderte NZ. Einige ochre neuronophagisehe 
Bilder. Skl.: + ,  Inf.: + ,  G.: HyahnSse W~ndverdickungen. NF.: + ,  KF.: + ,  
Mcl. : + ,  ~a. : Einzelne degenerierte Markscheiden. 

Fall 42. 56j. Sb.: t~esectio ventrieuli et appendeetomia. Haemorrhagia ule. 
ventrieuli. Peritonitis. l iB.: Schwundartige und slderotische NZ: KZ. : Leicht ver- 
mehrt. Skl.: + ,  Inf. : + ,  G.: Hochgradige Hypergmie mit Leukostase. NF. : 0,  
KF.: 0, Mel. : _c, Ma. : ~). Viele Endpli~ttchen (Kugelphgnomen Cajal). 

FaU43. 60j. Sb.: Ulcera duodeni, errosiones haem. mueosae ventrieuli. 
Necrosis pancreatis. HB.: Vereinzelt schwundartige NZ. KZ.: 0,  Skl.- + ,  Inf.: d-, 
G. : 0, NF. : + ,  KF. : ~, Mel.. + ,  M~. : 0. Viele Endpl~Lttehcn (Kugelphanomen 
Cajal). 

Fall 44. 34j. Sb.: Ulcus duodeni et jejunii. Necrosis pancreatis, l~eseetio 
ventriculi, peritonitis. HB. �9 Schwund~rtig und vaeuolgr degenerierte NZ. KZ. : O, 
Skl.: + ,  G.: Hyperamie, NF.: + ,  KI~.: + ,  Mel.: + ,  Inf.: + ,  Ma.: 0. 

Fall45. 45j. Sb.: Ulcus ventriculi. Anaemia. Tabes dorsalis. HB.: Viele 
schwnndartige bzw. vacuol~,r degenerierte NZ. KZ. : Eehte neuronophagische Bilder. 
Skl.: -4-, Inf.: + ,  G.: Hyalin6se Wandverdiekungen, 2~F.: + ,  KF.: 0, Mel.: + ,  
Ma.: 0. 

Fall 46'. 44j. Sb. : Uleus ventrieuli. Sepsis puerperMis. HB.: Vacuolar dogene- 
riertc bzw. diffus gef~,rbte NZ. KZ. : Vermehrt, Skl.: + ,  Inf. : + ,  G. : Hyperi~mie, 
NF.: + ,  KF.: + ,  Mel.: + ,  Ma.: O. 

Auf Grund  der oben angefi ihrten Befunde mSch~en wir uns  im 
folgenden mi t  einigen Fragen  der Histopathologie der sympathischen 
Ganglien befassen. Obwohl nach Tello und  St6hr jun.  die Frage der ekto- 
bzw. mesodermalen Herkunf t  der Parenchymzel len  der sympath ischen  
Ganglien n icht  als bewiesen gel~en karat, ha t  sich die Mehrzahl der 
Autoren  der ~lten Balfourschen Ansicht  (1878) ungeschlossen, nach welcher 
die Zellen der sympathischen Gunglien ektoderm~ler N a t u r  sind. So 
kSnnen  wit  in  den sympathischen Ganglien ekto- (die Nervenzellen) 
und  mesodermMe (intersti~ielles Bindegewebe) AbkSmmlinge unter -  
scheiden; die Herkunf t  der Kapselzellen (ekto- oder mesodermale) ist 
noch nicht  mi t  Sicherhei$ entschieden;  n~ch St6hr jun.  s ind sie meso- 
dermMen Ursprungs.  Vor allem beschs wir uns  mit  den Ver- 
~nderungen der Nervenzellen. I n  unseren  ss  F~l len begegneten 
wir einzelnen zweikernigen Nervenzel len;  in 3 Fs sahen wir auch 
dreikernige, in  einem FMle eine fiinfkernige Nervenzelle (Fall 3, 66 Jahre  
alt). I n  den einzelnen F~llen war die Zahl der mehrkernigen Zellen 
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eine verschiedene. Die Zahl der zweikernigen Zellen erwies sich im allge- 
meinen als unabh/~ngig yon dem Alter des Patienten: Wir konnten eine 
Abnahme der Zahl der mehrkernigen Zellen mit dem zunehmenden Alter 
nicht beobachten. Teilungsfiguren sind wir niemals begegnet; vereinzelt 
wiesen die zweikernigen Z~llen dieselben pathologisehen Vert~nderungen 
auf, wie die iibrigen Zellen des Ganglions. Wie bekannt, sind mehr- 
kernige Nervenzellen im sympathischen l~ervensystem keine Seltenheit, 
nieht nur in den peripherischen Anteilen, sondern aueh in den zentralen 
vegetativen Zellgruppen. Betreffs der Bewertung der mehrkernigen 
Zellen in den sympathischen Ganglien begegnen wir in der Literatur 
den verschiedensten Ansiehten. Naeh einigen Autoren (z. B. Jablowski) 
entstehen die mehrkernigen Zellen infolge versehiedenartiger (z. B. ent- 
ziindlieher) I~eizwirkungen im extrauterinen Leben. Diese Ansicht 
wird yon versehiedenen Autoren betreffs des Zentralnervensystems 
vertreten. So glaubt z .B.  Pfeiffer, dab die Kernvermehrung in den 
Ganglienzellen die Folge yon die nervSse Substanz betreffenden I~eize sei. 
Agduhr hat mittels Zellz/~hlung nachgewiesen, dab in dem postembryo- 
nalen Leben eine Zeitlang noeh eine Neubildung yon Nervenzellen 
stattfinden kann. Die Untersuchungen Agduhrs u .a .  (z. B. Schreiber 
lind Wenzler, Saltjkoff) haben wohl zu der Auffassung gefiihrt, daB 
,,das Dogma yon der vSlligen Starrheit und Sterilit/~t des ausgewachsenen 
Neurons einer gewissen Einschr/~nkung bedarf" (Spatz), doeh haben 
unsere Befunde aueh die anderer Autoren keinen Anhaltspunkt dafiir 
geliefert, dab die mehrkernigen Zellen der sympathisehen Ganglien 
infolge eines loathologischen Prozesses im extrauterinen Leben ent- 
standen seien. Denn einerseits kommen mebrkernige Nervenzellen in 
vollkommen norma]en Ganglien vet, we keine Spur eines pathologischen 
Prozesses vorliegt. Anderseits erwies sioh die Zahl der mehrkernigen 
Zellen als unabh~ngig yon der Intensit~t der in den Ganglien vor- 
handenen pathologischen Ver/~nderungen: In sehwer ls Ganglien 
begegneten wir ebenso nur vereinzelt den mehrkernigen Zellen, wie in 
jenen Ganglien, die nur unwesentlich befallen waren. Auf Grund der 
obigen Er6rterungen betrachten wir die in den sympathischen Gang]ien 
beim Erwaehsenen vorhandenen mehrkernigen Nervenze!len als histo- 
genetische Anomalien, als Entwieklungsst6rungen. Wit difl'fen ihnen, wenn 
ihre Zahl nieht allzu grol~ ist, keine besondere Bedeutung beimessen: 
In geringer Zahl sind sie als normale Bestandteile der sympathisehen 
Ganglien anzusehen. Naeh Spiegel und Adolf sind mehrkernige Zellen 
besonders bei jugendliehen Individuen naehzuweisen. D i e  relative 
H/~ufung dieser Zellen bei jugendlichen Individuen dem h6heren Alter 
gegeniiber spreehe nach Spiegel und .Adolf dafiir, dab im postembryonalen 
Leben das Protoplasma der doppelkernigen Zellen noeh die F~higkeit 
besitzt, die begonnene Zellteilung zu vollenden, dab also diese Zelien 
vielleicht noch Reserveelemente darstellen. Gegen eine derartige Annahme 
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spricht vor allem unsere Erfailrung, nach welcher wir bei unseren F~llen 
eine Abnahme der Zahl der mehrkernigen Zellen im h5heren Alter nicht 
beobachten konnten. Auch Terplan sah 2-, 3- und sogar 5kernige Zellen 
auch jenseits des mittleren Alters. Weiterhin spricht gegen die erw~hnte 
Annahme Spiegels und Adolfs die Tatsaehe, dab an dem Protoplasmaleib 
der mehrkernigen Zellen Teilungsfiguren bisher nicht beobachtet 
werden konnten. Die yon Spiegel und Adolf angenommene, jedoch 
yon anderen Autoren nicht best/~tigte Abnahme der Zahl der mehrkernigen 
Zellen im hSheren Alter kSnnte auch durch das Zugrundegehen einzelner 
mehrkerniger Zellen zustande kommen. 

Was die Altersveriinderungen der Nervenzellen angeht, mSchten 
wir vor allem darauf hinweisen, dal3 unsere F~lle in dieser Hinsicht 
weitgehende individue]le Verschiedenheiten darbieten. Naeh zibri- 
kossoff ist als die h/~ufigste Altersver~nderung die Atrophie, die Schrumt)- 
lung der ~Nervenzellen anzusehen, die yon einer Kernpyknose und einem 
KernkSrperchenschwund begleitet wird. Dagegen sei auf unseren Fall 4 
hingewiesen, der einen 79j~hrigen Arteriosklerotiker betrifft und bei 
dem die Mehrzahl der Nervenzellen des Ganglion coeliacum normale 
Strukturverh~ltnisse zeigt (s: Abb. 10), selbst der yon Spiegel und Adolf 
als Alterserscheinung besctu-iebene Zerfall des groben Chromatins, die 
homogene dunkelblaue F/ixbung des Protoplasmas konnte nicht beob- 
achtet werden. Mit anderen Worten: Verschiedene Individuen kSnnen 
morphologisch nachweisbare Altersver/mderungen in den sympathischen 
Ganglien in vSllig versehiedenem Alter aufweisen. Als h/~ufige Al~ers- 
ver/~nderungen sind in unseren F/~llen die Fortsatzanschwellungen 
zu verzeichnen. Diese sind in 2 Gruppen zu teilen. Einerseits gibt es 
solche Anschwellungen, die sich auf eine grSl~ere Strecke eines Fort-  
satzes ausbreiten, wodurch plumpe, ruboste, starre Forts/~tze ent- 
stehen. Anderseits sehen wit wieder solche umschriebene Anschwellungen, 
die sich nm" auf ein kurzes Stiick des Fortsatzes beziehen (s. Abb. 9); 
diese umschriebenen Auftreibungen sitzen zumeist an der Teilungsstelle 
der Forts/~tze. de Castro hat  bei F/tllen yon Korsakowscher Krankhei t  
m~chtige, umschriebene, mit  lockerer Fibrillenstruktur versehene 
Dendritenanschwellungen unter dem Namen ,,mazas y tumefacciones 
dentriticas de carac~r  regenera~ivo" beschrieben. Den bei unseren 
F/~llen beobachteten Fortsatzanschwellungen kSnnen wir einen regenera- 
riven Charakter nicht zusprechen, da kein Anhaltspunkt dafiir vor- 
liegt, da6 es sich hier um ,,eine Neubildung verloren gegangener Struk- 
turen" (Spatz) handelt. Fiir einen degenerativen Charakter der erw/~hnten 
Fortsatzanschwellungen spricht der Umstand,  nach welchem wit in 
unseren iF/~llen im Innern der Fortsatzanschweliungen des 5fteren 
scharlachpositive Degenerationsprodukte nachweisen konnten. 

Von den in unseren FAllen beobachteten ,,Zelleinlagerungen" mSchten 
wir uns vor allem mit  den Lipoiden besch/~ftigen. Selbst bei unserem 
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j~ingsten Fall, bei einem an Pgdatrophie zugrunde gegangenen 2 Monate 
alten Sgugling haben wir in den Nervenzellen des Ganglion eoeliacum 
mgBige Mengen yon scharlachpositiven KSrnehen gefunden. Lubimoff, 
de Castro u. a. haben selbst beim 6--7monatigen Fetus Lipoidk6rnehen 
in den sympathischen Nervenzellen gesehen; so k6nnen wir in dem 
erw~hhnten Fall nieht entscheiden, ob die beobaehtete mgBige Lipoid- 
speieherung der Nervenzellen als Folge der Pgdatrophie oder ~ber 
als eine normalanatomisohe Erseheinung anzusehen ist. Auf Grund 
unserer Fglle kSnnen wir im allgemeinen feststellen, dal~ die Menge der 
Lipoidstoffe in den Nervenzellen mit dem Alter zunimmt, obwohl in 
dieser Hinsieht wesentliehe individuelle Verschiedenheiten zu beob- 
aehten waren. Betreffs des Lipoidgehaltes zeigen die groBen und die 
kleinen Nervenzellen keinen wesentlieheren Untersehied. Anf Grund 
unserer Beobaehtungen sehlieBen wir uns der Auffassung yon Terplan 
an, naeh weleher mit zunehmendem Alter das lipoide Pigment sieh 
ebenso zu vermehren seheint, wie dus melaninartige. Diese Beobaehtung 
sprieht gegen die Annahme von Spiegel und Adolf, naeh weleher das 
Melanin auf Kos~en des Lipofuseins entstehe. Spiegel und Adolf haben 
eine Vorstellung iiber den Lipoidstoffweehsel der sympathisehen 
Ganglien entwiekelt, naeh weleher die Kapse]zellen in dem Abbau 
und Transport der lipoiden Subs~anzen der Nervenzellen keine l~olle 
spielten; die Zellen der Ganglien des Grenzstranges entbehrten d~her 
jener Teilnahme an ihrem Pigmentstoffweehsel seitens der Kapse]- 
zellen, welehe die G]iazellen gegenfiber den Ganglienzellen des Zentral- 
nervensystems leisten;  die scharlaehMfinen Substanzen seien nicht 
abgehaut und transportiert, sondern sie wandelten sieh in Melanin ran, 
dessen Menge im Laufe der Jahre stets znnehme. Die in dem Gewebe 
der sympathisehen Ganglien diffus zerstreuten Rundzellen mesodermalen 
Ursprungs 10hagoeytieren naeh Spiegel und Adolf zusammen mit den 
Kapselzel!en die Nervenzellen und die dureh den Untergang der Zellen 
frei gewordenen lipoiden Substanzen transpor~ieren sie in die peri- 
vaseulgren Spalten. Auf Grund unserer Beobaehtungen m6ehten wir 
uns fiber die Spiegel-Adolfsehe Ansieht betreffs des Lipoidstoffweehsels 
der syml?athisehen Ganglien folgende Bemerkungen erlauben. Die 
unseren Erfahrungen und aueh die yon Mogilnitz]cy, Terplan und Wohlwill 
Weisen darauf hin, dab die Kapse]ze]len in dem Abbau der Zel]pigmente 
gewisse t~olle zu spielen vermSgen. So demonstriert z. B. unsere Abb. 8 
eine degenerim~e, mi~ Melanink6rnehen dicht gefiillte Nervenzelle, 
in deren Umgebung die Satelliten und die Bindegewebszellen offenbar 
aus der Nervenzelle entstammende Melanink6rnchen enthalten (fiir eine 
prim/ire Entstehung yon Melanin in Kapselzellen ]iegt bisher kein 
Anha!tspunkt vor). Ahnliehe Bilder hut Wohlwill in einem Falle eigen- 
artiger Kachexie beobachtet. In der Pathologie des Zentralnemrensystems 
hut besonders Klarfeld derartige Befunde in der Substantia nigra erheben 
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k6nnen. Wie auch Mogilnitz/cy, Terplan, Wohlwill u.a.  haben auch 
wir nicht nut Melanin, sondern auch scharlachpositive KSrnchen in 
den Kapselzellen beobachtet. Betreffs der in den Kapselzellen vor- 
handenen lipoiden Stoffen miissen wir natiirlich mi~ tier M6glichkeit 
reehnen, dab die Lipoide nicht sekund~r in die Kapselzellen aufge- 
nommen, sondern prims in den Kapselzellen entstanden sind. Die 
Entscheidung dieser Frage kann unter Umsti~nden mit Schwierigkeiten 
verbunden sein, jedoch beweist das Vorhandensein yon Melanin- 
k6rnchen in den Kapselzellen, dab die Kapselzellen die Fs 
besitzen, Pigmente der Nervenzellen in sich aufnehmen zu kSnnen. 
Eine weitere Frage ist, ob die in den Kapselzellen gespeicherten lipoiden 
Substanzen in ihnen eine Umwandlung (Abbau im engeren Sinne) erleiden. 
Nach allgemeiner Erfahrung sind Fe~tk6rnchenzellen in den sympathischen 
Ganglien nur selten (ira Falle intensiven Gewebszerfalles, Untergang 
grSgerer Mengen von Markscheiden usw.) zu beobachten, anderseits 
pflegen die perivaseulgren Rgume im allgemeinen nur spKrliehe Fett- 
sgoffe zu enthalten. Daraus folgt, dab die in denKapselzellengespeieherten 
lipoiden Substanzen niehg, wenigstens nieht in seharlaehpositiver Form, 
in die perivascul/ixen R/~ume gelangen. Key und Retzius haben nach- 
gewiesen, dab die Kapseln yon SpMtr/~umen umgeben sind, die mit 
den iibrigen Lymphr/iumen der sympathischen Ganglien im Zusammen- 
hang stehen. Ob nun die scharlaehpositiven K6rnchen in den Kapsel- 
zellen eine Umwandlung erleiden in dem Sinne, dab sie zu seharlach- 
negativen Stoffen abgebaut werden, die dann in die dieKapselumgebenden 
Spaltr/iume gelangen, ist allerdings eine M6gliehkeit, die abet keines- 
wegs als bewiesen gelten kann. Wit m6chten noeh erwi~hnen, dab 
zwischen dem Lipoidgehalt der Nervenzellen nnd den Mengen der 
scharlachpositiven Stoffen in den umgebenden Kapselzellen kein strenger 
Parallelismns zu bestehen scheint. So speichern die Kapselzellen z. B. 
in unserem Fall 7 (Pankreasnekrose) nnr sp/ia'liehe lipoide Substanzen, 
obwohl die Nervenzellen eine hoehgradige Verfettung aufweisen. Zur 
Erkl~rung dieser Insuffizienz der Kapselzellen diirfen wit annehmen, 
dab infolge des krankmachenden Faktors nicht nur die Nervenzellen 
eine degenerative, mit Kernver/~nderungen einhergehende Verfettung 
erlitten, sondern dab der ProzeB 1/~hmend auf die Aktivit~t der Kapsel- 
zellen einwirkte. Fiir diese Annahme spricht auch der Umstand, nach 
welchem wit in dem erw/~hnten Fall viele regressive Formen unter den 
Kapselzellkernen beobaehten kormten. Anderseits haben wir in den 
verschiedenen l%llen Nervenzellen gesehen, die nut wenige Lipoide 
enthielten und die umgebenden Kapselzellen waren doch mit scharlach- 
positiven K6rnchen gefiillt. _~hnliehe Beobachtungen hat an dem 
Zentralnervensystem yon alternden Hunden Harms gemacht: Er hat 
mit Pigmentk6rnehen beladene Gliazellen in der Naehbarschaft soleher 
Nervenzellen gesehen, die weniger Pigment aufwiesen als der Durch- 
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schnitt ; die Gliazellen hs als Phagocyten das Pigment iibernommen. 
Ob dadurch eine Regeneration der Ganglienzelle eingeleitet wird, wie 
dies yon Harms angenommen wird, m6ehten wir dahingestellt lassen. 

In einem unserer Fs (Fall 2, s. Abb. 6) haben wit in einigen Nerven- 
zellen des Ganglion coeliaeum h~imatoxylinaffine (lecithinoide) K6rnchen 
beobaehtet; die betreffenden Nervenzellen zeigten dabei normale Gr6Be. 
Die dureh das Auftreten yon h~matoxylinaffinen K6rnchen gekennzeieh- 
nete lecithinoide Zelldegeneration ist in dem Zentralnervensystem 
bei verschiedenen endogenen und exogenen zen~ralen Erkrankungen 
ein h/~ufiges Vorkommnis, wie dies Lehoczlcy, Kgrnyey nnd Hechst nach- 
gewiesen haben. In den sympathischen Ganglien hat unseres Wissens 
bisher nur Sdntha in Tay-Sachs-Fs eine lecithinoide Degeneration 
der Nervenzellen beobachtet. In unserem Falle handelt es sich um einen 
Tabes-, d. h. exogenen Fall. Dies spricht wieder daf t ' ,  dab die lecithinoide 
Degeneration als eine allgemeine, nicht spezifische Form der Zell- 
degeneration anzusehen ist. 

In unserem Parkinsonismusfall konnten wir in den sym]oathischen 
Zellen jenen eigenartigen, durch die Ein]agerung yon argentophilen 
Substanzen charakterisiertenZelldegenerationsprozeB beobachten, welchen 
betreffs der zentralen vegetativen Kerne F. H. Lewy, des peripherisehen 
vegetativen Nervensystems Herzog und Wohlwill beschrieben haben. 
Im Verlaufe dieses eigenartigen Prozesses lagern sich in den Zelleib 
argentophile Substanzen, tells in F o r m  yon Kugeln (s. Abb. 2, 3), tells 
in mehr diffuser Form an die Fibrillen ein. Auch die Zellfortss werden 
durch die Einlagerungen kolossal erweitert, wodurch eigenartige, wurst- 
artig geschl/~ngelte Gebilde zustande kommen (s. Abb. 1); in dem Kern 
haben wir niemals derartige Einlagerungen beobachtet. Die Fiixbbarkeit 
der eingelagerten Stoffe (starke Argentophilie, Fuchsino- und Eosino- 
philie; sie geben nieht die Jod- und die Methylviolettmetachromasie- 
reaktion) li~Bt an einen eiweiBar~igen Charakter denken ; nach F. H. Lewy 
sind die Einlagerungen hyalin6ser Natur.  Nach dem Untergang der 
Nervenzelle liegen die kugelartigen Inklusionen und die aus den Fort- 
s/~tzen entstammenden wurstartigen Gebilde frei im Gewebe. Naeh 
den Angaben yon F. H. Lewy werden die frei gewordenen Einlagerungen 
im Zentralnervensystem yon der Glia eingesponnen und weiterver- 
arbeitet. In  den sympathischen Ganglien konnten wir eine derartige 
reaktive T/~tigkeit seitens der Kapselzellen nicht beobachten. Den 
eben geschilderten Zelldegenera~ionsproze/3 haben wir au/3er unserem 
Parkinsonismnsfall auch bei 5 weiteren Fs (Atherosklerose 1, 
Tabes dorsalis 1, Bronchopneumonie 1, Pankreasnekrose 1, Ence- 
phalitis epid. 1) zu Gesicht bekommen, jedoch in viel geringerer Intensit~t 
und Ausbreitung. Auch Herzog konnte diesen eigenartigen ProzeB 
bei anderen F/illen, Wohlwill bei einem Asthma bronchiale-Fall in 
geringer Intensit/~t beobachten. Diese Erfalu'ungen beweisen, dab der 
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din'oh die Einlagerung yon argentophilen Substanzen gekennzeichnete 
Zelldegenerationsproze6 nicht fiir den Parkinsonismus spezifiseh ist, 
wie dies aueh Herzog betont. Wir kSnnen uns auf Grund nnserer Beob- 
aehtungen der Auffassung Herzogs ansehliel3en, nach weleher diese 
Veri~nderungen an sieh niehts mit Atherosklerose zu tun haben, da wir 
derartige Ver~nderungen aueh bei 3 solchen F~llen beobaehtet haben, 
die keine Atherosklerose aufwiesen. 

GroBen eigenartig gebl/i, hten Nervenze]len begegneten wir bei 7 unserer 
F~l]e, in grSl3ter Zahl bei dem Fall 5, wo in jedem Pr~parat dureh- 
sehnittlieh 5--6 solehe Zellen zu sehen waren. Die Zelle sehwillt bei 
diesem Proze[~ kolossal an, ffillt die Kapsel aus, die Kapselzellkerne 
sind abgeflaeht, das Protoplasm a weist in Anfangsstadien nur eine wabige 
Struktur auf, im weiteren Verlauf zeigt der Zelleib einen k6rnigen 
Zerfall, der Kern mS~6ig "angesehwollen, um den Kern sieht man eine 
dunklere Zone. Im Inneren dieser gebl/i,hten Zellen konnten wir Degene- 
rationsprodukte mit den versehiedenen Methoden nicht naehweisen; 
mit Scharlachrot f~rben sich diese Zellen mitunter diffus bla6gelb. 
Im weiteren Verlauf des Zelldegenerationsprozesses versehwindet der 
Kern und die Stelle der Zelle wird nnr dureh eine kSrnige Scheibe 
angedeutet; zum Zellausfall fiihrte diese Zellvers bei unseren 
Fgllen in wahrnehmbarer Weise nieht. Ahnliehe eigenartig gebl/i, hte 
Nervenzellen beschrieben in den sympathisehen Ganglien Lubimoff, 
Graupner, Staemmler, Terplan nnd Ruhemann. Opalski hat in dem 
Gasserschen Ganglion dera~ige geb]/ihte Nervenzellen des 6fteren 
beobachtet. Da einerseits diese geblS~hten Nervenze]len im allgemeinen 
nur vereinzelt aufzutreten pflegen, anderseits Terplan auch bei zwei 
gesunden jugendliehen Individuen in den sympathisehen Ganglien 
die erwS, hnten gro6en Zellen gesehen hat, k6nnen wir uns tiber die 
Bedeutung dieses eigenartigen Zelldegenerationsprozesses keine ein- 
deutige Vorstellung entwickeln. Nach Herzog liege sich die Entstehung 
dieser Ver~ianderung dutch eine abnorme Quellung und k6rnige Aus- 
fs des Zellplasmas erkl/~ren und vielleieht mit den yon Spielmeyer 
im Zentralnervensystem beschriebenen Verfliissigungsprozessen parallel- 
setzen. Als ein vorangehendes Stadium dieses Zelldegenerationsprozesses 
k6nnte naeh Herzog unter Umsts das Bild der yon de Castro be- 
schriebenen vacno-granul/ixen Degeneration gelten. Auf Grnnd unserer 
Beobaehtungen k6nnen wir uns dieser Ansieht ansehliel3en, da wir 
in einigen unseren Fs solehen geblS~hten Nervenzellen begegneten, 
in welehen ein Teil des Zelleibes das Bild der vaeuo-granuls Degene- 
ration zeigte. Ubrigens sahen wir die de Castrosehe vacuo-granulN'e 
Degeneration aueh bei 3 weiteren F/~llen (2, 34, 39); in einem Fall weist 
ein Teil der pathologisch vers Nervenzellen die Zeichen der 
vacuo-granul/ixen Degeneration und die der prim/i, ren Reizung gleich- 
zeitig auf (Fall 2, s. Abb. 5). 
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Das Bild der p r im~en  Reizung (retrograde Degeneration) konnten 
wir in 4 F/~l]en beobachten (2, 7, 22, 29); in 2 F/~llen kamen nur ver- 
einzelte Exemplare vor, dagegen waren sie im Fall 2 in grol3er Zahl vor- 
handen. Bei der Diagnose der prims l~eizung in den sympathischen 
Ganglien ist groBe Vorsicht geboten, da nach unseren Erfahrungen die 
Nervenzellen der sympathischen Ganglien sehon normalerweise einen 
randst/~ndigen Kern nnd eine helle innere Zone darbieten kSnnen. Nach 
Spiegel und Adolf gehSrt die Randst/~ndigkeit der Kernes nicht zum nor- 
malen Bild der Sympathieuszellen. Die Zeichen einer prim/~ren Reizung 
wurden an den Nervenzellen der sympathisehen Ganglien bisher nur 
yon Laignel-Lavastine und yon Wohlwill in einigen Fallen beobaehtet. 
Wohlwill land prim/~r gereizte Nervenzellen besonders in F/s yon 
Tumoren. Wohlwill fiihrt das Bild der retrograden Degeneration in seinen 
s/~mtlichen F/~llen anf eine Unterbrechung der Achsenzylinder zuriick. 
In unseren, das Bild der primEren Reizung darbietenden Fallen war die 
Unterbrechung der Achsenzylinder nicht naehweisbar; wir haben in 
diesen F/~l!en derartige Vers in den sympal,hischen Ganglien 
vermil3t, welehe die Axonen sch/s konnten (Tumoren, schwere 
entziindliche Infiltrate usw.). So kSnnte die Unterbreehung der Aehsen- 
zylinder der Nervenzellen mSglieherweise aul3erhalb des Ganglions 
stattgefunden haben. Ubrigens kann naeh Spielmeyer das Bild der 
prims Reizung nieht nut  eine prim/~re L/~sion der Achsenzylinder 
hervorrufen, sondern es kommen bei versehiedenartigen Prozessen 
Bilder yon der _M't der prim/i~'en Reizung der Ganglienzelle vor, ohne 
da6 eine prims axonale Sch/~digung naehweisbar w/~re. 

In  mehreren F/~llen aus verschiedenem Lebensalter konnten wir 
an einem Tell der Nervenzellen des Ganglion eoeliaeum eine diffuse 
F/s des Zelleibes beobaehten; der Kern zeigte dabei vollkommen 
normale Verhs Ahnliehe Beobachtungen hat Terplan mitgeteilt. 
A1s Kunstprodukt kann diese diffuse F/~rbung der Nervenzellen nicht 
angesehen werden, da stets nm- ein Tell der Nervenzellen diese Ver- 
/~nderung aufwies. Um Altersvergnderungen kann es sich ebenfalls nicht 
handeln, da wir die erws Erseheinung bei Individuen des ver- 
schiedenen Lebensalters vorfanden. M6glicherweise haben wit hier es 
mit einer mit der Zellt/i, tigkeit in Zusammenhang stehenden Vers 
zu tun, Fi~r diese Ann~hme d~'ften die Unt~rsuetmngen voi~ Eve 
spreehen, nach welchen an den Sympathicuszellen als Resultat einer 
l~ngeren T~tigkeit eine diffuse BlaufErbung der Zellsubstanz zu beob- 
aehten sei (zitiert naeh Spiegel und Adolf). Doeh mffssen wir aueh 
mit der MSg]iehkeit einer geringgradigen Degeneration rechnen. 

In mel~'eren Fs unseres Beobachtungsmaterials war als ein 
h/~nfiges Vorkommnis das Auftreten yon Endanschwellungen an den 
feinen Fasern zu verzeichnen, insbesondere haben wir die Endanschwel- 
lungen der feinen (pr'aganglion/~ren ?) Fasern in einem unserer Tabesfs 
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in grSl3erer Zahl zu Gesicht bekommen. Die Bedeutung dieser Er- 
scheinung konn~en wit auf Grund unserer Pr~parate nicht mig Sieher- 
heig entseheiden. Lawrentjew und de Castro h~ben beim Dtu'chsehneiden 
der pr/~ganglion/~'en Fasern in den sympathischen Ganglien derartige 
Gebilde in grSl]erer Zahl beobachteg; de Castro beschrieb diese End- 
ansehwe!lungen der pr~ganglion/iren Fasern unter dem Namen ,,mazas 
degenerationes en los extremes de ]as fibras preganglionares". Bei 
~lteren Individuen begegneten mit relativer H~ufigkeit Endauftreibungen 
an den ZellfortsStzen; die Auftreibungen waren des 5fteren mit feinen 
Vakuolen durehgesegz~. Derart,ige Dendrigenanschwellungen diirften 
in m/~f~iger Zahl als normale Erseheimmgen betrachtet werden; Cajal 
besehrieb sie miter dem Namen: ,,Terminaciones nerviosas en bolas." 
Naeh Lawrentjew und LasowMey ,,stellt dieses Knge]ph~,nomen die 
Reaktion der Nervenzelle auf einen inad/~quaten Reiz dar";  es kSnne 
,,Ms MerkmM der Erkrankung der peripheren posgganglion~ren Bahnen 
dienen". 

Degenerative Ver~nderungen (Aufbl~hungen, Fragmentation usw.) 
an den Markseheiden konn~en wir in 7 unserer Fglle beobaehten; sowohl 
die feinen wie aueh die grobkMibrigen Fasern wiesen die erw~hnten 
Erseheinungen auf. Am ausgepr~gtesten waren die Markseheiden- 
vergnderungen in einem TabesfMl. Der Verlauf des Markseheiden- 
zerfMles unterseheidet sieh dureh niehts yon jenem anderer Gebiete 
des peripherisehen Nervensystems. Da naeh StShr die Ansieht yon 
Gaskell, wonaeh Mle pr~ganglion~ren Fasern markhMtig, die post- 
ganglion~ren dagegen ohne Markseheiden seien, eine reine Spekula~ion 
sei (sehon K611iker und Langley haben markhaltige Fasern aus sym- 
pathisehen Zellen entspringen gesehen), konnten wir in unseren F~llen 
nieht entseheiden, ob die degenerierten Markseheidenfasern in dem 
Ganglion eoeliaeum pr~,- oder postg~uglion~rer Natur waren. 

Eigen~rtige, wirr verlaufende, an manehen Stellen ein unentwirrbares 
Gefleeht bildende feine Markseheidenfasern fanden wir in dem Grenz- 
strang, in der Naehbarsehaft des Ganglion cerv. sup. bei unserem 
ParkinsonismusfM1 (s. Abb. 4). An einigen Stellen entspringen yon diesen 
Fasern feine Seitengste, was den erw~hnten Fasern einen regenerativen 
Charakter veI'leiht, de Castro beschrieb bei der Katze nach Duroh- 
sehneidung des Nervus splanehnieus major ~Lhnliehe wirr verlaufende 
regenerierte Fasern Ullter dem Namen ,,plexus enehevStr6 de fibres 
r6g6n6r6es." 

Wenn wir das VerhMten der NervenzeUen der sympathisehen 
Ganglien im M lgemeinen iiberblioken, so k6nnen wir sagen, dab die 
sympathisohen Nervenzellen den versehiedensten pathologisehen Ein- 
wirkungen gegeniiber grol~e Widerstandsf/~higkeit besitzen, sie geh6ren 
zu den stabilsten Elementei1 des Nervensystems. Die sympathischen 
Ganglien gehSren zu den onto-phylogenetisch ~Itesten Gebilden des 
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Nervensystems, wodurch die erwghnte gro6e Stabilitgt dem Verhgltnis 
ngher gebraoht wird. 

Was das Verhalten der Kapselzellen angeht, m5ehten wir ver allem 
darauf hinweisen, dab bei unseren Fgllen zwisehen dem Grad der Nerven- 
zellvergnderungen and der Intensitgt der reaktiven Erseheinungen 
seitens der Kapselzellen kein enger Paralle]ismus bestand. Wir beob- 
aehteten des 5fteren stark befallene Nervenzellen, in deren Umgebung 
die Kapselzellen kaum etwas Pathologisehes aufwiesen und umgekehrt: 
um wenig betroffene Nervenzellen vermehrten sieh die Kapse]zellen, 
sie sammelten sieh in mehreren Reihen, zeigten progressive Vergnderungen 
(greBe, helle, mit sehSner Chromatinstruktur versehene Kerne). Darans 
folg~, dab wir nicht s/~mtliehe Ver~nderungen der Kapselzellen als ein- 
faehe reaktive Erseheinungen, hervorgerufen durch die ErM'ankung der 
be~reffenden Nervenzelle, ansehen dfirfen. Wir miissen annehmen, 
da6 die Kapselzellen neben den reaktiven Erscheinungen aueh selbst/mdig 
erkranken kSnnen, wie auch im Zentralnervensystem die Glia eine Eigen- 
erkrankung (Schaffer) aufweisen kann. Neuronophagische T~tigkeit 
seitens der Kapselzellen konnten wir nur vereinzelt beobaehten; nach 
Terplan und Herzog sind die Bilder yon echter Neuronophagie in den 
sympa~hischen Ganglien ein verhs seltenes Vorkommnis. 
Naeh Laignel-Lavastine, Spiegel und Adolf fiben in den sympathisehen 
Ganglien eine eehte neuronophagische Ts nieht nur die Kapsel- 
zellen aus, sondern die Neuronophagie kann aueh durch Einwanderung 
yon kleinen mononuele/~ren Rundzellen erfolgen. Wir konnten an unseren 
Pr~paraten keine Bilder zu Gesieht bekommen, die fiir eine derar~ige 
Annahme spreehen k6nnten. Man kann wohl gelegentlieh intrakapsuls 
einzelne Infiltrabzellen mesodermalen Ursprungs beobaehten (Abri- 
]cossoff, Mogilnitzky, Spiegel nnd Adolf, Laignel-Lavastine, Terplan); 
diese Erfahrung beweist jedoeh nur, da6 in den sympathisehen Ganglien 
zwisehen den mesodermalen und ektodermalen Elementen jene /~n6erst 
wiehtige Grenzsehieht, die im Zentralnervensystem dnreh die Membrana 
limitans gliae (superfieialis und perivaseularis) repr/~sentiert wird, nieh~ 
vorhanden isg. Infolge dieser Mangelhaftigkeit der Struktur der sympathi- 
sehen Ganglien bleiben z .B.  die en~z/indlich-infiltrativen Elemente 
nieht auf die Gef/tl3spalten besehrs (wie im Zen~i'alnervensystem bei 
leiehteren Infiltrationen), sondern die Infiltratzellen zersfreuen sieh diffus 
im Gewebe, und sie dringen in die Kapseln ein. 

Die Beurteilung einer mgBigen Bindegewebsvermehrung st6Bt in den 
Sympathieusganglien auf grofte Sehwierigkeiten, wie darauf insbesondere 
Terplan und Herzog hingewiesen haben. Eine Bindegewebsvermehrung, 
d. h. eine Sklerose, konnten wir mit Sieherheit in 22 unserer .F/~lle heob- 
aehten ; diese gruppieren sieh veto Gesiehtspunkte der Atiologie folgender- 
ma6en: Atherosklerose 8, Herzfehler 6, ehronische Entztindung 6, 
iibrige F/~lle 2. S/~mtliehe unserer Atherosklerosef/~lle zeigten eine Sklerose. 
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Doch haben wir mehrere, insbesondere mit Herzfehler einhergehende 
Fglle beobachtet, bei denen beim Vorhandensein einer Sklerose in den 
sympathischen Ganglien keine Zeichen einer Atherosklerose bestanden 
haben. Es scheint uns, da~ insbesondere die mit Stauunghypergmie 
einhergehenden Herzfehler eine Bhldegewebsvermehrung in den sym- 
pathischen Ganglien ohne jegliche Zeichen einer Atheroslderose verur- 
sachen kSnnen. Dies hat auch Terplan betont. Dabei mu• man natiirlich 
stets vor Augen haben, da6 die Sklerose auch als einfache Altersver- 
~nderung entstehen kann (AbrikossoN). An den Gef/~ften der sym- 
pathischen Ganglien konnten wir in unseren Fallen Erweiterungen, 
Vermehrung der adventitiellen Fasern, manchmal auch eine hyalinSse 
Verdickung der Gef~w~nde sehen; eehte ~therosklerotisehe Erschei- 
nungen haben wir in den Ganglien immer vermi~t. (In einem Fall 
sahen wir an einigen kleinen Gef/~en an der Oberflache dos Ganglion 
coeliaeum atheroslderotische Ver/~nderungen.) DieseErfahrungen stimmen 
mit jenen yon Staemmler iiherein, nach welchen die Arterien in den Ganglien 
iiberall bis auf gewisse Ver~nderungen der Adventitia vSllig normal waren, 
im besonderen konnte er nirgends eine Verengung des Gefg61umens 
nachweisen. Wie bekannt, entwickele sich nach Staemmler in den sym- 
pathischen Ganglien vieler Menschen infolge Bakterientoxine und Gifts 
ein ProzeI~, der yon entziindlichen Erscheinungen begleitet, langsam 
fortsehreitend zu einem Untergang yon nervSsen Elementen and einer 
Wucherung des interstitiellen Bindegewebes fiihre. Infolge der dadurch 
bedingten sich besonders im vasomotorischen l~eflexapparat geltend 
machenden FunktionsstSrungen k~tme es nach ihm zu abnormen Blut- 
druckverh~ltnissen, die vielleicht durch eine primgre Mediaver~nderung 
zur Atherosklerose ftihrt. Staemmler versuchte die geschilderte Auf- 
fassung auch experimentcll zu beweisen; nach seinen Ergebnissen lassen 
sich auch bei experimentell erzeugten Gef~f3erkrankungen der Kanin- 
chen viel ehronische Ver~nderungen in den sympathischen Ganglien 
nachweisen, die den Ganglienver~nderungen bei der menschlichen 

�9 Atherosklerose ghnlich seien. Danisch hat die experimentellen Ergebnisse 
Staemmlers in vieler Hinsicht besti~tigt. Die erwi~hnte Ansicht Staemmlers 
fiber die Entstehung der Atherosklerose hat bei den Nachuntersuchcrn 
keinen iibereinstimmenden Anklang gefunden. Nach 4er Ansicht der 
Mehrzahl der Autoren (Terplan, Herzog, Wohlwill) - -  und wir mSchten 
uns auf Grund unserer Beobachtungen dieser Auffassung anschliel]en - -  
kSnnen die histologischen Befunde die Staemmlersche Auffassung nicht 
best/itigen; ,,sie mu{~ einstweilen eine Vermutung bleiben" (Terplan). 
Unserer Meinung nach berechtigen uns die vorliegenden gleichm~Bigen 
und bei verschiedenartigsten Prozessen gefundenen Befunden keines- 
wegs zu Folgerungen betreffs der Funktion. 

Was unsere 5 Magengeschwiirf~lle betrifft, so haben wiz" in s~mt- 
lichen F/~llen im Ganglion eoeliacum verschiedene pathologische Vet- 
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~nderungen sowohl seitens der Nervenzel len (Vakuolenbildung, Zell- 
schatten,  ehronisch ver/ inderte  Nervenzel len usw.) wie aueh der Kapsel-  
bzw. Bindegewebszel len (Vermehrung, m/~Bige Sklerose usw.) gesehen. 
Die erhobenen his topathologisehen Befun4e wiesen weder in qua l i t a t iver  
noch in quan t i t a t i ve r  Hins ieh t  etwas Spezifisehes auf. Wir  konnten  
dieselben Ver/~nderungen in derselben Intensit/~t und Ausbrei tung im 
Ganglion eoel iaeum anderer  Fs beobaehten,  we man  bei der Sekt ion 
kein Magengesehwiir  gefunden hat.  So kSnnen wi t  auf Grund unserer 
histologisehen Befunde die Annahme yon mehreren  Autoren,  nach 
welsher  zwischen den Seh~digungen des Ganglion eoeliaeum und der 
En t s t ehung  des runden  Magengesehwiires sin kausMer Zusammenhang  

bestehe, nicht  als bewiesen betraehten.  
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