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Es war die Absicht der dieser Arbeit zugrundeliegenden Experimente,
die Kenntnisse der sekundiren Degeneration durch einige Befunde zu
erginzen, die der Fortschritt der histochemischen Technik erméglicht
hat. Die Experimente schlielen sich an Untersuchangen iiber die Vor-
génge im regenerierenden peripheren Nerven an (KREUTZBERG u.
WecasLER 1963). Die dort gewonnenen Erfahrungen lieBen erwarten,
daf} die Untersuchong der oxydativen Fermente weiteren Aufschluf
tiber die Dynamik des degenerativen Prozesses liefern wiirde. Wahrend
in fritheren Jahren, entsprechend dem Stande der histochemischen
Methodik, Verdnderungen der Phosphatase (LaAssER u. Harp 1945;
Horiweer; RossITER u. UpMaLis 1952) sowie der Cholinesterase (SNELL
1957) untersucht wurden, fehlen, abgesehen von einer kurzen Kongref3-
Mitteilung (van Houren u. Frizpe 1964), Angaben iiber das Ver-
halten von Oxydoreduktasen bei der Wallerschen Degeneration ganz.

Material und Methode

Fiir unsere Versuche verwendeten wir Albinoratten, bei denen in Athernarkose
aus dem rechten Nervus ischiadicus ein ca. 1 cm langes Segment excidiert wurde.
Durch eine Uberdosis Ather wurden die Tiere nach folgenden Zeiten getitet:
3, 6, 24 8td, 2, 3, 5, 7, 10, 12 Tage, 2, 3, 4, 6 und 12 Wochen. Unfersucht wurden
der distale, von der Nervenzelle getrennte Stumpf, sowie bei den kiirzeren (Tber-
lebenszeiten zu Vergleichszwecken der proximale Stumpf. Uber die Beobachtungen
am vollig isolierten, jedoch in situ belassenen Segment wird an anderer Stelle
berichtet.

Bs wurde die Aktivitdt folgender Enzyme histochemisch dargestellt:
NADH-Tetrazolium-Reduktase (NADH-R) und NADPH-Tetrazolium-Reduktase
(NADPH-R), Milchséiuredehydrogenase (LDH), Apfelsiuredehydrogenase (MDH)
und Succinodehydrogenase (SDH). Beim Nachweis verfuhren wir nach der von
Nacuras et al. (1957, 1958a, 1958b) angegebenen Technik. Als Tetrazolsalz diente
Nitro BT, vergleichsweise wurde auch TNBT und MTT nach Scarrrrrr, HEss u.

* Herrn Prof. Dr. Dr. h. e. W. ScHOLZ zum 75. Geburtstag in Dankbarkeit und
Verehrung gewidmet.
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PrarsE verwandt. — Die Inkubationszeit betrug einheitlich 20 min, nur beim
Nachweis der SDH wurde 40 min inkubiert. Kontrollen wurden sowohl ohne Sub-
strate als auch mit Inhibitoren durchgefiihrt. Die Beurteilung der enzymhisto-
chemischen Bilder wurde erleichtert durch den Vergleich mit Priparaten, die mit
den herkémmlichen Methoden gefirbt waren (Himalaun-Eosin, Markscheiden-
farbung nach SeIELMEYER, Fettfirbung nach Supaw, Silberimpréignation nach
SZATMARTI).
Ergebnisse
1. Normaler Nervus ischiadicus

Die Verteilung oxydativer Enzyme im normalen Nervus ischiadicus der Ratte
ist bereits frither ausfihrlich beschrieben worden (THoMAS u. PEARSE 1961), so daf}
wir hier die wesentlichen Befunde zusammenfassen kénnen. — Im Lings- und
Querschnitt zeigen die Axone regelmiBig eine feinkérnige Ablagerung von For-
mazan als Manifestation der enzymhistochemischen Reaktion. Die Markscheiden
sind frei von Enzymaktivitit. Die Schwannschen Zellen zeigen Formazanprécipitate
in der Néhe des Zellkerns sowie auch in den feineren Ausldufern. Man hat mitunter
den Eindruck, dal} die Enzymaktivitdt der Schwannschen Scheide besonders in der
Nihe der Ranvierschen Schniirringe verstidrkt ist. Die Zellkerne selbst sind frei
von Enzymaktivitit. Die starkste Aktivitdt oxydativer Enzyme findet sich in den
Gefdaflen und zwar sowohl in den Endothelzellen als auch in den Zellen der Mus-
cularis der kleineren. Arterien. Auch in den, Zellen des Peri- und Epineuriums findet
sich eine Aktivitét oxydativer Enzyme.

2. Befunde am distalen Stumpf nach Durchschneidung des Ischiasnerven

Nach 3 Std erkennt man im Bereich des distalen Stumpfes eine
leichte Auftreibung und Abrundung der durchschnittenen Axone und
zugleich eine Verstdrkung der Enzymaktivitat. Die Aktivitat in den
Axonen weiter distalwérts entspricht der Norm. Dagegen erkennt man
in einzelnen Schwannschen Zellen auch weiter peripherwirts, eine Ver-
stirkung der enzymatischen Aktivitét.

Nach 6 Std ist die Enzymaktivitdtssteigerung im distalen Stumpf
noch augenfilliger. Die Axone weisen jetzt noch stirkere Auftreibungen
auf, die an Keulen und Torpedos erinnern und vermehrt fein- bis grob-
korniges Formazan enthalten (Abb. 1). Insbesondere in Néhe der Stiimpfe
erscheinen einzelne Schwannsche Zellen mit sehr starker Enzymaktivitit.

Nach 24 Std hat die Auftreibung der Axonenden im distalen Stumpf
ihren Hoéhepunkt erreicht. Gleichzeitigz damit finden wir in diesem
Stadium auch die héchste Enzymaktivitdt in den keulen-, kugel- und
hantelférmigen Auftreibungen. Die Aktivitdt ist in einzelnen Ab-
schnitten der Axone so stark, daf sie als homogene Tingierung des Axo-
plasmas imponiert (Abb.2). Weiter peripherwirts haben die Axone erheb-
lich an Enzymaktivitat eingebii3t. Sowohl der Vergleich mit dem Normal-
praparat als auch derjenige mit dem proximalen Stumpf zu diesem Zeit-
punkt 1a6t dies klar erkennen. Die Schwannsche Scheide besitzt in der
Nahe der Schwannschen Kerne und der Ranvierschen Schniirringe die
hochste Aktivitdt an oxydativen Enzymen. Im Vergleich mit dem
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Abb. 1. Distaler Stumpf, 6 3td nach Durchschneidung. Steigerung der NADH-R-Aktivitdt in den
Axonenden. 80X

Abb.2. a ,,Axontorpedo’ (Az) und aktivierte Sehwannsche Zellen (SZ). Darstellung der NADH-R

im distalen Stumpf, 24 Std nach Durchschneidung. 640 %, b Abfall der Enzymaktivitit am 2, Tag

in den Axonen (4z). Im Bereich eines Ranvierschen Knotens (RK) ist die Reaktion bereits negativ.,
NADH-R. 640 %
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normalen Nerven und dem proximalen Stumpf ist sie eindeutig ge-
steigert.

Nach 48 Std ist die Aktivitdt oxydativer Enzyme in den Axonen er-
heblich reduziert. In den zentralen Partien des Nerven geben die Fasern
keine histochemische Reaktion mehr (Abb.3). Dagegen sind randwérts
und in der Néhe der Durchschneidungsstelle noch zahlreiche Achsen-
cylinder mit geringer Aktivitdt an NADH-R darstellbar. Bei stirkerer
Vergrofierung kann man mitunter eine Ausléschung der Enzymaktivitit
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Abb. 3. Ubersicht. 48 Std nach Durchschneidung ist die Enzymaktivitit in den Axonen erloschen.
Die Schwannschen Zellen (SZ) zeigen eine hohe Aktivitiit an LDH, 160 X

des Axons im Bereich eines Ranvierschen Knotens erkennen, wihrend
sie in den iibrigen Teilen des Axons noch erhalten ist (Abb.2b). In diesem
Stadium weisen die Schwannschen Zellen eine erhebliche Steigerung
aller untersuchten oxydativen Enzyme auf. Dabei 148t sich quantitativ
vergleichend, folgendes Muster feststellen: am stirksten ist die Ak-
tivitdt der NADH-R, deutlich schwiicher sind LDH, NADPH-R und
SDH nachweisbar, die geringste Aktivitat zeigt die MDH. Dieses Muster
entspricht auch angendhert den Aktivitdten im Axoplasma, wobei jedoch
die NADPH-R vergleichsweise eine schwichere Reaktion aufweist.

Die Enzymaktivititssteigerung im perinucledren Bereich der Schwann-
schen Zellen fiihrt zu einem sehr charakteristischen, morphologisch-
histochemischen Bild, bei dem in der Aufsicht der enzymfreie Kern
in einem rechteckigen Zelleib liegh, von welchem in Faserrichtung je
vier zart tingierte Ausldufer abzweigen (Abb.4). Im Léngsschnitt



Enzyme bei sekundéirer Nervendegeneration 285

erscheinen die gleichen Zellen als langgestreckte, bipolare Einzelzellen
mit hoher Enzymaktivitdt. Die paranodalen Plasmakompartimente
weisen eine besonders deutliche Aktivitit oxydativer Enzyme auf.
Bemerkenswert ist in diesemn Stadium auch die Reaktion der Gefawand-
zellen. In unmittelbarer Nahe der Gefie, teilweise diesen noch anliegend,
finden sich kleinkernige Rundzellen mit kompaktem, sehr enzymreichen

. "
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Abb, 4. 2 Tage-Stadium. Schwannsche Zellen mit hoher Aktivitit an NADH-R bilden ,,Resorptions-
kammern*. GefiB mit in Ablosung begriffener, aktivierter Mesenchymzelle (M), 640 x

Cytoplasma, die man wohl als die ersten mesenchymalen Makrophagen
ansprechen darf (Abb.4).

Nach 3 Tagen findet sich in einzelnen stumpfnahem Axonen noch
eine Restaktivitdt. Im Bereich des degenerierenden Nervenstiickes 148t
sich eine zunehmende Vermehrung der Schwannschen Zellen mit gleich-
zeitiger Steigerung der Enzymaktivitit feststellen. Sie bilden in der
Verlaufsrichtung der Nervenfasern Bander von 3—6 Einzelelementen,
deren feine Auslaufer eine deutliche Enzymaktivitit aufweisen und die
.. Resorptionskammern® (Casar) begrenzen. Das GefédBbindegewebe
scheint vermehrt, in adventitiellen und endothelialen Elementen er-
kennt man die hochste Enzymaktivitdt. Auch jetzt noch sieht man im
Bereich ehemaliger Ranvierscher Schniirringe eine besondere Aktivitat
des Neurilemm.

Nach 5 Tagen ist die Aktivitét in den Axonen vollkommen erloschen.
Man erkennt die vorher schon angedeuteten Zellbinder mit langen
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Ausldufern und einer perinucletir und in den Ausliufern lokalisier-
baren Enzymaktivitdt. In Stumpfnidhe und am Rande des Nerven ist
es von dem umgebenden epineuralen Bindegewebe her zu einer deut-
lichen Proliferation von Fibroblasten und Capillarsprossen in den Rand
des Stumpfes gekommen. Man erkennt insbesondere in den zahlreichen
Makrophagen eine deutliche Aktivitdit von NADPH-R. Die im Nerven-
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Abb. 5. Myelophagen und Makrophagen im distalen Stumpf, 7 Tage p. op., NADPH-R. 510 X

stumpf befindlichen Gefifle zeigen auch hier noch eine starke Aktivitét
an oxydativen Enzymen.

Nach 7 Tagen ist der degenerierende Nerv von Resorptionskammern
bildenden Schwannschen Zellen tibersidt. Im Gegensatz zu fritheren
Stadien erkennt man jedoech in simtlichen Abrdumzellen eine ziemlich
gleichméBige Aktivitdt an oxydativen Enzymen. Es fehlen die heraus-
stechenden Elemente der ersten 3 Tage, bei denen stérkere Unter-
schiede zwischen den einzelnen, im Stadium der Aktivierung sich be-
findenden Schwannschen Zellen zu erkennen waren. Vereinzelt sieht man
jetzt auch deutlich sich abrundende Zellen, die in kleineren Tropfen
und Koérnchen Abbauprodukte der Myelinscheide phagocytieren. Auch
im Bereich des Epineuriums und des Stumpfes erkennt man zahlreiche
runde Elemente mit méaBig starker Aktivitit der NADH-R und be-
sonders starke Aktivitit der NADPH-R. Es diirfte sich hierbei um
Makrophagen handein (Abb.5).
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Im 3 Wochen-Stadium besteht der sekundér degenerierende Anteil
des peripheren Nerven nur noch aus zu Myelophagen bzw. Bandern um-
gewandelten Schwannschen Zellen (Abb. 6). Diese zeigen eine ganz gleich-
miBige, feinkornig verteilte Aktivitdt oxydativer Enzyme in ihrem Cyto-
plasma. Thre Zellkerne sind frei von Enzymen. Sie beherbergen in ihrem
Cytoplasma Vacuolen von aus dem Myelin stammenden lipoiden Abbau-
produkten, die grofitenteils auch frei von Enzymaktivitdt sind. Vom
Rande her erkennt man ein deutliches Kinwachsen bindegewebiger
Elemente, insbesondere Fibroblasten und Capillarsprossen, die auch eine
den Schwannschen Zellen entsprechende Aktivitdt an NADH-R und
LDH zeigen. Demgegeniiber ist die Aktivitdit an NADPH-R um ein
geringes stdrker in den bindegewebigen, insbesondere makrophagen-
ahnlichen Elementen.

Nach 4 Wochen ist der periphere Stumpf durch bindegewebige bzw.
Schwannsche Zellen organisiert. In einem Netzwerk von zahlreichen
kollagenen Fibrillen und faserbildenden Zellen finden sich einzelne
Myelophagen, die als groBe, runde Zellen mit Lipoideinschliissen im-
ponieren; die Enzymaktivitdt in den Myelophagen und in den faser-
bildenden Elementen ist relativ einheitlich und von mittlerer Stirke.
Die Randgebiete des Nervenstumpfes sind vollstindig in kollagenes
Bindegewebe iiberfiihrt.

Im 6 Wochen-Stadium ist der degenerierende Nerv fast vollstindig
von bindegewebigen bzw. umgewandelten Schwannschen Zellen organi-
siert. Das Myelin ist abgerdumt. Man sieht lediglich noch einzelne
restierende Myelophagen mit groBen Vacuolen, die in ihren Plasma-
septen besonders eine Aktivitdit an NADPH-R erkennen lassen. Die
Enzymaktivitit in den faserfiihrenden Zellen ist im gesamten Cyto-
plasma ziemlich gleichméBig verteilt, jedoch in ihrer Intensitit gegen-
iber fritheren Stadien deutlich abgeschwécht. Im Bereich des Stumpfes
bilden bindegewebige Fasern ein dichtes Geflecht, das weiter peripher-
waérts noch eine Orientierung der Fasern im urspriinglichen Verlauf der
Nervenauslaufer erkennen 1a3t.

Diskussion

Die enzymhistochemischen Befunde, die nach der Durchschneidung
eines Nerven in dem von der Nervenzelle getrennten distalen Anteil er-
hoben wurden, lassen zwei Vorgédnge erkennen. Diese sind értlich,
formalgenetisch und funktionell véllic voneinander verschieden und
sollen daher getrennt besprochen werden. Es sind dies einerseits die
initialen Verénderungen in den Achsencylindern und andererseits die
Veranderungen, die sich im Zuge der fortschreitenden Wallerschen
Degeneration an den Schwannschen Zellen und an mesenchymalen
Elementen ergeben.
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Im Initialstadium der ersten 48 Std stehen die Verdnderungen an den
Axonen im Vordergrund. Hier kommt es im Stumpfbereich zu einer
Abrundung und Auftreibung der Axonenden bei gleichzeitigem, aufler-
ordentlichen Anstieg der Aktivitdt oxydativer Enzyme. Dieser entspricht
in seiner Intensitit in den ersten Stunden gleichartigen Verdnderungen
in den Axonenden des proximalen Stumpfes. Dort kommt es jedoch
im Verlauf der folgenden Tage zu einer zunehmenden VergréBerung der
Axonenden mit weiterem Anstieg der Aktivitdt verschiedener Enzyme
(Friepe 1959; KREUTZBERG u. WECHSLER 1963). Im distalen Stumpf
dagegen ist der Aktivitdtsanstieg voriibergehend. Diese Beobachtung
des Verhaltens mitochondrialer Enzyme in den Axonstiimpfen, iiber die
wir bereits kurz berichteten (KrREUTZBERG 1963), deckt sich mit den
elektronenoptischen Untersuchungen von WeBsTER (1963), der in den
Axonen des distalen Stumpfes eine voriibergehende enorme Akkumula-
tion von Mitochondrien fand. Bei der Durchschneidung von langen
Bahnen des Riickenmarks konnte gleichfalls im Frithstadium der ersten
48 Std eine derartige Zunahme oxydativer Enzyme in den distalen
Axonenden gefunden werden (KrruTzZBERG 1963b). Aulerdem konnte
auch ein Anstieg von saurer Phosphatase und Ali-Esterase (GouLp u.
Hort 1961) und Acetylcholinesterase (ZELENA u. LuBmnska 1962) in den
Axonen des distalen Stumpfes nachgewiesen werden. Schlieflich fand
CrrisT (1962) nach Koagulation des Hypophysenstiels auch in den
Fasern des distalen Stumpfes eine Anhé&ufung neurosekretorischen Ma-
terials. Mit der Frage des Zustandekommens dieser Verinderungen
haben sich verschiedene Autoren auseinandergesetzt. Nach allen bisher
vorliegenden Ergebnissen darf angenommen werden, dafl es sich hierbei
um die Folge einer gerichteten axoplasmatischen Strémung handelt,
die alle normalerweise in den betreffenden Nervenfasern vorhandenen
Bestandteile, seien es Organellen, wie Mitochondrien oder Neurosekret-
granula, oder cytoplasmatisch geldste Enzyme, in den Stiimpfen an-
schwemmt. LuBinska u. Mitarb. (1963/1964) haben in mehreren Unter-
suchungen Befunde gesammelt, die die Existenz eines bidirektionalen
Axoplasmastromes nahelegen. Dadurch erfithre die These von Wriss
vom proximo-distal gerichteten Axoplasmastrom eine Krweiterung,
die die Vorginge am. distalen Stumpf erkliren kénnte.

Gleichzeitig mit den Vorgingen der Enzymstauung im Axoplasma,
des distalen Stumpfes, die demnach als Ausdruck einer noch restierenden
Funktionstiichtigkeit zu deuten wére, beginnt der Prozef der sekunddiren
Degeneration. Er zeigt enzymhistochemisch einen iiberraschend schnellen
Anstieg oxydativer Enzyme in den Schwannschen Zellen, der iiber
Wochen anhilt. Schon nach 48 Std fillt dagegen die Enzymaktivitit
in den Axonen deutlich ab. Dabei konnte héufiger beobachtet werden,
daB das Axoplasma in der Nahe des Ranvierschen Knotens zuerst seine
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Aktivitit einbiiBt. Wenn wir — wie frither diskutiert, insbesondere bei
degenerativen Prozessen — die Aktivitit oxydativer Enzyme als
Indicator fiir die Vitalitit der Zelle oder ihrer Teile ansehen (GurLoTTA
u. KreuTzBERG 1963), so laBt sich folgern, dall als erstes in den peri-
nodalen Teilen eines Axons eine wesentliche Vitalreaktion erlischt und
der ProzeB der Degeneration hier am frithesten sichtbar wird. Dem
weiteren Abfall der Aktivitit der NADH-R, LDH und SDH in den
Axonen entspricht morphologisch das Bild der Axolyse (MARINESCO),
wobei im Silberbild die typischen korkzieherférmigen Fragmente mit
abnehmender Silberimpréagnierbarkeit erkennbar werden. Spétestens
nach dem 3. Tag besitzen die Achsencylinder keine nachweisbare Ak-
tivitdt an oxydativen Enzymen mehr.

Inzwischen hat sich die Dynamik des Geschehens ganz auf die Abbau-
prozesse und die damit betrauten Zellen verlegt. Wir erkannten zwar
schon in den ersten Stunden in einzelnen Schwannschen Zellen eine
Zunahme der NADH-R, doch ist die Maximalaktivitdt auch an LDH,
SDH, MDH und NADPH-R am 2.—3. Tag erreicht. Damit sind en-
zymatisch die Voraussetzungen fiir einen gesteigerten oxydativen Me-
tabolismus gelegt. Sie setzen die Zelle in den Stand, sowohl iiber den
Citronensdurecyclus als auch durch aerobe Glykolyse zusétzlich Energie
zu gewinnen. Die erheblich vermehrten Reduktasen erlauben den bei
der Oxydation auf NADP bzw. NAD tbertragenen Wasserstoff ab-
zuspalten und moglicherweise fiir synthetische Prozesse zur Verfiigung
zu stellen. Gleichzeitig stehen damit aber auch die fiir den Energiestoft-
wechsel wichtigen oxydierten Nucleotide zur Verfiigung. Wir vermuten
in der generellen Zunahme oxydativer Enzyme sehr unterschiedlicher
Orte des Stoffwechsels ein allgemeines Prinzip der Umstellung des
Zellstoffwechsels auf eine verdnderte Aufgabe. Ein dhnliches Verhalten
lassen reaktive Astrocyten, verschiedene Formen progressiver Gliazellen
sowie mesenchymale Abriumzellen oder auch spezialisierte histiocytére
Elemente wie Fremdkérperriesenzellen erkennen (GEDIGK u. FISCHER
1960; CormanT 1961 ; RUBINSTEIN, KLATZKO u. MIQUEL 1962; KREUTZ-
BERG 1. PETERS 1962; FRIEDE 1962; OSTERTAG u. WATTENBERG 1962).
Ein akutes Ereignis tiberrascht diese Zellen in einem Stadium relativer
Ruhe und zwingt sie, Form und Funktion zu dndern bzw. sich zu teilen.
Fiir die Schwannsche Zelle treffen alle diese Forderungen beim Beginn
der Wallerschen Degeneration zu. Die bereits nach Stunden einsetzende
Steigerung der Aktivitdt oxydativer Enzyme laBt vermuten, daB die
ebenso rasch ablaufenden Verinderungen im Axoplasma der priméire
AnlaB dazu sind. Verdnderungen an der relativ stoffwechseltragen Mark-
scheide scheinen erst spéter einzusetzen. Zum Zeitpunkt der Retraktion
des Myelins mit Ballenbildung finden wir die Schwannschen Zellen
bereits vermehrt vor. Nach starker Zunahme der oxydativen Enzyme
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in ihrem gesamten Cytoplasma bilden sie die ersten Resorptionskammern.
Vorgange der Vermehrung und der gestaltlichen Verdnderung stehen zu
diesem Zeitpunkt offensichtlich im Vordergrund des Geschehens. Der
chemische Abbau des Myelins beginnt erst in der 2. Woche (Jouxsow
et al. 1949). Die von uns untersuchten Enzyme haben zu diesem Zeit-
punkt ihre maximale Aktivitdt lingst erreicht und nehmen sogar im
Laufe der néchsten Wochen allméhlich wieder ab. Wir kdnnten die
enzymatischen Verinderungen in den Schwannschen Zellen danach
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Abb. 6. Nach 3 Wochen durchzichen zahlreiche Hanken-Blingnersche Binder (BB) den degenerierten
Nerv, Die Zellen zeigen eine gleichmiBige Aktivitit von NADH-R. 250 X

schlecht mit ihrer Tiligkeit als Myelophagen erklaren. Vielmehr scheint
der strukturelle Prozef der Umformung zu einer spezialisierten Ab-
raumzelle, die ihre eigene spiralisierte Zellmembran phagocytieren wird,
eine Zunahme oxydativer Enzyme zu erfordern. Inwieweit tatsichlich
das gesamte enzymatische Potential des oxydativen Stoffwechsels be-
nétigh oder ausgenutzt wird, 148t sich dabei nicht entscheiden.

Zusammenfassung
Der Vorgang der sekundéren Wallerschen Degeneration wurde 3 Std
bis 6 Wochen nach Durchschneidung des Nervus ischiadicus der Albino-
ratte enzymhistochemisch untersucht. Bei der Darstellung der Aktivitdt
der NADPH. Tetrazolium-Reduktase, NADH-Tetrazolium-Reduktase,
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Lactatdehydrogenase, Malatdehydrogenase und Succinodehydrogenase
wurden folgende Resultate erzielt:

1. In den ersten 24 Std kommt es zu einem voriibergehenden, starken
Anstieg der Oxydoreduktasen in den Axonenden des distalen Stumpfes.
Dieses Phiinomen wird als restierende Vitalreaktion, die Manifestation
eines bidirektionalen Axoplasmastromes sein kénnte, angesehen.

2. Am2.—3.TagerlischtdieAktivitit oxydativerEnzymeindenAxonen.

3. Einzelne Schwannsche Zellen zeigen schon nach 3 bzw. 6 Std. eine
Zunahme der NADH-R und der NAD-abhingigen Dehydrogenasen.

4. Unter Vermehrung, Volumenzunahme sowie struktureller Um-
formung nehmen die Schwannschen Zellen im Verlauf der ersten 5 Tage
erheblich an enzymatischer Aktivitdt zu. Sie halten dann ein ziemlich
gleichmafiig hohes Aktivitdtsniveau, bis im Laufe der 4. Woche ein
allméhlicher Riickgang einzutreten scheint.

5. Die nicht sehr zahlreichen mesenchymalen Makrophagen zeichnen
sich durch eine besonders deutliche Aktivitdt an NADPH-R aus.

6. Die Kausalgenese der enzymatischen Aktivierung der Schwannschen
Zellen wird diskutiert. Die primére Ursache wird in dem akuten Ereignis
der Axotomie und der nachfolgenden Axolyse gesehen. Die Verstirkung
des energieliefernden Potentials der Zelle konnte die Voraussetzung fiir
die strukturelle Umformung der Schwannschen Zellen zu Myelophagen
sein. Der in der 2. Woche einsetzende intracelluldre chemische Abbau des
Myelins erfordert dagegen keinen weiteren Aktivitdtsanstieg der hier
untersuchten Enzyme.
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