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Es war die Absieht der dieser Arbeit zugrundeliegenden Experimente, 
die Kenntnisse der sekundi~ren Degeneration dureh einige Bethnde zu 
erggnzen, die der Fortschritt der histochemischen Teehnik ermSglieht 
hat. Die Experimente schlieften sieh an Untersuehungen fiber die Vor- 
g~nge im regenerierenden peripheren Nerven an (K~nuTZB]~RG U. 
W~CHSL~ 1963). Die dort gewonnenen Erfahrungen ]iel~en erwarteri, 
d~fi die Untersuchung der oxydativen Fermente weiteren Auigchlui] 
fiber die Dynamik des degenerativen Prozesses liefern wfirde. Wihrend 
in frfiheren Jahren, entspreehend dem Stande der histoehemischen 
Methodik, Ver/inderungen der Phosphatase (LAssEK U. I~[AlCD 1945; 
HOLLINGER; ROSSIT:EI~ U. UPMALIS ] 952) sowfie der Chotinesterase (SNELL 
1957) untersueht wurden, fehlen, abgesehen yon einer kurzen Kongrefi- 
Mitteilung (VAN HOU~N U. FRIJ~D]~ 1964), Angaben fiber d~s Ver- 
halten yon Oxydoreduktasen bei der Wallersehen Degeneration ganz. 

Material unfl Methode 
Fiir unsere Versuche verwe~deterL wit AlbirLor~tten, bei dene~ in Jxthern~rkose 

aus dera rechten Nervus ischiadicus eir~ ca.. 1 em la, nges Segmer~t exeidiert ~-arde. 
Dutch eine LTberdosis )[ther wurde~ die Tiere nach fo]genden Zeiten getStet: 
3, 6, 24 Std, 2, 3, 5, 7, 10, 12 Tage, 2, 3, 4, 6 und 12 Wochem Untersucht ~ r d e n  
der dist~le, yon der Nervenzelle getrerms Stumpf, sowie bei den kfirzereu ~ber- 
lebenszeitea zu Vergleiehszweeken der proxinmle Stumpf. Uber die Beobachtungea 
am v6]lig isolierten, jedoch ia situ belasser~en Segment wird an anderer Stelle 
berichte~. 

Es wurde die Aktiviti~ folgender Enzyme histoehemisek darges~ellt: 
NADH-Tetrazolium-Reduktase (NADH-R) uad NADPH-Tetrazolium-Reduktase 
(NADPH-I~), Milchs~uredehydrogeaase (LDH), Apfelsiuredehydrogenase (MDtt) 
und Succiaodehydroger~ase (SDH). Beim Naehweis verfuhren wir a~ch der yon 
NAC~SAS et al. (1957, 1958~, 1958b) angegeberiem Teehnik. Ats Tetr~zolsalz dieate 
Nitro BT, vergleiehsweise wurde aueh TNBT und MTT rtach SCA~r~nL~, H~ss u. 

* Herrn Prof. Dr. Dr. h. c. W. ScxoLz zum 75. Geburtstag irt Dankbarkeit und 
Verehrung gewidinet. 
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P~ARS~. verwandt. -- Die Inkubationszeit betrug einheitlich 20 min, nur beim 
Naehweis der SDtt wurde 40 min inkubiert. Kontrollen wurden sowohl ohne Sub- 
str~te ~ls auch mit Inhibitoren durchgeftihrt. Die Beurteilung der enzymhisto- 
chemischen Bilder wurde erleichtert durch den Vergleich mit Pr~paraten, die mit 
den herk6mm]ichen Methoden gef~rbt waren (H~malaun-Eosin, M~rkseheiden- 
f~trbung nach SPIELMEYER, Fettf~rbung nach SuD~, Silberimpr~gn~tion nach 
SZATMA~I). 

Ergebnisse 
1. Normaler Nervus ischiadicus 

Die Verteilung oxydativer Enzyme im normalen Nervus ischiadicus der l~atte 
ist bereits frfiher ansfiihr]ich beschrieben worden (THomAs u. P~A~s~ 1961), so dait 
wir bier die wesentlichen Befunde zusammenfassen kSnnen. -- Ira L~ngs- und 
Querschnitt zeigen die Axone rege]m~13ig eine feink6rnige Ablagerung yon For- 
mazaa als Manifestation der enzymhistochemischen l~eaktion. Die Markscbeiden 
sind frei yon Enzymaktivit~t. Die Schwannschen Zellen zeigen Formazanpr~eipitate 
in der N~he des Zellkerns sowie auch in den feineren Auslgufern. Man hut mitunter 
den Eindruek, dait die Enzynmktivit~t der Schwannsehen Scbeide besonders in der 
N~he der R~nvierschen Schniirringe verst~rkt ist. Die Zellkerne selbst sind frei 
yon Enzymaktivit~t. Die st~rkste Aktivit~t oxydativer Enzyme finder sich in den 
Gef~i~en und zwar sowohl ia den Endothelzellen a]s ~uch in den Zellen der Mus- 
eularis der kleineren Arterien. Auch in den Zellen des Peri- und Epineuriums findet 
sieh eine Aktivit~tt oxydativer Enzyme. 

2. Be]unde am distalen Stump/nach Durchschneidung des [schiasnerven 

Nach 3 Std erkennt man im Bereich des distalen Stumpfes eine 
leichte Auftreibung und Abrundung der durehsehnittenen Axone und 
zugleich eine Versti~rkung der Enzymaktivit/R. Die Aktivits in den 
Axonen weRer distalw~rts entsprieht der Norm. Dagegen erkennt man 
in einzelnen Schwannsehen Ze]len auch weiter peripherw~rts, eine Ver- 
st~rkung der enzymatisehen Aktivit~t. 

Nach 6 Std ist die Enzymaktivit/~tssteigerung im distalen Stumpf 
noch augenf~lliger. Die Axone weisen jetzt noeh sti~rkere Auftreibungen 
auf, die an Keulen und Torpedos erinnern und vermehrt fein- bis grob- 
kSrniges Formazan enthalten (Abb. 1). Insbesondere in N~he der Stfimpfe 
erscheinen einzelne Schwannsche Ze]len mit sehr starker Enzymaktivit~t. 

Nach 24 Std hat die Auftreibung der Axonenden ira dista]en Stumpf 
ihren t /Shepunkt erreicht. Gleiehzeitig damit finden wir in diesem 
Stadium auch die hSchste Enzymaktivitiit  in den keulen-, kugel- und 
hantelfSrmigen AuRreibungen. Die Aktivit~t ist in einzelnen Ab- 
schnitten der Axone so stark, daI3 sie als homogene Ting~erung des Axe- 
plasmas imponiert (Abb. 2). Weiter peripherw/~rts haben die Axone erheb- 
lieh an Enzymaktiviti~t eingebfilR. Sowohl der Vergleich mit dem Normal- 
prs als auch derjenige mit dem proximalen Stumpf zu diesem Zeit- 
punkt ]~[3t dies k]ar erkennen. Die Schwannsche Scheide besitzt in der 
N~he der Schwannschen Kerne und tier l~anviersehen Schnfirringe die 
h5chste Aktivit~t an oxydativen Enzymen. Im Vergleich mit dem 
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A b b . L  Dis ta ie r  S tumpf ,  6 S~d nac:h Durchschneidung.  S te igerung  der  N A D l - I - R - A k t i v i t ~  in den 
Axonenden.  90 • 

Abb.  2. a ,Axon~orpedo"  (Ax) und  ak t iv ie r t e  Schw mnsche  Zellen (SZ). Dars te l lung  der : N A D H - ~  
im dis talen S tumpf ,  24 Std nach  Durchschneidung.  640 x .  b Abfal l  der  Enzymakt i~i t~t t  a m  2. T~g 
in den Axonen  (Ax). I m  Bereich eines Ranv i e r s chen  Kno tens  (RK) is t  die Reak t ion  berei ts  nega t iv .  

~ADt t - :K .  640 • 
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normMen Nerven und dem proximalen Stumpf ist sie eindeutig ge- 
steigert. 

Naeh 48 Std ist die Aktivitgt oxydativer Enzyme in den Axonen er- 
heblieh reduziert, in  den zentrMen Partien des Nerven geben die Fasern 
keine histoehemisehe t~eaktion mehr (Abb. 3). Dagegen sind randw~rts 
nnd in der N~he der Durchsehneidnngsstelle noeh zahlreiehe Aehsen- 
cylinder mit geringer Aktivit~t an NADH-R darstellbar. Bei starkerer 
VergrSBerung kann man mitnnter eine AuslSsehung der Enzymaktivit/~t 

Abb. 3. ~bersicht. 48 Std nach Durchschneidung ist die :Enzymaktivit~t in den Axonen erloschen, 
Die Schwannschen Zellen (SZ) zeigen eine hohe Aktivitfit an LDI:L 160 • 

des Axons im Bereich eines Ranvierschen Knotens erkennen, w~hrend 
sie in den fibrigen Teilen des Axons noeh erhalten ist (Abb. 2b). In diesem 
Stadium weisen die Schwannschen Zellen eine erhebliche Steigerung 
aller untersuchten oxydativen Enzyme anf. Dabei la, ftt sich quantitativ 
vergleichend, folgendes Muster feststellen: am st~rksten ist die Ak- 
tivit~tt der NADH-R, deutlich schwacher sind LDIt, NADPH-I~ und 
SDH nachweisbar, die geringste Aktivit~tt zeigt die MDH. Dieses Muster 
entspricht auch angenahert den Aktivit~ten im Axoplasma, wobei jedoch 
die NADPH-R vergleiehsweise eine sehwaehere I~eaktion anfweist. 

Die Enzymaktivitgtssteigerung im perinueles Bereich der Sehwann- 
schen Zellen fiihrt zu einem sehr eharakteristischen, morphologisch- 
histochemischen Bild, bei dem in der Aufsicht der enzymfreie Kern 
in einem reehteckigen ZelMb liegt, yon weIchem in Faserrichtung je 
vier zart tingierte Auslaufer abzweigen (Abb.4). Im L~ngsschnitt 



Enzyme bei sekundgrer Nervendegeneration 285 

erscheinen die gleichei~ Zellen als langgestreckte, bipolare Einzelzellen 
mit hoher Enzymaktivitat. Die paranodalen Plasmakompartimente 
weisen eine besonders den~liche Aktivit~t oxydativer Enzyme auf. 
Bemerkenswert ist in diesem Stadium auch die igeaktion der Gefat3wand- 
zellen. In unmittelbarer Nahe der Gefage, teilweise diesen noch anliegend, 
finden sich kleinkernige gundzellen mit kompaktem, sehr enzymreichen 

Abb. 4. 2 Tage-Stadium. Schwannsche Zellen mit hoher Aktivit~tt an NAD]-Lg bilden ,,Resorptions- 
k~mmern".  Gef~13 nail in Abl6sung begriffener, uktivierter Mesenchymzelle (M). 640 • 

Cytoplasma, die m~n woh] Ms die ersten mesenchymMen Makrophagen 
ansprechen daft (Abb.4). 

Nach 3 Tagen finder sich in einzelnen stumpfnahem Axonen noch 
eine t/,estaktivitat, im Bereich des degenerierenden Ncrvenst/ickes ]ag~ 
sich eine zunehmende Vermehrung der Sehwannschen Ze]len mit g]eich- 
zeitiger Steigerung der Enzymaktivitat festste]len. Sie bilden in der 
Ver]aufsrichtung der Nervenfasern Bander yon 3--6 Einzelelement.en, 
deren feine Auslaufer eine deutliche Enzymaktivitfi.t aufweisen und die 
,,Resorptionskammern" (CAzAL) begrenzen. Das Gefagbindegewebe 
seheint vermehrt, in adventitiel]en und endothelialen Elementen er- 
kennt man die hSehste Enzymakt, ivitat. Aueh jetzt noch sieht man im 
Bereieh ehemaliger Ra,nvierscher Schn/irringe eine besondere Aktivitat 
des Neurilemm. 

Nach 5 Tagen ~st die AkLivitiit in den Axonen vo]lkommen erloschen. 
Man erkennt die vorher sehon angedeuteten Zellbander mit tangen 
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Ausl/~ufern und einer perinucle/~r und in den Ausl~ufera lokalisier- 
baren Enzymaktivi t~t .  In  Stumpfn/~he und am Rande des Nerven ist 
es yon dem umgebenden epineuralen Bindegewebe her zu einer deut- 
lichen Proliferation yon Fibrobtasten und Capillarsprossen in den l~and 
des Stumpfes gekommen. Man erkennt insbesondere in den zahlreichen 
Makrophagen eine deutliehe Aktivi tgt  yon NADPtI -R .  Die im Nerven- 

Abb. 5. Myelophagen und Makrophagen hn distalen 8tumpf, 7 Tage p. op., hrADPH-R. 510 • 

s tumpf  befindlichen Gefi~Be zeigen auch hier noeh eine starke Aktivi t~t  
an oxydat iven Enz~nen .  

Nach 7 Tagen ist der degenerierende Nerv yon Resorptionskammern 
bildenden Schwannschen Zellen iibers~t. I m  Gegensatz zu frfiheren 
Stadien erkennt man  jedoch in s/~mtlichen Abr~umzellen eine ziemlich 
gleichm~fiige Aktivi ts  an oxydat iven Enzymen. Es fehten die heraus- 
stechenden Elemente der ersten 3 Tage, bei denen starkere Unter-  
schiede zwischen den einzelnen, im Stadium der Aktivierung sich be- 
findenden Schwannschen Zellen zu erkennen waren. Vereinzelt sieht man 
jetzt  a~uch deutlich sich abrundende Zellen, die in kleineren Tropfen 
und KSrnchen Abbauprodukte  der Myelinscheide phagocytieren. Auch 
im Bereich des Epineuriums und des Stumpfes erkennt man zahlreiche 
runde Elemente mi t  m~gig starker Aktivi t~t  der NADI:LR und be- 
sonders starke Aktivita$ der NADPH-R.  Es dfirfte sich hierbei um 
Makrophagen handeln (Abb. 5). 
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Im 3 Wochen-Stadium besteht der sekund~r degenerierende Anteil 
des peripheren Nerven nur noch aus zu Myelophagen bzw. Bi~ndern um- 
gewandelten Schwannsehen Zellen (Abb. 6). Diese zeigen eine ganz gleieh- 
m~ige,  feinkSrnig verteilte Aktivit~t oxydativer Enzyme in ihrem Cyto- 
plasma. Ihre Ze]lkerne sind frei yon Enzymen. Sie beherbergen in ihrem 
Cytoplasma Vaeuolen yon aus den  Myelin stammenden ]ipoiden Abbau- 
produkten, die gr56tenteils auch frei yon Enzymaktiviti~t sind. Vom 
Rande her erkennt man ein deutliehes Einwaehsen bindegewebiger 
Elemente, insbesondere Fibroblasten und Capi]larsprossen, die aueh eine 
den Sehwannsehen Zellen entspreehende Aktivit~t an NADH-t~ und 
LDH zeigen. Demgegenfiber ist die Aktiviti~t an NADPR-I~ um ein 
geringes starker in den bindegewebigen, insbesondere makrophagen- 
s Elementen. 

Naeh 4 Woehen ist der peril)here Stumpf dutch bindegewebige bzw. 
Sehwannsehe Zellen organisiert. In einem Netzwerk yon zahlreichen 
kollagenen Fibrillen und faserbi]denden Zellen finden sich einzelne 
Myelophagen, die als grol~e, runde Zellen n i t  Lipoideinsehlfissen im- 
ponieren; die Enzymaktivitiit in den Myelophagen und in den faser- 
bildenden Elementen ist relativ einheitlieh und yon mittlerer St~trke. 
Die Randgebiete des Nervenstumpfes sind vollst~ndig in koliagenes 
Bindegewebe tiberffihrt. 

Im 6 Woehen-Stadium ist der degenerierende Nerv fast vollsti~ndig 
yon bindegewebigen bzw. umgewandelten Schwannsehen Zellen organi- 
siert. ])as Myelin ist abger~tumt. Man sieht lediglieh noch einzelne 
restierende Myelophagen n i t  grol~en Vacuolen, die in ihren Plasma- 
septen besonders eine Aktivit~t an NADPtt-R erkennen lassen. Die 
Enzymaktivit~t in den faserffihrenden Zellen ist im gesamten Cyto- 
plasma ziemlieh gleiehm/~6ig verteilt, jedoeh in ihrer Intensit~t gegen- 
fiber frfiheren Stadien deutlieh abgeschw~eht. Im Bereieh des Stumpfes 
bilden bindegewebige Fasern ein diehtes Geflecht, das welter peripher- 
w~rts noch eine Orientierung der Fasern im ursprfingliehen Verlauf der 
Nervenausl~ufer erkennen l~Bt. 

Diskussion 
Die enzymhistochemischen Befunde, die nach der Durchschneidung 

eines Nerven in den  vonder  •ervenzelle getrennten distalen Anteil er- 
hoben wurden, lassen zwei Vorgi~nge erkennen. Diese sind 5rtlich, 
forma]genetisch und funktionell vSllig voneinander verschieden und 
sollen daher getrennt besprochen werden. Es sind dies einerseits die 
initialen Ver~nderungen in den Aehseneylindern und andererseits die 
Ver~nderungen, die sieh im Zuge der fortsehreitenden Wallersehen 
Degeneration an den Schwannsehen Zellen und an mesenehymalen 
Elementen ergeben. 
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Im Initialstadium der ersten 48 Std stehen die Ver~nderungen an den 
Axonen im Vordergrund. Itier kommt es im Stumpfbereieh zu einer 
Abrundnng und Auftreibung der Axonenden bei gleichzeitigem, auSer- 
ordentlichen Anstieg der Aktivit~t oxydativer Enzyme. Dieser entspricht 
in seiner intensits in den ersten Stunden gleiehartigen Ver~nderungen 
in den Axonenden des proximalen Stumpfes. Deft kommt es ]edoeh 
im Verlauf der folgenden Tage zu einer zunehmenden VergrSl3erung der 
Axonenden mit weiterem Anstieg der Aktivit~t verschiedener Enzyme 
(FI~IEDE 1959; KI~EI~TZB~I~G U. WwOItSLER 1963). Im distalen Stumpf 
dagegen ist der Aktivit~tsanstieg vorfibergehend. Diese Beobaehtung 
des Verhaltens mitoehondrialer Enzyme in den Axonstfimpfen, fiber die 
wir bereits kurz beriehteten (KI~EU~ZBERG 1963), deckt sigh mit den 
elektronenoptisehen Untersuehungen yon W]~BsT]~I~ (1963), der in den 
Axonen des dist, alen Stumpfes eine vortibergehende enorme Akkumula- 
tion yon Mitoehondrien fand. Bei der Durehschneidung yon ]angen 
Bahnen des ]%fiekenmarks konnte gleichfalls im Frfihstadium der ersten 
48 Std eine derartige Zunahme oxydativer Enzyme in den distalen 
Axonenden gefunden werden (KI~EUTZBEI~r 1963b). Aul3erdem konnte 
aueh ein Anstieg yon saurer Phosphatase und Ali-Esterase (GouLD u. 
HoLT 1961) und AeeLy]eholinesterase (ZELENA U. LUBII~SKA 1962) in den 
Axonen des distalen Stumpfes nachgewiesen werden. Sch]ie~lieh fand 
CI~RIST (1962) naeh Koagulation des Hypophysenstiels aueh in den 
Fasern des distalen Stumpfes eine Anhs neurosekretorischen Ma- 
teria]s. Mit der Frage des Zustandekommens dieser Ver~nderungen 
haben sich verschiedene Autoren auseinandergesetzt. Nach allen bisher 
vorliegenden Ergebnissen darf angenommen werden, dal3 es sieh hierbei 
um die Folge einer geriehteten axoplasmatisehen Str5mung handelt, 
die alle normalerweise in den betreffenden Nervenfasern vorhandenen 
Bestandteile, seien es 0rganellen, wie Mitoehondrien oder Neurosekret- 
granula, oder cytoplasmatiseh gelSste Enzyme, in den Stfimpfen an- 
schwemmL LUBINSKA u. Mitarb. (1963/1964) haben in mehreren Unter- 
suchungen Befunde gesamme]t, die die Existenz eines bidirektionalen 
Axop]asmastromes nahelegen. Dadurch erffihre die These yon W~ISS 
veto proximo-distal geriehteten Axoplasmastrom eine Erweiterung, 
die die Vorg~nge am dista]en Stumpf erkls kSnnte. 

Gleiehzeitig mit den Vorg~ngen der Enzymstauung im Axoplasma 
des distalen Stumpfes, die demnach als Ausdruek einer noeh restierenden 
Funktionstfiehtigkeit zu deuten wgre, beginnt der Prozefi der sekundgren 
Degeneration. Er zeigt enzymhistochemiseh einen fiberrasehend sehnellen 
Anstieg oxydativer Enzyme in den Sehwannschen Zellen, der fiber 
Wochen anh~lt. Sehon nach 48 Std fs dagegen die Enzymaktivit~t 
in den Axonen deutlieh ab. Dabei konnte hs beobaehtet werden, 
dal~ das Axop]asma in der N~he des l%anviersehen Knotens zuerst seine 
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Aktivit/it einbfigt. Wenn wir - -  wie frfiher diskutiert, insbesondere bei 
degenerativen Prozessen - -  die Aktivit~t oxydativer Enzyme als 
Indicator  ffir die Vitaliti~t der Zelle oder ihrer Teile ansehen (GuLsOTTA 
u. KtCEUTZBERG 1963), SO ]i~Bt sieh folgern, dab als erstes in den peri- 
nodMen Teilen eines Axons eine wesentliche VitMreaktion erlischt und 
der ProzeB der Degeneration bier am frfihesten siehtbar wird. Dem 
weiteren AbfM1 der Aktivi tgt  der NADH-I~, L D I t  und SDtI  in den 
Axonen entspricht morphologisch das Bild der Axolyse (MAtgINESCO), 
wobei im Silberbild die typisehen korkzieherfSrmigen Fragmente mit  
abnehmender Silberimpr/tgnierbarkeit erkennbar werden. Sp/~testens 
nach dem 3. Tag besitzen die Achsencylinder keine naehweisbare Ak- 
tivit~t an oxydativen Enzymen mehr. 

Inzwisehen hat  sich die Dynamik des Geschehens ganz auf die Abbau- 
prozesse und die damit  betrauten Zellen verlegt. Wir crkannten zwar 
schon in den ersten Stunden in einzelnen Schwannschen Zellen eine 
Zunahme dcr NADI-I-I~, doeh ist die MaximMaktivitgt aueh an LDH, 
SDH, MDtI  und NADP H-R  am 2.--3.  Tag erreicht. Damit  sind en- 
zymatisch die Voraussetzungen ffir einen gesteigerten oxydativen l~[e- 
tabolismus gelegt. Die setzen die Zel]e in den Stand, sowohl fiber den 
Citronensgureeyclus Ms aueh durch aerobe Glykolyse zus~tz]ieh Energie 
zu gewinnen. Die erheblich vermehrten Reduktasen erlauben den bei 
der Oxydation auf NADP bzw. NAD fibertragenen Wasserstoff ab- 
zuspMten und m5glieherweise ffir synthetische Prozesse zur Verffigung 
zu ste]len. Gleichzeitig stehen damit  abcr auch die fiir den Energiestoff- 
wechse] wiehtigen oxydierten Nueleotide zur Verffigung. Wir vermuten 
in der generellen Zunahme oxydativer Enzyme sehr untersehiedlicher 
Orte des Stoffwechsels ein Mlgemeines Prinzip der Umste]lung des 
Zellstoffweehsels auf  eine ver/inderte Aufgabe. Ein ghn]iehes VerhMten 
lassen reaktive Astroeyten, verschicdene Formen progressiver Gliazellen 
sowie mesenehymMe Abr/iumzellen oder much spezialisierte histiocyt/~re 
Elemente wie FremdkSrperriesenzellen erkennen (G]~DIG~: u. FISCI~]~R 
1960; COLMANT 1961; RUBINSTEIIW, KLATZKO 11. MIQUEL 1962; K~VTZ-  
BEta u. PETV~S 1962; F~IED~, 1962; OSTERTAG U. WATTENBEI~G 1962). 
Ein akutes Ereignis fiberraseht diese Zellen in einem Stadium re]ativer 
l%uhe und zwingt sie, Form und Funktion zu s bzw. sich zu teilen. 
Fiir die Schwannsche Zelle treffen Mle diese Forderungen beim Beginn 
der Wallerschen Degeneration zu. Die bereits nach Stunden einsetzende 
Steigerung tier Aktivit/it  oxydativer Enzyme ls vermuten,  dab die 
ebenso rasch ablaufenden Vers im Axoplasma der prim~re 
AnlaB dazu sind. Ver/tndernngen an der relativ stoffwechseltrs Mark- 
scheide scheinen erst sp/iter einzusetzen. Zum Zeitpunkt  der Retrakt ion 
des Myelins mit  BMlenbildung finden wir die Schwannsehen Zellen 
bereits vermehrt  vor. Nach starker Zunahme der oxydativen Enzyme 
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in ihrem gesamten Cytoplasma bilden sie die ersten Resorptionskammern. 
Vorgs der Vermehrung und der gestMtlichen Ver/~nderung stehen zu 
diesem Zeitpunkt offensiehtlieh im Vordergrund des Geschehens. Der 
chemische Abbau des Myelins beginnt erst in der 2. Woche (JoHnsoN 
et al. 1949). Die yon uns untersuchten Enzyme haben zu diesem Zeit- 
punkt ihre maximale Aktivit~t ]/ingst erreieht und nehmen sogar im 
Laufe der n/tchsten Wochen allm~hlich wieder ab. Wir kSnnten die 
enz~ma,tischen Ver/~nderungen in den Schwannsehen Zellen d~n~eh 

Abb. 6. Nach 3 Wochen durchziehen zahlreiche Hanken-Bfingnersche B~nder (BB) den degenerierten 
Nerv. Die Zellen zeigen eine gleichm~Bige Aktivit~t  yon NADH-R.  250 • 

schleeht mit, ihrer Ti~tigtseit sis Myelophagen erkl~tren. Vielmehr scheint 
der strukturelle Proze$ der Umibrmung zu einer spezialisierten Ab- 
raumzelle, die ihre eigene spiralisierte Zellmembran phagoeytieren wird, 
eine Zunahme oxydativer Enzyme zu erfordern. Inwieweit t&tsachlich 
das gesamte enzymatische Potential des oxydativen Stoffwechsels be- 
n6tigt oder ausgenutzt wird, l/~gt sieh dabei nicht entseheiden. 

Zusammenfassung 

Der Vorgang der sekund~ren Wallerschen Degeneration wurde 3 Std 
bis 6 Wochen nach Durchschneidung des Nervus ischiadicns der Albino~ 
ratte enzymhistochemisch untersucht. Bei der D~rstellnng der Aktivit~t 
der • NADtt-Tetra, zolium-l~eduktase, 
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Lacta tdehydrogenase ,  Malatdehydrogenase und  Succinodehydrogenase 
wurden folgende 1%esultate erzielt: 

1. I n  den ersten 24 Std k o m m t  es zu einem vor/ibergehenden, s tarken 
Anstieg der Oxydoreduktasen  in den Axonenden des distalen Stumpfes. 
Dieses Ph/~nomen wird als restierende Vitalreaktion, die Manifestation 
eines bidirektionalen Axoplasmastromes sein kSnnte, angesehen. 

2. Am 2. - -  3. Tag er]iseht dieAktivit~t  oxyda t ive rEnzyme in denAxonen.  
3. Einzelne Sehwannsche Zellen zeigen sehon naeh 3 bzw. 6 Std eine 

Zunahme der IqADH-R und  der I~AD-abh/s Dehydrogenasen.  
4. Unte r  Vermehrung,  Volumenzunahme sowie struktureller Um- 

formung nehmen die Sehwannsehen Ze]len im Verlauf der ersten 5 Tage 
erheblich an enzymatiseher  Aktivit/~t zu. Sic hal ten dann  ein ziemlich 
gleichm/~Big hohes Aktivit/~tsniveau, his im Laufe der 4. Woehe ein 
allm/s Rfickgang einzutreten seheint. 

5. Die nieht  sehr zahlreichen mesenehymalen Makrophagen zeichnen 
sich durch eine besonders deutliche Aktivit/s an NADPH-I~  aus. 

6. Die Kausalgenese der enzyraat isehenAktivierung der S chwannsehen 
Zellen wird diskutiert.  Die primare Ursache wird in dem akuten  Ereignis 
der Axotomie und  der naehfolgenden Axolyse gesehen. Die Verst/~rkung 
des energieliefernden Potentials  der Zelle kSnnte die Voraussetzung ffir 
die strukturelle Umformung  der Sehwannschen Zellen zu Myelophagen 
se'm. Der in der 2. Woehe einsetzende intraeellul~re ehemische Abbau  des 
Myelins erfordert  dagegen keinen weiteren Aktivit/~tsanstieg der bier 
untersuehten Enzyme.  
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