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Yorwort zur zweiten Auflage.

An der ersten Auflage hat die Kritik vielfach das 
Fehlen von Abbildungen ausgesetzt. Der zweiten ist eine Reihe 
von Tafeln beigegeben worden. In Ubereinstimmung mit dem Herrn 
Verleger ist auf kostspielige Lithographien nach Zeichnungen ver- 
zichtet und sind Rasterdrucke, gróBten teils nach Mikrophoto- 
graphien gebracht worden. Ein Teil der Abbildungen ist den A r­
beiten der besten Kenner au f . dem Gebiete der Nervenzell- und 
Glia - Histologie und -Histopathologie entlehnt, wie N i s s l ,  A l z ­
h e i m e r ,  B e t h e ,  B i e l s c h o w s k y ,  H e l d .  Andere sind Wieder- 
gaben aus friiheren Veroffentlichungen des Verfassers. Beschran- 
kung auf einiges Wenige, moglichst Instruktive in jedem Abschnitt 
war geboten. Der Zweck von Abbildungen in einem Buch wie dem 
vorliegenden kann ja nur der sein, das Verstandnis des Textes an 
anschaulich schwierigen Stellen zu erleichtern. Der Charakter des 
Ganzen sollte g^wahrt bleiben, eine Einfiihrung zu sein fur den- 
jenigen, welcher sich mit dem Gegenstand vertraut machen und in 
ihm Anregung zu selbstandiger Weiterarbeit finden will; ein Lehr- 
oder Nachschlagebuch ist die zweite Auflage so wenig, wie die erste 
es war.

Der Text ist iiberall durchgesehen, Neues ist nachgetragen, 
ganze Abschnitte sind neu bearbeitet worden; vor allem davon be- 
troffen sind in der zweiten Vorlesung die Nervenfibrillen, in der 
vierten die Lymphbahnen, in der sechsten die GefaBe und in der 
achten die Ausfiihrungen iiber die Entziindung.

G r e i f s w a l d ,  im Mai 1920.

Paul Schroder.
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Yorwort zur ersten Auflage.

Die folgenden Vorlesungen machen nicht den Anspruch darauf, 
eine yollstandige Darstellung alles dessen zu geben, was iiber die 
Histologie und die Histopathologie des Nervensystems bekannt ist. 
Sie sind eine Reihe von Semestern hindurch gehalten worden ais 
einleitende Vortrage fiir die Demonstration mikroskopischer Praparate 
am Projektionsapparat. Sie behandeln im wesentlichen eine Auswahl 
von allgemeinen richtunggebenden Fragen; histologische und histo- 
pathologische Einzelheiten sind nur da, wo es unerlaJBlich erschien, 
eingehender geschildert worden. Von der Beigabe von Abbildungen 
ist abgesehen worden; Abbildungen haben W ert nur, wenn sie 
zahlreich und gut sind, sie sind dann aber ohne erheblichen Kosten- 
aufwand nicht zu besorgen. Die Literaturangaben enthalten móglichst 
viele Hinweise, wo im einzelnen gute Abbildungen zu finden sind. 
Histologisch-technische Fragen sind an yielen Stellen in den Kreis 
der Erorterungen gezogen worden; denn Auffassung und Deutung 
unserer Befunde sind vielfach abhangig von der Beurteilung und der 
Bewertung der angewandten Untersuchungsmethoden.

Die Vortrage sollten urspriinglich lediglich die H is to p ath o lo g ie  
des Nervensystems zum Gegenstand haben, es stellte sich aber bald 
heraus, daB Auseinandersetzungen dariiber nicht moglich sind ohne 
vorherige Einigung iiber die Auffassung vom n o r m a l e n  histologischen 
Aufbau des Nervengewebes. Diesen Auf bau ais bekannt yoraus- 
zusetzen ging nicht an bei der Liickenbaftigkeit dessen, was wir 
zur Zeit sicheres dariiber wissen, und bei der Verschiedenheit, mit 
welcher die vielfach noch sich widersprechenden Befunde in den 
histologischen Einzelheiten gedeutet werden. Es ist deshalb dem 
pathologischen Teil ein histologischer voraufgeschickt worden, der 
einen gewissen Anspruch auf Abrundung und Selbstandigkeit macht,
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so dafi er auch von demjenigen benutzt werden kann, der sich fiir 
pathologische Fragen weniger interessiert.

Bei dem heutigen Stande unserer Kenntnisse von Histologie 
und Histopathologie des Nervensystems muB der Versuch einer 
Darstellung, die einheitlich und nicht lediglich eine Zusammenstellung 
der Literatur sein will, notwendigerweise eine stark subjektive Far­
bung erhalten. Diese subjektive Farbung ergibt sięh bereits aus 
der Auswahl der ais wichtig und richtig anerkannten Befunde und 
SchluBfolgerungen anderer Autoren auf demselben Gebiete. Von der 
Vernachlassigung widersprechender Anschauungen ist in diesen Vor- 
lesungen vielfach Gebrauch gemacht worden, eben weil eine knappe 
einheitliche Besprechung der wichtigsten Fragen, nicht eine yollstan- 
dige Darstellung des ganzen Gebietes angestrebt worden ist.

Der mit dem Gegenstande Vertraute wird den EinfluB der 
Forschungen N i s s l s  auf die Behandlung des Stoffes und auf die 
Auswahl der Themata leicht erkennen. Ni s s l s  Arbeiten bilden die 
Grundlagen eines groBen Teiles der ganzen Darstellung. Seiner 
Belehrung und seinem Unterrichte verdankt der Verfasser die Freude 
an der Beschaftigung mit dem hier behandelten Stoffe.

B r e s l a u ,  im Juni 1908.
Paul Schroder.
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Erste Yorlesung.

Einleitung. — Die Ganglienzellen.

Die Anatomie des Zentralnerven systems ist ein viel bearbeitetes 
Forschungsgebiet. Trotzdem sind wir noch weit davon entfernt 
Kenntnisse zu besitzen, welche ais ausreichend fiir Physiologie und 
Pathologie zu bezeichnen waren.

Der alteste Teil unseres Wissęns, die Lehre von der auBeren 
Gestalt, vom Bau und von der Gliederung der weiBen und grauen 
Massen kann zurzeit ais zu einem gewissen AbschluB gebracht an- 
gesehen werden. Uber den Faserverlauf ist ist den letzten Jahr- 
zehnten wesentlich Neues nicht zutage gefordert worden, ja  eine 
ganze Reihe von grundlegenden Fragen aus dem Gebiet der Faser­
anatomie hat sich bisher mit Hilfe der zu Gebote stehenden Methoden 
nicht losen lassen, und insbesondere fiir die GroBhirnhemispharen ist 
unser Wissen noch immer recht diirftig.

In neuerer Zeit hat sich das allgemeine Interesse wieder mehr 
einem anderen Zweige der Anatomie zugewendet, der feineren Histologie. 
Es ist ein reiches und zum groBen Teil ganz neues Beobachtungs- 
material gesammelt worden, das allerdings im einzelnen sich noch 
vielfach widerspricht, und das wahrscheinlich noch nicht in allen Teilen 
ais endgiiltig gesicherter Besitz unseres Wissens gelten darf.

Hand in Hand damit ist eine Yerschiebung in den Frage- 
stellungen fiir die p a t h o l o g i s c h e  Anatomie des Nervensystems ge- 
gangen. Die pathologische Anatomie wurde im letzten Drittel des 
vorigen Jahrhunderts beherrscht von lokalisatorischen und faserana- 
tomischen Problemen, d. h. von Versuchen, den Sitz krankhafter Vor- 
gange genau zu bestimmen und sekundare Degenerationen zu ver- 
folgen, wahrend die Histopathologie der krankhaften Vorgange selber 
vernachlassigt wurde. Diese Forschungsrichtung nahm ihren Aus-

S c h r o d e r ,  Histologie und Histopathologie. 2. Aufl. 1
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gang und stutzte sich auf die von Physiologen und Anotomen ge- 
waltig geforderte Lehre von der Lokalisation einzelner Vorgange im 
Nervensystem. Neurologie und Gehirnpathologie haben dadurch einen 
machtigen Aufschwung erfahren, fiir die Psychiatrie waren die Re- 
sultate gering. Die Riickkehr zu der wahrend dieser Zeit fast ver- 
gessenen Histologie kniipft in erster Linie an die Namen von K a r l  
W e i g e r t  und F r a n z  Ni s s l  an. Beide forderten unsere Kenntnisse 
von der normalen Histologie des zentralen Nervengewebes in bis 
dahin ungeahnter Weise, W e i g e r t  vor allem hinsichtlich der Neu­
roglia, N i s s l  hinsichtlich der Ganglienzellen, beide lehrten zugleich 
diese neuen Kenntnisse fiir die Histopathologie verwerten.

Insbesondere gaben die Untersuchungen N i s s l s  iiber Nerven- 
zellveranderungen Veranlassung zu ganz bestimmt formulierten Hoff- 
nungen fiir die Histopathologie des zentralen Nervensystems, es 
wurde durch sie eine wahre Hochflut von Arbeiten hervorgerufen; 
N i s s l  selber mufite ais einer der ersten vor all zu einseitiger Be- 
achtung der Nervenzellveranderungen fiir die Pathologie warnen. 
N i s s l  war es dann weiter, der mit Nachdruck auf die unter dem 
Einflufi der Neuronenlehre anscheinend fast yergessene Tatsache 
hinwies, daB man auch auf dem Gebiete des Nervensystems praktische 
pathologische Anatomie treiben konne, und gegebenenfalls treiben 
miisse, ohne Riicksicht auf bestimmte Yorstellungen von der funk- 
tionellen W ertigkeit einzelner Gewebsbestandteile, daB es zunachst 
geniige, bestimmte pathologisch-anatomische Korrelate fiir bestimmte 
Krankheitsbilder zu sammeln, und daB dafiir gegebenenfalls die 
Veranderungen des zu den Leistungen des Organes in keinen 
unmittelbaren Beziehungen stehenden Stiitzgewebes (der Glia und des 
Gefafibindegewebsapparates) wichtiger und ausschlaggebender sein 
konnen, ais die Veranderungen an den spezifischen, fiir die Funktion 
wichtigsten Gewebselementen (den Nervenzellen und den Nerven- 
fasern) 1).

Dazu gesellten sich alsdann die Arbeiten von Forschern wie 
H e l d ,  A l z h e i m e r ,  B e t h e ,  R e i c h ,  B r o d m a n n ,  B i e l s c h o w s k y  
und anderen, die unsere Kenntnisse auf histologischem und histo- 
pathologischem Gebiet durch zahlreiche Einzelheiten, zum Teil in ganz 
neuer, unerwarteter Richtung, bereichert haben. Wollen wir diese 
Fcrtschritte yerstehen, so werden wir uns zunachst dariiber verstan-

1) Vgl. N i s s l ,  Zentralbl. f. Nervenheilkunde u. Psychiatrie 1903, S. 519.
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digen miissen, was wir ais gesicherten Besitz unseres Wissens vom 
normalen Aufbau des nervósen Gewebes betrachten diirfen. Spater 
werden uns umgekehrt die histologischen Studien an pathologischen 
Objekten mancherlei Fingerzeige fiir die Richtigkeit dieser Anschau- 
ungen geben.

Unter den Bauelementen des Nervensystems, welche wir zu­
nachst einzeln und gesondert, dann in ihren Wechselbeziehungen und 
in ihrer Zusammenfiigung zum fertigen Nervengewebe betrachten 
wollen, stehen entsprechend den iiblichen Anschauungen ais die wich- 
tigsten obenan die G a n g l i e n z e l l e n .  Ob ihnen fiir die spezifische 
Funktion des Organs die iiberragende Bedeutung zukommt, die man 
ihnen lange zuerkannt hat, ist allerdings fraglich geworden.

Fiir ihre farberische Darstellung besitzen wir eine Reihe von 
Methoden. Die alteren diffus farbenden Stoffe (Karmin, Nigrosin, 
Hamatoxylin — van Gieson usw.) geben von ihnen wenig pragnante 
und unter pathologischen Verhaltnissen nur schwer zu deutende 
Bilder; dazu kommt, daB die friiher allgemein iiblicheFixierung in Chrom- 
salzen (Miillersche Fliissigkeit) vielgestaltige Kunstprodukte schafft. 
Genauere Kenntnis von der Eigenart der Ganglienzellen verdanken 
wir erst drei sogenannten spezifischen Methoden, der Nisslschen, 
der Golgischen und den Methoden der Fibrillenfarbung. Alle drei 
sind im Prinzip weit voneinander verschiedene Darstellungsartenx), 
von allen dreien gibt es zahlreiche Modifikationen, welche aber nur 
unwesentliche Unterschiede im mikroskopischen Bilde der Zelle her- 
vorrufen. Dagegen unterscheiden sich die nach den yerschiedenen 
Methoden gewonnenen Nervenzellbilder vesentlich voneinander: die 
Silberimpragnation nach Golgi gibt schwarze Silhouetten des ganzen 
Zelleibes (Fig. 1); die Fibrillenmethoden (Fig. 13 u. 14) stellen auBer 
dem Kern nur die Fibrillen, sonst keine der Zellsubstanzen dar; die 
Nisslsche Methode farbt Bestandteile des Kernes, und zwar andere 
wie die Fibrillenmethoden, dazu vor allem gewisse zwischen den 
Fibrillen gelegene Protoplasmateile, aber nicht die Fibrillen selbst 
(Fig. 2 u. 4).

Die bisher wichtigste und fiir die Pathologie am meisten und 
am erfolgreichsten yerwertete Farbemethode der Ganglienzellen ist 
die von Ni s s l .

1) Fiir die isolierte Sichtbarmachung der Neurofibrillen sind mehrere
solcher Prinzipien bekannt.

1*
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N i s s l  hat sie eine spezifische Nervenzellfarbungsmethode ge- 
nannt. Das ist cum grano salis zu verstehen. Die Methode laBt 
das Grundgewebe einschlieBlich aller Nervenfasern ungefarbt, daher 
die groBe Distinktheit der Zellbilder; aber sie farbt dazu gewisse 
Bestandteile a l l e r  Ze l l ke r ne ,  nicht nur der Ganglienzellen, sondern 
auch der Glia- sowie der Bindegewebs- und GefaBwandelemente. 
Sie farbt in den Z e l l l e i b e r n  intensiv nur gewisse Protoplasma- 
substanzen, und solche farbbaren Substanzen besitzen im Nerven- 
system unter normalen Verhaltnissen lediglich die Ganglienzellen1); 
die Leiber, namentlich der groBeren Nervenzellen, nehmen dadurch 
eine tief dunkle Farbę an. In krankhaft veranderten Teilen des 
Nervensystems ist das vielfach anders; die allerverschiedensten Ge- 
webszellen, vor allem sind es jungę oder in Wucherung begriffene, 
konnen Zelleibsubstanzen bilden oder aufnehmen, die nach der 
Nisslschen Methode sich mehy oder weniger deutlich farben; dahin 
gehoren Plasmazellen, Mastzellen, Fibroblasten und die meisten pro- 
gressiv veranderten Gliaelemente. Diese Eigenschaft hebt die 
Nisslsche Methode iiber den Rahmen einer spezifischen Nervenzell- 
farbungsmethode hinaus und bedingt ihre ausgezeichnete Verwert- 
barkeit fiir die pathologische Anatomie auch da, wo es nicht auf 
die Erkennung von Yeranderungen der Ganglienzellstruktur ankommt. 
Ganz besonders eignet sie sich fiir die Sichtbarmachung wuchernder 
Glia und von Veranderungen und pathologischen Bestandteilen im 
Gebiet des GefaBbindegewebsapparates. —

Was an den Ganglienzellen auf Nisslpraparaten zu erkennen 
ist, hat am griindlichsten und ausfiihrlichsten Ni ss l  selber beschrieben; 
von spateren Autoren ist wesentlich Neues nicht hinzugebracht worden2). 
N i s s l  unterscheidet im Zelleib Teile, welche den basischen Anilin- 
farbstoff bei der Differenzierung festhalten und solche, welche ihn 
nicht festhalten; er spricht, zunachst rein deskriptiv, von farbbaren 
und von nicht farbbaren Substanzen (s. die Einzelheiten auf Fig.

1) Es gibt auch Ganglienzellen, die nur aufierst geringe Mengen dieser
farbbaren Portionen besitzen.

2) Die folgenden Schilderungen vom normalen Bau der Ganglienzellen
stiitzen sich zum grOBten Teil auf Veroffentlichungen von Ni s s l ,  welche in ver- 
schiedenen Zeitschriften zerstreut sind; vgl. vor allem Neurol. Zentralblatt, 
Bd. XIII u. XIV, Allgem. Zeitschr. fur Psychiatrie Bd. LIV, Beitrage zur Frage 
nach der Beziehung zwischen klinischem Yerlauf und anatomischem Befund, 
Bd. I, Heft 1—3, Berlin 1913—15, Julius Springer.
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2 und 4). Die farbbaren Partien tingieren sich zum Teil tief dunkel, 
zum Teil weniger dunkel. Sie geben sich bei starken VergroBerungen 
zu erkennen ais kleine oder groBere Kornchen, ais Kornergruppen, 
Kornerreihen, Kórnerfaden, oder aber ais groBere Gebilde regel- 
maBiger (Spindeln, Kernkappen, Verzweigungskegel usw.) oder un- 
regelmaBiger Gestalt. Zwischen den farbbaren Substanzportionen 
yerlaufen schmale oder breitere ungefarbte „Bahnen“, welche, wie 
N i s s l  bald vermutete, und wie sich spater nachweisen lieB, die 
Wege der Neurofibrillenbiindel durch den Zelleib darstellen. Die 
farbbaren Teile setzen sich, meist in Form schmaler langer Spindeln, 
eine Strecke weit in die Dendritenfortsatze der Zelle fort. Der 
Achsenzylinderfortsatz ist stets frei von farbbaren Substanzportionen.

Die verschiedene Form, Grófie, Menge und Gruppierung der 
farbbaren Teile bedingt sehr mannigfache Bilder, aber es ist un- 
schwer, eine groBere Zahl von immer wiederkehrenden Typen heraus- 
zufinden, und es ergibt sich das wichtige Gesetz, daB solche „typi- 
schen Strukturformen an bestimmte Órtlichkeiten der Zentralorgane 
gesetzmaBig gebunden sind“, daB die Lagerung und Form der farb­
baren Portionen im Protaplasmaleibe fiir bestimmte Zellen gerade 
so konstant ist wie die GróBe der Zelle, ihre auBere Form, ihr 
Kern usw.

Von solchen Typen seien nur einige der bekanntesten nach 
N i s s l s  Beschreibungen angefiihrt:

Die groBen motorischen Zellen. Sie werden motorisch genannt, weil wir 
wissen, daB sie in irgendwelchen engen Beziehungen zur motorischen Funktion 
stehen. Sie finden sich, ais groBe Vorderhornzellen, im Riickenmark, sodann in 
den den YorderhOrnem analogen motorischen Kernen des verlangerten Markes 
und, ais sog. Betzsche Riesenpyramiden, in der Rinde der motorischen Region 
des GroBhirns. Im Riickenmark wie in der Medulla oblongata haben sie mehr 
kugelige Gestalt und senden nach allen Seiten gleichmaBig starkę Dendriten 
aus, in der Hirnrinde nehmen sie die bekannte Pyramidengestalt an. In auBerer 
Form und Struktur zeigen die einzelnen Elemente derselben Gegend weitgehende 
tJbereinstimmung, doch auch erhebliche individuelle Verschiedenheiten. Sie 
stellen die groBten im menschlichen Zentralorgan vorkommenden Nervenzell- 
elemente dar. Sie weisen im allgemeinen recht groBe farbbare Portionen auf, 
die klar gegen die ungefarbten Bahnen abgegrenzt sind. Typisch fiir die Struktur 
ihres Zelleibes auf dem Nisslbild ist die streifenformige Anordnung, die am 
deutlichsten an der Basis der Fortsatze zu erkennen ist; die aus den Dendriten 
einstrahlenden „Bahnen“ sind spiralig gedreht. Sie besitzen einen relativ 
groBen hufeisenf5rmigen „Nervenfort8atzhiigel“, der keine farbbaren Substanzen 
enthalt, der in den kurzeń, gedrungen-spieBfOrmigen Achsenzylinderfortsatz iiber-
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geht und der bei den Betzschen Zellen der Rinde stets an der Basis der Zelle 
bzw. an der Abgangsstelle eines der groBen basalen Dendriten gelegen ist. Die 
motorischen Zellen zeichnen sich ferner aus durch einen groBen hellen Kern, 
der in seinem Innern ein groBes KernkOrperchen enth&lt, und dessen Membran 
meist nicht sichtbar ist, weil sie uberlagert wird von anliegenden farbbaren 
Substanzportionen des Zelleibes.

Die groBen Pyramidenzellen der III. Schicht der menschlichen GroBhirnrinde 
(Fig. 2) erreichen nie die GrOBe der Betzschen Riesenpyramidenzellen. Sie 
besitzen gleichfalls einen groBen hellen Kern, der aber stets eine deutliche 
Membran erkennen l&Bt. Ihm liegen schiissel- und schildfOrmige farbbare Sub­
stanzportionen an. An der Basis des Zelleibes finden sich grSBere solche Portionen 
ohne bestimmte Lagerung. Der Spitzenfortsatz kann genau dem einer motori­
schen Zelle entsprechen, gewOhnlich enthalt er aber nur blasse feine Faden und 
KOmerreihen. Ein Nervenfortsatzhugel ist nicht vorhanden. Das Axon bricht 
an der Basis zwischen zwei dicken Substanzportionen durch.

Die Spinalganglienzellen sind kugelige Gebilde sehr verschiedener GrOBe 
mit nur einem Fortsatz. Die farbbare Substanz besteht aus grOBeren oder 
kleineren Teilen, die zu Ziigen aneinandergereiht sind und den Kern konzen- 
trisch umgeben.

In den Purkinjeschen Zellen des Kleinhirns hangen die gefarbten Teile 
im Zelleib netzformig miteinander zusammen; daneben herrscht streifige An- 
ordnung vor, die Netzwerkknoten sind in Reihen gestellt; die Fortsatze bestehen 
vorzugsweise aus ungefarbter Substanz.

Solcher Typen gibt es noch viele. N i s s l  beschreibt des weiteren die 
Zellen des Grenzstranges, gewisse Zellen im Linsenkern, die Mitralzellen im 
Bulbus olfactorius, die grOBten Zellen im Tuberculum acusticum, die groBen 
Pallisadenzellen des Ammonshornes und noch andere mehr.

Das Interesse ist von jeher hauptsachlich den charakteristischen 
groBen Nervenzellelementen zugewendet gewesen, daneben gibt es 
aber in den Zentralorganen groBe Mengen kleinerer und ganz kleiner 
Ganglienzellen. Die letzteren haben oft einen so winzigen Zelleib 
oder aber in ihrem Protoplasma nur so geringe Mengen farbbarer 
Substanz, daB ihre sichere Erkennung ais Ganglienzellen Schwierig- 
keiten machen kann.

Ni s s l  hat versucht, den gewaltigen Formenreichtum der Nerven- 
zellen in ein System zu bringen; insbesondere hat er die Elemente 
mit deutlichem oder groBem Zelleib eingeteilt nach der Form ihrer 
farbbaren Substanzportionen (netz-, reihen- oder streifen-, kornchen- 
formig). Diese Einteilung hat sich nicht ais allgemein durchfiihrbar 
erwiesen und hat wenig Anklang gefunden.

GroBere Bedeutung kommt der Frage nach dem Wesen und 
der Natur der Nisslschen farbbaren Substanzportionen zu. DaB sie 
mit der nervósen Funktion wahrscheinlich nur wenig zu tun haben,
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hat man bald eingesehen; N i s s l  erkannte friih, daB das, was die 
eigenartige Struktur des Nervenzelleibes bedingt, die ungef&rbten 
Bahnen sind, und daB die gefarbten Portionen dazwischen gewisser- 
maBen nur ais Fullsel liegen. Man hat vermutet, daB sie vorwiegend 
nutritiven Zwecken dienen, oder aber, daB sie, analog den Mark­
scheiden um die Achsenzylinder der Neryenfasern, die in den un- 
gefarbten Bahnen der Zelle yerlaufenden Neurofibrillen und Fibrillen- 
bundel gegeneinander isolieren. Eines aber fiel bald auf, daB sie 
Gebilde auBerst labiler Natur sind, und daB sie unter den ver- 
schiedensten Einfliissen ihre Gestalt und Farbbarkeit rasch ver- 
andern. Die Feststellung von N i s s l ,  daB diese Veranderungen bei 
gewissen Sch&digungen immer in der gleichen Weise wiederkehren, 
wurde der Ausgangspunkt fiir die Nervenzellpathologie. Auch im Bereich 
des Physiologischen sind yerschiedene Zustande der farbbaren Por­
tionen beobachtet worden; G. M a n n  und andere haben nachgewiesen, 
daB ihre Menge wahrend der Funktion abnimmt, man hat deshalb 
von einem Verbrauch der farbbaren Substanz wahrend der Funktion, 
von einer Aufspeicherung wahrend der Ruhe gesprochen *).

Man hat ferner darum gestritten, ob die farbbaren Portionen 
praformierte, in der lebenden Zelle bereits yorhandene Gebilde seien, 
oder ob sie etwa nur Niederschlage darstellen, welche sich post 
mortem bzw. erst durch die Einwirkung der zur Fixierung des Gewebes 
angewendeten Reagentien bilden. Daran* daB die farbbaren Portionen 
chemisch sowohl von den Neurofibrillen wie von dem ubrigen nach 
Nissls Methode sich nicht farbenden Zelleibsprotoplasma differen- 
zierte Substanzen sind, kann nach ihrern farberischen Verhalten kein 
Zweifel sein; jedoch ist bestritten worden, daB sie nach Anordnung 
und Struktur in der lebenden Zelle bereits dasselbe Verhalten zeigen 
wie auf dem Nisslbilde. Fiir die normale Histologie ist das eine 
Frage von groBer Wichtigkeit, fiir die pathologische Anatomie kann 
sie jedoch umgangen und ausgeschaltet werden. Das hat N i s s l

1) Eine merkwiirdige Lehre hat K r o n t h a l  aufgestellt (Neurol. Zentral- 
blatt 1919), daB namlich das, was wir Nervenzellen nennen, mehn oder 
weniger groBe Haufen von Wanderzellen aus dem Blut seien, die im Nerven- 
gewebe die Fibrillen an ihren Knotenpunkten umflieBen und fortdauernd durch 
neue ersetzt werden. Die im allgemeinen gleiche Form der Nervenzellen an 
entsprechenden Stellen sei bedingt durch die Konstanz der Fibrillenlagerung. 
Alle pathologischen Erfahrungen an den Nervenzellen widersprechen diesen 
Behauptungen von Kr ont ha l .
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scharf prazisiert in seiner Lehre voin „Nervenzellaquivalentbilde“ : 
„Ob das, was wir sehen, praformiert ist oder nicht, ist hinsichtlich 
der Verwendung der Methodik fur die Nervenzellpathologie neben- 
sachlich . . sobald feststeht, daB immer und unter allen Umstanden 
mit gesetzmaBiger GewiBheit bestimmte und von uns erkannte Voraus- 
setzungen das Nervenzellbild hervorrufen miissen, das wir geschildert 
haben“ ; der Grund fiir jede Abweichung von diesem Bilde kann dann 
nur im pramortalen Zustand der Zelle selbst liegen; die Feststellung 
der Reagenswirkungen und die Beeinflussung der praformierten Zell- 
strukturen durch unsere technischen Eingriffe ist eine Frage fiir sich, 
eine Aufgabe der Anatom ie1). Nun lehrt die Erfahrung die Kon- 
stanz des Aquivalentbildes, folglich sind wir berechtigt, uberall da, 
wo wir dieses Bild nicht antreffen, auf pathologische Veranderungen 
der Zelle in vivo zu schlieBen. Diese Lehre Ni s s l s  vom Aquivalent- 
bilde enthalt, wenn wir sie recht betrachten, niclits wesentlich Neues, 
sie ist lediglich die prazise Zusammenfassung von SchluBfolgerungen, 
welche wir in der pathologischen Anatomie taglich ziehen; wir sehen 
Gewebe und Organe weder auf dem Sektionstische, noch in unseren 
Sammlungen, noch unter dem Mikroskop genau in der Beschaffenheit, 
wie sie im Leben gewesen sind. Der Tod sowohl wie unsere Kon- 
seryierungs-, Fixierungs- und H&rtungsmittel setzen an ihnen Ver- 
anderungen, aber wir haben uns langst gewohnt, diese Yeranderungen 
zu yernachlassigen, und wir yergleichen zur Konstatierung von patho­
logischen Abweichungen immer nur das zu untersuchende Materiał 
mit dem tatsachlichen oder mit dem aus der Erfahrung abstrahierten 
Bilde von ebenso behandelten normalen Objekten.

Nur eine Voraussetzung miissen wir dabei machen; das ist die 
Konstanz der Technik im weitesten Sinne; ganz besonders gilt das, 
wenn Beurteilung feinster histologischer Strukturen in Frage kommt. 
Modifikationen in der Behandlung der Objekte bedingen auch stets 
mehr oder weniger groBe Abanderungen des Aquivalentbildes. Wenn 
wir unsere Praparate untereinander oder mit fremden yergleichen 
wollen, miissen wir sicher sein, daB die mikroskopische Technik die 
gleiche ist, es sei denn, daB wir auf mehrere verschiedene „Aqui- 
valentbilder“ eingeiibt sind.

Das ist der Grund, weshalb N i s s l  bei Neryenzellstudien Gewicht 
darauf legt, daB an einer bestimmten Technik der Zellfarbung — z. B.

1) Neurol. Zentralbl. XVI, S. 105—106.
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an der von ihm angegebenen — bis in die Einzelheiten hinein fest- 
gehalten werde. Die Fixierung der Nervengewebsstiicke beispiels- 
weise in Formalin schafft, abgesehen von der Inkonstanz, andere 
Bilder ais die Fixierung in 96% igem  Alkohol nach Nissls Vorschrift, 
und bei gleicher Vorbehandlung geben verschiedene Anilinfarbstoffe 
voneinander abweichende Aquivalentbilder. N i s s l  empfiehlt, wenn 
irgendmóglich, die Blócke uneingebettet zu schneiden; die Durch- 
trankung mit Zelloidin oder Paraffin und die dazu notige Verwendung 
von absolutem Alkohol, Atheralkohol usw. konnen mancherlei Kunst- 
produkte hervorrufen. Fiir die Konstatierung gróberer Veranderungen 
an den farbbaren Substanzportionen der groBen Nervenzellen ist die 
Befolgung der subtilen technischen Vorschriften weniger nótig; fiir 
die Gewinnung von Ubersichtsbildern und da, wo gleichzeitig die 
Betrachtung des GefaBbindegewebsapparates in Betracht kommt, 
empfiehlt sich die Einbettung ste ts1).

Von den nach der Nisslschen Methode sich nicht farbenden 
Zelleibssubstanzen ist bereits mehrfach die Rede gewesen. Wir 
wissen jetzt, daB sie zum mindesten aus zwei Bestandteilen sich 
zusammensetzen, aus den Neurofibrillen und aus einem Plasma, in 
welches die Fibrillen eingebettet sind. Auf dem Nisslbilde erscheinen 
sie ais ungefarbte „Bahnen“, doch sind, wenn nicht sehr feine Schnitte 
vorliegen, nur die gróberen Ziige, die Wege fiir dickere Fibrillen- 
bundel, erkennbar; es laBt sich nachweisen, daB feine Faden nicht 
farbbarer Substanz auch die farbaren Brocken nach allen Seiten 
durchsetzen, so daB diese nicht ais kompakte Massen, sondern ais 
schwammartig durchbrochene porose Gebilde aufzufassen sind.

Ais letzter Bestandteil des Zellprotoplasmas seien Substanzen 
angefiihrt, die gewóhnlich unter der Bezeichnung P i g m e n t  zusainmen- 
gefaBt werden. Von ihnen verdienen hauptsachlich zwei hervor- 
gehoben zu werden.

Das hellgelbe, goldgelbe Pigment ist beim Erwachsenen weit 
iiber das ganze Zentralnervensystem verbreitet zu finden. Es fehlt 
beim jungen Kinde, erscheint in geringen Mengen mit etwa 6—8 
Jahren und nimmt dann allmahlich zu, je alter das Individuum wird; 
am reichlichsten ist es im Greisenalter. Unter pathologischen Ver- 
haltnissen findet man es haufig schon friih in groBen Mengen (s. Fig. 8).

1) Ni s s l  in: Enzyklop&die der mikroskopischen Technik, 1910 (2. Aufl.),
Artikel „Nervensystem“.
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Dieses „Pigment“ ist nicht hamatogener Natur, es ist yielmehr ais 
ein Umwandlungsprodukt der farbbaren, zum Teil vielleicht auch der 
nicht farbbaren Substanzen aufzufassen; es durchsetzt und ersetzt, 
wie man auf dem Nisslbilde sehen kann, die farbbaren Portionen, 
und ist mehr oder weniger diffus im Protoplasmaleibe der Zelle 
verbreitet. Es schwarzt sich mit Osmium, hat aber jedenfalls mit 
Fett nichts zu tun (N i s s 1).

Das braune Pigment ist, zum Teil in sehr reichlichen Mengen, 
normaler Bestandteil bestimmter Zellen verschiedener Gegenden 
(Locus coeruleus, Substantia nigra, Vaguskern); in der GroBhirnrinde 
kommt es nicht vor. Es entwickelt sich bereits sehr friih und bleibt 
dann in seiner Menge konstant. Es hat andere chemische Eigen- 
schaften wie das gelbe, es farbt sich z. B. nicht schwarz mit Osmium; 
es setzt sich aus regelmaBigen, scharf umschriebenen Kornchen 
zusammen (s. Fig. 7).

Ein wichtiger Bestandteil der Zelle ist der Ze l l k e r n .  Die Be­
urteilung seines Zustandes ist auch fiir die Pathologie v o ij groBer 
Bedeutung. Von seinen krankhaften Yeranderungen ist nicht viel 
bekannt; was wir dariiber wissen, verdanken wir gleichfalls zum groBten 
Teile N i s s l .  Fiir das Urteil dariiber, wie schwer eine Nervenzelle 
erkrankt ist und insbesondere ob sie noch restitutionsfahig ist oder 
nicht, geben oft die Veranderungen des Kernes wertvollere Anhalts­
punkte ab ais die des Protoplasma. Zellen, dereń farbbare Substanz­
portionen sehr schwer geschadigt erscheinen, konnen sich unter Um­
standen noch yollkommen wieder erholen, wenn nur der Kern nicht 
gleichzeitig schwer yerandert ist.

Die Nervenzellen des Menschen sind einkernig. Doppelkernig- 
keit ist beim Tier nicht selten, beim Menschen hat man sie unter 
pathologischen Verhaltnissen, wahrscheinlich ais Ausdruck einer ab- 
normen Anlage, beobachtet und dann besonders bei den Purkinje- 
schen Zellen des Kleinhirns festgestellt.

Die fiir die Nisslsche Farbemethode erforderliche Fixierung 
der Stiicke in 96°/oigem Alkohol ist nicht sehr geeignet fiir die Dar- 
stellung der Kernstrukturen. Fiir Kernstudien empfehlen sich mehr 
die in der Embryologie iiblichen Fixierungsmittel; gute Resultate 
gibt nach Alkoholyorbehandlung die Farbung mit dem Heidenhainschen 
Eisenhamatoxylin.

Auf dem Nisslbilde ist die Kernm em branx) meist scharf ge-

1) Sie weist oft Faltungserscheinungen auf.
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zeichnet; der Kerninhalt ist bei der Mehrzahl der Zellen ungefarbt, 
bei anderen laBt er eine leichte, verwaschene Zeichnung des Innen- 
geriistes erkennen. Beim Menschen ist, mit sehr seltenen Ausnahmen, 
immer nur e in  Kernkórperchen vorhanden, das yerhaltnismaBig groB 
ist und sich intensiv farbt; in seinem Innern hat es einen kleinen 
runden hellen Fleck (sogenanntes Kristalloid), das bei normalen Zellen 
nur selten sichtbar wird, aber deutlich in die Erscheinung tritt, wenn 
der Nukleolus infolge krankhafter Veranderungen sich weniger tief 
farbt. In der nachsten Umgebung des Kernkórperchens findet man 
regelmaBig eine bei verschiedenen Zellen verschieden groBe Zahl 
(zwei, drei und mehr) kleiner rundlicher, ebenfalls tief dunkler Gebilde, 
die sogenannten Polkórperchen :).

SchlieBlich hatten wir noch einen Blick auf die allgemeine 
Gestalt der Ganglienzellen zu werfen. Ihr Protoplasma nach Ni s s l  
ist iiberall scharf begrenzt, die Dendriten wie das Axon enden in 
nicht allzuweiter Entfernung vom Zelleib; erheblich langer pflegt 
nur der Spitzenfortsatz der Pyramidenzellen zu sein. Das Nisslbild 
einer normalen Zelle laBt die Dendriten allerdings viel kiirzer er­
scheinen ais sie in Wirklichkeit sind, weil es nur die farbbaren 
Substanzportionen erkennen laBt, und weil sich diese nur eine kurze 
Strecke weit in die Protoplasmafortsatze hinein erstrecken; doch hat 
man haufig, auch bei Anwendung von Nissls Methode, Gelegenheit, das 
Protoplasma in ganzer Ausdehnung zu Gesicht zu bekommen, namlich 
dann, wenn pathologischerweise die normaliter nicht farbbare Substanz 
einen Farbton annimmt (z. B. bei der sogenannten akuten, und auch 
bei der chronischen Zellerkrankung) (Fig. 3 u. 9). Nach N i s s l 2) endet 
auch das spieBformige Axon scharf nach kurzem Verlauf; aus seiner 
Spitze treten wohl Neurofibrillen aus, um in den Achsenzylinder iiber- 
zugehen, aber das Protoplasma des Zelleibes hort an dem unteren 
Ende des SpieBes plótzlich auf.

Neurofibrillenpraparate (s. die folgende Vorlesung) geben von 
den Grenzen des Zelleibes und der Dendriten dasselbe Bild wie die 
Nisslfarbung (Fig. 13 u. 14). Dagegen erscheint die Gestalt der 
Ganglienzellen auf Golgipraparaten wesentlich anders; statt kurzer 
scharf begrenzter Fortsatze sehen wir weit, oft auBerordentlich weit 
und mannigfach verastelte Dendriten, sowie sehr lange, gestreckt ver-

1) Bei Anwendung von Toluidin und Thionin leichter zu erkennen ais bei
F&rbung mit Methylenblau.

2) Die Neuronenlehre und ihre Anh&nger. Jena 1903.
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laufende Achsenzylinderfortsatze (Fig. 1). Das beruht einmal darauf, 
dafi die Silberimpragnationen nicht ausąphlieBlich das Zelleibsproto- 
plasma, sondern auch die Fibrillen schwarzeń; deshalb erscheinen 
der spieBformige protoplasmatische Achsenzylinderfortsatz und die 
aus ihm austretenden Achsenzylinderfibrillen ais ein einheitliches 
gleichmaBiges Ganze. Aufierdem aber stellt wahrscheinlich die 
Methode im Bereich der Dendriten die Zellfortsatze samt den an 
sie herantretenden Endaufsplitterungen anderer Nervenelemente ais 
Kontinuum dar und tauscht auf diese Weise die gewaltige Ver- 
astelung des Ganglienzelleibes nur vor.
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Zweite Yorlesung.

Neurofibrillen. — Neuronenlehre.

Die Vermutung, daB die Nervenzellen und Nervenfasern fibril- 
laren Bau besitzen, ist bereits alten Datums. B e t h e  nennt M ax 
S c h u l t z e  den Vater der Fibrillenlehre, wenn auch S c h u l t z e  wahr­
scheinlich von den Fibrillen mehr geahnt ais wirklich gesehen hat; 
S c h u l t z e s  Mitteilungen dariiber stammen aus den Jahren 1868 und 
1871. Fiinfzehn Jahre spater (1883) veroffentlichten gleichzeitig und 
unabhangig voneinander A p a t h y  und K u p f f e r  Arbeiten iiber 
Fibrillen. Veranlassung zu der eingehenden Beschaftigung mit den 
Neryenfibrillen in den letzten Jahren yorigen und den ersten Jahren 
dieses Jahrhunderts wurde aber erst eine umfangreiche Veroffent- 
lichung von A p a t h y  aus dem Jahre 1897 *), auf dereń Bedeutung 
fiir die Neurohistologie B e t h e  aufmerksam machte; ihm schloB sich 
ais einer der ersten Ni s s l  an.

A p a t h y s  Uńtersuchungen stiitzen sich yorwiegend auf niedere 
Tiere (Blutegel und Regenwurm). E r wies durch spezifische Farb- 
methoden nach, daB in den Neryenfasern optisch und mechanisch 
iiberall isolierbare anatomische Einheiten (leitende Primitiyfibrillen) 
ununterbrochen bis zum peripherischen Ende der Bahn verlaufen; 
diese Fibrillen bleiben nach seiner Schilderung in ihrem ganzen 
Verlauf gleich dick, sie teilen sich niemals, und sie anastomosieren 
nirgends miteinander; wo ein Nervenzweig abgeht, losen sich aus 
dem Stammbiindel eine Anzahl von Fibrillen los, aber stets ist die 
Summę aller in den Asten enthaltenen Fibrillen gleich der ur- 
spriinglich in dem Nervenstamm yorhandenen. Je  eine groBere oder 
kleinere Menge Fibrillen, eventuell nur eine einzige starkę, ist von 
einer Scheide umgeben, und je eine Anzahl solcher umscheideten

1) Mitteilungen aus der zoologischen Station zu Neapel, Bd. XII.
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Nervenfasern setzt einen peripheren Nerven zusammen. Bei Regen- 
wurm und Blutegel sind die Fibrillen der Nerven verschieden dick; 
sehr stark bei den motorischen, fein oder sehr fein bei den sen- 
sorischen Nerven. Bei hoheren Vertebraten ist von solchen Unter- 
schieden nichts bekannt, bei ihnen enthalten alle Achsenzylinder eine 
annahernd gleiche Menge gleich starker Fibrillen; sonst sind die 
Verhaltnisse die gleichen. Der Achsenzylinder ist keine anatomische 
Einheit, sondern ein Komplex von Einheiten (Primitivfibrillen), ein- 
gebettet in ein gemeinsames Protoplasma. Im Neuropil, d. h. der 
das Zentrum jedes Ganglienknotens bildenden, faserigen Masse, an 
dereń Peripherie die Ganglienzellen gelagert sind, splittern sich bei 
den Wurmern die optisch und mechanisch sonst nicht weiter zerleg- 
baren Primitivfibrillen zu noch feineren Gebiden, den Elementar- 
fibrillen*), auf, und diese Elementarfibrillen bilden durch massenhaftes 
Anastomosieren ein Gitterwerk, das „diffuse Elementargitter“, um 
sich nachher wieder zu sammeln und, abermals zu Primitivfibrillen 
vereint, weiter zu ziehen. Die einzelnen Drahte des Gitterwerkes 
entsprechen stets nur einer Elementarfibrille;. an den Knotenpunkten 
findet Verschmelzung von meist drei zusammentretenden Drahten, 
nicht bloBe * Durchflechtung statt, auch nicht etwa Teilung eines 
dickeren Astes in zwei feinere.

Eine zweite solche Gitterbildung findet bei niederen Tieren 
im Leibe der Ganglienzellen statt. Bei A p a t h y  heiBt es dariiber: 
„Leitende Primitivfibrillen dringen in das Somatoplasma der Ganglien­
zellen ein und eben so viele Elementarfibrillen, wie in den eintretenden 
Primitivfibrillen enthalten sind, verlassen wieder, anders gruppiert, 
die Ganglienzellen, nachdem sie sich im Zellkorper zu einem leitenden 
Geflecht oder Gitter ausgebreitet haben, in welchem ihre Um- 
gruppierung erfolgt. Eine Endigung oder ein Anfang, etwa eine 
Auflosung der Neurofibrillen im Somatoplasma, findet in den Gan­
glienzellen nicht statt; irgendwelche Verbindung der Neurofibrillen 
mit dem Zellkern ist auch nicht vorhanden.“

Die Anordnung und Gestaltung des Fibrillengitters ist in ver- 
schiedenen Ganglienzellen sehr verschieden; doch gibt es eine Reihe 
leicht erkennbarer Typen: beim Blutegel kennt A p a t h y  zum min- 
desten zwei; bei dem einen sind alle Fibrillen etwa gleich dick und 
liegen in einer Zone; bei dem anderen sind sie in zwei Zonen ver-

1) Ihre Dicke betr&gt nach Ap d t h y  ^20 1U Mikron.
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teilt, bilden eine auBere Gitterkugel aus sehr feinen, und eine innere 
aus groberen Primitivfibrillen, beide Gitter gehen durch radiare Ver- 
bindungsstiicke ineinander iiber, das innere tritt zusammen zu einer 
einzigen dicken Primitivfibrille, die den Stielfortsatz der Zelle ver- 
laBt und stets direkt in eine motorische Nervenfaser zu yerfolgen ist. 
Schon beim Regenwurm ist die Gestaltung der Gitter in mancher 
Beziehung anders. Uber das Verhalten der Fibrillen in den Gan­
glienzellen der Wirbeltiere macht A p a t h y  nur kurze und nicht 
endgiiltige Mitteilungen.

An der Korperperipherie des Blutegels tritt nach A p a t h y  aus 
den Nerven je eine Primitivfibrille an eine Sinneszelle heran, sie 
bildet im Leibe dieser Sinneszelle um den Kern ein zierliches Gitter, 
der groBere wiedervereinigte Teil zieht aber weiter, verlaBt die Zelle 
und bildet mit den aus anderen Zellen ausgetretenen Fibrillen aber- 
mals (wahrscheinlich!) ein [intraepitheliales] Neurofibrillengitter; da- 
nach wiirden dann die Fibrillen auch an der Peripherie nicht endigen. 
In den Muskelzellen findet gleichfalls aller Wahrscheinlichkeit nach 
eine Endigung der Fibrillen nicht statt.

Fassen wir diese Befunde Ap a t h y s  zusammen, so ergibt sich 
fiir den Aufbau der Neurofibrillen des Nervensystems bei einem 
Wurme folgendes Gesamtbild:

Durch die peripheren Nerven und die zentralen Massen ver- 
laufen, meist zu Biindeln veręinigt, iiberall isolierte Fibrillen. Die 
aus den peripheren Sinneszellen stammenden sensorischen Fasern 
splittern sich in den Ganglienknóten zu einem Elementargitter auf 
und sammeln sich wieder zu feinen Fasern; von diesen Fasern tritt ein 
Teil hinein in (sogenannte motorische) Ganglienzellen, yereinigt sich 
in denselben nach abermaliger Gitterbildung zu einer starken Fibrille, 
welche dann in eine motorische Nervenfaser iibergeht. Es besteht 
demnach eine kontinuierliche Bahn von den Sinneszellen der Korper- 
oberflache zu den Muskelzellen des Kórpers; wahrscheinlich ist es, 
daB auch an der Peripherie keine freien Endigungen der Fibrillen 
vorhanden sind, sondern daB auch dort die Bahn geschlossen ist. 
Stets geht die Bahn in den Zentralorganen durch eine oder mehrere 
Ganglienzellen, die aber durchaus nicht immer den Charakter der 
motorischen zu haben brauchen.

Die Angaben Ap d t h y s  hat der Physiologe B e t h e  durch ein- 
gehende Untersuchungen iiber das Verhalten der Fibrillen bei hóheren 
Tieren und beim Menschen erganzt. Seine Praparate geben auBer-
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ordentlich klare und distinkte Bilder1). In den Dendritenfortsatzen 
der Ganglienzellen verlaufen, oft in leichten Schraubendrehungen, 
straffe nebeneinanderliegende Fibrillen, die sich an der Basis der 
Fortsatze gewohnlich zu mehreren Biindeln zusammenordnen und 
dann in den Zelleib eintreten; sie durchlaufen ihn isoliert und un- 
geteilt, gruppieren sich anders zu Biindeln und verlassen ihn wieder 
(Fig. 13). Je mehr Fortsatze eine Zelle hat, um so komplizierter 
wird das Fibrillenbild, da in der Regel alle Fortsatze untereinander 
Fibrillen austauschen. Der Achsenzylinderfortsatz unterscheidet sich 
nur dadurch von den Dendriten, daB seine Fibrillen am Ende des 
uns vom Nisslbilde her bekannten ProtoplasmaspieBes sich sehr eng 
zu einem scheinbar soliden Strange aneinanderlegen und erst nach 
kurzem Verlauf wieder auseinanderweichen. Manche Fibrillen 
kommen mit dem perinuklearen Teile des Zelleibes gar nicht in 
Beruhrung, sie verlaufen weit drauBen von einem Seitenast eines 
Dendriten zu einem anderen. Durch das Uberschneiden der Fibrillen- 
biindel im Protoplasmaleibe der Zelle werden fibrillenfreie Liicken 
ausgespart, und in diesen Liicken des Fibrillenbildes liegen die 
Nisslschen farbbaren Substanzportionen. Nisslbild und Fibrillenbild 
geben — bei grober Betrachtung — das Negativ eines vom anderen. 
E rst der Verlauf der Fibrillen erklart, wie N i s s l  schon zuvor ver- 
mutet hatte, die Lagerung der farbbaren Substanzteile.

Dies ist nach B e t h e s  Praparaten das Verhalten bei der grofien 
Mehrzahl der Nervenzellen hóherer Tiere. Ein wesentlicher und 
wichtiger Unterschied gegeniiber den niederen Tieren besteht in dem 
Fehlen der Fibrillengitter.

In gewissen anderen Zellen ist der Verlauf der Fibrillen und 
Fibrillenbiindel nur in den auBeren Partien des Zelleibes so klar 
und durchsichtig, wahrend in der Gegend um den Kern die ein- 
zelnen Fibrillen sich vielfach durchflechten und deshalb nur schwer 
zu verfolgen sind. Echte Fibrillengitter wie bei den Ganglienzellen 
der Wirbellosen hat B e t h e  nur bei ganz bestimmten Elementen 
gefunden.

Noch in einem Punkte unterscheiden sich in ihrem Verhalten 
die Fibrillen der Wirbeltiere wesentlich von denen der Wirbellosen. 
Beim Blutegel treten Fibrillen durch den Stielfortsatz in Ganglien-

1) S. namentlich in: Morphol. Arbeiten, herausgegeben von Sc h wa l b e ,
Bd. VIII, 1897; Archiv f. mikroskop. Anatomie, Bd. LY, 1900; ferner Allgem. 
Anatomie u. Physiologie des Neryensystems, Leipzig 1903.
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zellen ein und treten nach Gitterbildung innerhalb des Protoplasma- 
leibes wieder durch den Stielfortsatz aus, nirgends ist das Ende 
einer Fibrille zu finden. Bei den Wirbeltieren dagegen horen die 
Fibrillen innerhalb oder an der Spitze der Protoplasmafortsatze 
scharf auf; nur im Achsenzylinderfortsatz kann man sie giinstigenfalls 
weite Strecken yerfolgen.

Eine Reihe anderer Untersucher gibt dagegen mit Bestimmtheit 
an, daB beim Menschen nicht, wie B e t h e  es schildert, in den meisten 
Zellen die iiberwiegende Mehrzahl der Fibrillen das Protoplasma 
glatt und ohne jede Anastomosenbildung durchsetzt, sondern daB 
yielmehr die Fibrillen iiberall im Zelleibe, in den Dendriten, im 
Axon und im Achsenzylinder Maschen und Netze bilden, daB sie 
fortwahrend auseinanderweichen und wieder verschmelzen, und daB 
hochstens an gewissen Stellen bestimmte Verlaufsrichtungen des 
Maschenwerkes yorherrschen. Uber die Frage: endozellulare Netze 
oder durchlaufende Fibrillen in den Ganglienzellen der Vertebraten 
ist eine lebhafte Diskussion gefuhrt worden. Diejenigen Untersucher, 
welche an die Netzstruktur der Ganglienzellfibrillen glauben, stiitzen 
sich auf Praparate, die nach der Cajalschen bzw. einer ahnlichen 
Silberimpragnationsmethode, oder nach der Methode von D o n a g g i o  
hergestellt sind; von beiden, namentlich aber von der letzteren, be- 
hauptet J a d e r h o l m ,  daB sie durch Schrumpfung des Gewebes und 
Verklebung der Fibrillen Kunstprodukte hervorrufen; wenn man von 
demselben Untersuchungsmaterial aufeinanderfolgende Stiicke nach 
der Methode von B e t h e  und von D o n a g g i o  behandele, weisen die 
einen die charakteristischen Bilder mit glatten isolierten Fibrillen, 
die anderen alle moglichen netzartigen Strukturen auf. Es ist 
demnach wahrscheinlich, daB ein Teil der Widerspruche auf Ver- 
schiedenheiten in der Technik und auf die Unzuverlassigkeit einzelner 
Methoden zuriickzufuhren ist; auBerdem scheinen aber auch einige 
der Autoren, die von einem Fibrillenretikulum oder einem fibrillo- 
retikularen Geriist sprechen, ganz andere Dinge im Auge zu haben, 
ais die Fibrillen von A p a t h y  und Bethe .

Die Bedeutung dieser Frage liegt auf physiologischem Gebiet.
Sind die Fibrillen beim Menschen nicht so distinkte isolierte Gebilde, 
dann fallt ein Grund dafiir fort, sie fiir einen wesentlichen spezifischen 
Bestandteil des Nervensystems, fiir „das Nervose iiberhaupt“, wie 
A p a t h y  sich ausdriickt, zu halten. Dazu kommt, daB allmahlich 
mehr Stimmen laut werden, die auch in den Neurofibrillen der

S c h r d d e r ,  Histologie und Histopathologie. 2. Aufl. 2
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Wirbellosen nicht das leitende Element des Nervensystems, sondern 
lediglich ein Geriistwerk der Nervenzellen sehen. R. G o l d s c h m i d t  
(nach A l z h e i m e r )  beantwortet die Frage dahin, „daB die Neuro- 
fibrillen ein nach dem Koltzoffschen Prinzip angeordnetes Zellskelett 
darstellen, dessen Vorhandensein und Anordnung einfach eine 
physikalische Notwendigkeit ist, das mit der Nervenfunktion nicht 
das geringste zu tun hat und nur insofern Beziehungen dazu besitzt, 
ais ohne es die Zelle zerfliefien und zugrunde gehen miiBte. Die 
Neurofibrillen sind nicht eine spezifische, funktionelle Struktur der 
Nervenzelle, sondern der Ausdruck einer ebenso fiir die Gesamtheit 
aller tierischen Zellen geltenden Gesetzlichkeit“. Nach G o l d s c h m i d t  
geht die morphologische Ubereinstimmung der Neurofibrillen mit 
den Skelettfibrillen anderer Zellen so weit, daB A p a t h y  irrtiimlicher- 
weise die Skelettfibrillen der Blutegelmuskelzelle und die Fibrillen 
des Basalkegels der Flimmerzellen fiir Neurofibrillen gehalten habe. 
Von anderer Seite sind gewichtige Griinde dagegen geltend gemacht 
worden.

Sehen wir aber selbst von diesen Kontroversen ab, so ist 
immer noch das, was wir iiber die Fibrillen beim Menschen nach 
dem bisher Mitgeteilten ais feststehend ansehen diirfen, liickenhaft 
gegeniiber dem, was A p a t h y  fiir die Wirbellosen berichtet hat. 
Beim Regenwurm und Blutegel konnen isolierte Fibrillen von den 
sensorischen Zellen der Kórperoberflache bis in die extra- und 
intrazellularen Gitter der Ganglienknoten, und aus diesen zuriick 
bis in die Muskelzellen des Korpers verfolgt werden. Fiir die 
Wirbeltiere wissen wir dagegen nur von Fibrillen in den Ganglien­
zellen, und diese Fibrillen en  d i g e n  zum gróBten Teil da, wo der 
Zelleib endigt, an der AuBenflache und an der Spitze der Dendriten; 
nur ein kleiner Teil iiberschreitet die Grenze des Zellkórpers an 
der Spitze des Axons und ist ais Fibrillenbiindel eines Achsen- 
zylinders in eine Neryenfaser hinein, und durch diese hindurch bis 
dicht an motorische oder sensorische Endapparate bzw. bis in die 
Nahe anderer Ganglienzellen oder bis in entfernte graue Massen 
zu verfolgen.

Fiir den Streit um die Neuronenlehre, welcher gerade durch 
die Fibrillenbefunde herbeigefiihrt worden ist, ware es von aus- 
schlaggebender Bedeutung, zu wissen, was aus den intrazellularen 
und den Achsenzylinderfibrillen wird, ob und in welcher Weise die 
Fibrillen yerschiedener Zellen und Achsenzylinder in Yerbindung
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treten, und ob eine Kontinuitat der Fibrillen durch das ganze 
Nervensystem hindurch, wie A p a t h y  es fiir Wirbellose beschrieben 
hat, auch bei den hoheren Vertebraten nachweislich ist. Nach den 
der Neuronenlehre zugrunde liegenden Auffassungen splittern sich 
die Achsenzylinder an ihren Enden (wenn sie mit Mark umkleidet 
waren, nach Abwurf der Markscheide) in feine Aste auf1); diese 
Aste (Endbaumchen) treten an die Oberflache anderer Nervenzellen 
heran und ermóglichen so den Ubergang von Reizvorgangen. In 
welcher Weise und ob iiberhaupt in der grauen Substanz beim 
Menschen ein Austausch von Neurofibrillen zwischen solchen Nerven- 
endigungen und Nervenzellen stattfindet, beantworten verschiedene 
Forscher sehr verschieden. Die einen bestreiten das Vorkommen 
eines Ubertretens generell, die anderen haben es auf ihren Praparaten 
haufig oder aber nur gelegentlich gesehen; die einen schildern die 
histologischen Verhaltnisse dabei ais sehr einfach, die anderen ais 
recht kompliziert.

B e t h e  lehrt, daB die Ganglienzellen samt ihren Dendriten von 
Endaufsplitterungen herantretender Nervenfasern umgeben sind 
(Achsenzylinderhosen um die Zellen), und daB diese „Hosen“ eine 
weitverbreitete Einrichtung im Nervensystem darstellen. Von ihnen 
gehen feine kurze Faserchen auf die Zelle zu und bilden, der Zellober- 
flache dicht aufliegend, ein Netzwerk, in welchem B e t h e  ein echtes 
Fibrillengitter im Sinne Ap d t h y s  vermutet, um dann erst durch die 
oberflachlichen Schichten der Neryenzelle hindurch in die intrazellu- 
laren Fibrillen iiberzugehen. Diese fibrillaren Verbindungen zwischen 
Nervenfaserenden und Zellfibrillen sind farberisch nach B e t h e  nur 
schwer darzustellen und deshalb von ihm nur gelegentlich gesehen 
worden. Sehr viel leichter zur Anschauung zu bringen ist ein weit- 
verbreiteter Apparat, in welchen die feinen verbindenden Fibrillen 
und die anzunehmenden Gitter e i n g e b e t t e t  sind, die sogenannten 
Go l g i ne t ze .  Sie stellen ein relativ grobes anastomosierendes Balken- 
werk dar, das die Nervenzellen und dereń Dendriten allseitig in einer 
oder auch in mehreren Schichten umschlieBt2).

N i s s l  schlieBt sich der Be t h es ch e n  Auffassung von den Be-

1) S. die Kritik Ni s s l s  iiber die allgemeine Berechtigung dieser Auf­
fassung in: Die Neuronenlehre usw. Jena 1903, S. 378 ff.

2) Yon C a j a l  ais eine noch dem Zelleib angehOrige, unter der Zell- 
membran gelegene Schicht aufgefafit, von H e l d  ais gliOser Apparat gedeutet, 
ebenso von A d a m k i  e w i c z  (Ztschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych., Bd. LI,' 1919).

2*
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ziehungen der Neurofibrillen innerhalb der Nervenzellen zu den peri- 
zellularen und peridendritischen Golgischen Netzen an; er glaubt 
aber, daB diese Beziehungen nur bei gewissen Zellarten derartig 
einfach sind; nach seiner Auffassung enden die Achsenzylinder der 
Mehrzahl nach bereits recht weit entfernt von den Zellen, mit denen 
sie in Beziehung treten; sie bilden mit vielen anderen Nerfenfaser- 
enden zusammen ein „nervóses Grau“, d. h. einen „spezifisch ner- 
vosen, nicht zelligen Bestandteil der grauen Substanz“, der sich weit 
uber das Gebiet der G o l g i n e t z e  hinaus ausdehnt, der dem extra- 
zellularen Gitterwerk im Neuropil der Wirbellosen entsprechen wiirde, 
iiber dessen Bau wir aber nichts Genaues wissen, da es bisher nicht 
gelungen ist, ihn farberisch zur Darstellung zu bringen. DieExistenz 
eines solchen nervósen Graues fordert N i s s l  aus einer Reihe von 
tJberlegungen heraus und auf Grund yergleichend anatomischer und 
entwicklungsgeschichtlicher Daten.

Die Fibrillenbefunde im Neryensystem haben bei ihrem Be- 
kanntwerden lebhaftes Interesse hervorgerufen. Der Grund dafiir 
war der, daB der Nachweis der geschilderten Fibrillen von Anfang 
an ais Beweis gegen die Richtigkeit weitverbreiteter allgemeiner Vor- 
stellungen iiber den feineren Bau des Nervensystems angefiihrt wurde. 
Es sind das diejenigen Yorstellungen, welche sich im Lauf der letzten 
Jahrzehnte zu der sogenannten N e u r o n e n l e h r e 1) verdichtet hatten; 
die Neuronenlehre speziell war es, gegen die auf Grund der Fibrillen­
befunde der Kampf eroffnet wurde.

Selbst wenn sich jetzt herausstellt, daB die Neurofibrillen die- 
jenige Bedeutung nicht haben, die ihnen Ap a t h y ,  B e t h e  und ihre 
Anhanger zugesprochen haben, hat die Aufrollung der Frage das 
Gute gehabt, daB unsere Vorstellungen iiber den Bau der funktio- 
nierenden nervosen Elemente einer griindlichen Revision unterzogen 
worden sind und daB unser tatsachliches Wissen von ihnen genauer 
umschrieben worden ist.

Die Neuronenlehre ist ihrem Wesen nach eine anatomische 
Hypothese. Ihre Leitsatze lauten in praziser Form nach Ni s s l s  Zu-

1) Das Wort stammt von W a l d e y e r ,  1891.
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sammenfassung1): Alle Nervenfasern sind Auslaufer von Nerven- 
zellen; das ganze Nervensystem des Erwachsenen ist (abgesehen 
von den Hiillen und den Stiitzsubstanzen) ein vielfaches Neben- 
und Hintereinander von Neuronen, d. h. von Gebilden zellularer 
Dignitat, die stets aus Ganglienzelle, Achsenzylinder und dessen 
Endaufastelung bestehen; das ganze Nervensystem, soweit es fiir die 
spezifische Funktion in Betracht kommt, ist nichts weiter ais eine 
solche Summę von Neuronen. Eine Diskussion iiber die Berechti- 
gung der Lehre muB sich auf diese Satze beschranken; was dariiber 
hinausgeht, sind Zusatze, welche mit der Lehre an sich nichts zu 
tun haben.

Was sich auf Grund der bisherigen Fibrillenbefunde g e g e n  
die Neuronenlehre vorbringen laBt, ist leicht ersichtlich. A p a t h y s  
Schilderungen geben, falls seine Deutung von den Fibrillen, ais dem 
nervos Leitenden zutrifft, ein abgeschlossenes Bild von dem Nerven- 
system gewisser niederer, wirbelloser Tiere; von der Periphere zum 
Zentrum und wieder zuriick an die Peripherie verlaufen Fibrillen, 
welche nirgends an die Grenzen von Ganglienzellen gebunden sind. 
Von einem Aufbau aus hinter- und nebeneinander geschalteten „Neu- 
ronen“ kann bei diesen Tieren keine Rede sein. Was wir dagegen 
mit Hilfe der uns zur Zeit zur Verfiigung stehenden farbetechnischen 
Hilfsmittel in dieser Hinsicht bei den Vertebraten nachweisen konnen 
ist nicht liickenlos und nicht ausreichend fiir den zwingenden Beweis, 
daB die Neuronenlehre bei ihnen unannehmbar sei.

Mehr laBt sich zur Zeit rein histologisch nicht sagen. Jedoch 
ais man erst einmal angefangen hatte an der Berechtigung der 
Neuronenlehre zu zweifeln, hat man sich ins Gedachtnis zuriick- 
gerufen, auf welche anatomischen Tatsachen denn die Neuronenlehre 
sich stiitzt. Man hat sich erinnert, daB in Wirklichkeit niemals der 
Versuch gemacht worden ist, nachzuweisen, daB, wie die Neuronen­
lehre verlangt, iiberall das Verhaltnis: Zelle -j -  Nervenfaser - j -  End- 
baumchen existiere, daB jede Nervenfaser aus einer Zelle entstehe, 
daB Zelle -f- Faser -j- Endbaumchen die einzigen Konstituentien des 
Nervensystems bilden und daB jede Nervenzelle einen Achsenzylinder­
fortsatz habe (N issl). Man hat lediglich einzelne Befunde in diesem 
Sinne verallgemeinert; immer und immer wieder wird ais Typus 
auf die motorischen Bahnen verwiesen; aber auch die Apithyschen

1) S. hierzu und fur vieles von dem folgenden die Ausfiihrungen N i s s l s
in seinem Buche „Die Neuronenlehre und ihre Anhanger“, Jena, G, Fischer, 1903.
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Bilder bei Wiirmern zeigen, daB bei dem motorischen Teil der 
Fibrillenbahnen, aber gerade n u r  bei ihm, Verhaltnisse existieren, 
die dem Schema der Neuronenlehre sich stark nahern. Sodann ist 
darauf hingewiesen worden, daB die stets ais eine der wesentlichsten 
Stiitzen fiir die Neuronenlehre geltenden entwicklungsgeschichtlichen 
Daten von H is  in ihrer Bedeutung iiberschatzt worden sind. H is  
hat 'das Auswachsen von Achsenzylindern aus Ganglienzellen nur 
fiir eine ganz bestimmte Zellart (Vorderhornzellen des Riickenmarkes) 
und obenein von dieser nur fiir die in einer bestimmten, sehr friihen 
fotalen Entwicklungsstufe yorhandenen Elemente wahrscheinlich ge­
macht; die Behauptung, daB alle Achsenzylinder im ganzen Nerven- 
system dieselbe Entstehung haben, ist eine Verallgemeinerung, die 
sich nicht auf ausreichende Erfahrungen stiitzt; das ist unter der 
Herrschaft der Neuronenlehre vergessen worden.

Eine Reihe von Forschern, welche diese Einwendungen ais be- 
rechtigt anerkennt, fiihrt ais letzte Stiitze der Neuronenlehre in der 
Regel Tatsachen aus der klinischen Erfahrung sowie aus der nor- 
malen und pathologischen Faseranatomie an, die ohne diese Lehre 
nicht erklarbar seien. Das bedeutet jedoch eine Verkennung der 
Fragen, welche fiir den Streit um die Neuronenlehre wesentlich 
i>ind. Die Gesamtheit unserer Kenntnisse in der Neuropathologie 
und der Faseranatomie hat mit dem Kern der Neuronenlehre nicht 
das mindeste zu tun, ihre Tatsachen konnen ebensowenig fiir wie 
gegen diese Lehre in ihrem Kern verwertet werden. Was davon 
in Betracht kommt und geltend gemacht zu werden pflegt, ist, daB 
von gewissen Gebieten der grauen Rinde, der subkortikalen Ganglien 
und des Riickenmarkes mehr oder weniger geschlossen yerlaufende 
markbekleidete Fasermassen (Biindel, Systeme) ausgehen, nach kiir- 
zerem oder langerem Verauf in andere graue Massen eintreten und 
in ihnen ihre Markscheiden verlieren, ferner, daB bei Zerstorung der 
Ursprungsmassen oder der Fasersysteme an beliebiger Stelle sekun- 
dare Degenerationen in stets der gleichen Riclitung eintreten, und 
daB dann die klinischen Erscheinungen immer dieselben sind, ganz 
gleich an welcher Stelle eines solchen zusammengehorigen Komplexes 
von grauer Masse und Fasersystem die Zerstorung stattgefunden 
hat. An der Existenz geschlossen verlaufender Faserbiindel und an 
dem funktionellen, nutritiven und trophischen EinfluB bestimmter 
grauer Massen auf bestimmte Fasersysteme zweifelt kein Gegner 
der Neuronenlehre. Das alles hat aber auch mit der Neuronenlehre
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nichts zu tun; sie behauptet, daB alle Elemente jeden solchen Kom- 
plexes Neurone sind, d. h. daB jede seiner Fasern aus einer be- 
stimmten Nervenzelle der grauen Ursprungsschicht entspringt und 
mit einem Endbaumchen an einem Nervenzellelement eines anderen 
grauen Kernes endigt. Das kann jedoch niemals mit Hilfe von 
Markfaserpraparaten und durch Verfolgung sekundarer Degenerationen 
bewiesen werden. Ja, wenn wir imstande waren, e i n z e l n e  Zellen 
einer grauen Masse oder einzelne Fasern eines Biindels isoliert zu 
zerstóren, dann wiirde es yielleicht moglich sein, auf Grund sekundarer 
Degenerationen naheres iiber die Beziehungen zwischen einzelnen 
Zellen und einzelnen Fasern auszusagen; jedoch wir konnen immer 
n u r  erhebliche Teile einer grauen Masse zerstóren, d. h. in diesem 
Falle einen Komplex von Zellen - j -  den umstrittenen sie umgebenden 
interzellularen Fibrillengittern, und wenn wir einen solchen „Herd“ 
degenerierte Nervenfasern verlassen sehen, oder wenn umgekehrt 
nach Durchschneidung eines Biindels bestimmte Nervenzellkomplexe 
krankhafte Veranderungen aufweisen, so konnen wir aus solchen 
Befunden niemals den Beweis erbringen, daB jede der degenerierten 
Fasern die d i r e k t e  Fortsetzung einer der erkrankten Nervenzellen 
ist, und daB zweitens jede dieser Fasern an einer Nervenzelle einer 
anderen grauen Masse endet.

Dasselbe gilt fiir die von Vermittlern zwischen Anhangern und 
Gegnern der Neuronenlehre geltend gemachte Einschrankung, daB 
z war die histologische Einheit des Neurons beim Erwachsenen nicht 
mehr aufrecht zu erhalten sei, daB aber der Nervenzelle im post- 
fótalen Leben noch ein trophischer oder nutritiver Einflufi auf die 
Nervenfaser zukomme. Wir konnen durch pathologische Fest- 
stellungen stets nur den EinfluB einer grauen Masse auf Faserbiindel, 
nicht den einer einzelnen Zelle auf eine einzelne Faser beweisen oder 
bestreiten, aber gerade letzteres ware notig, wenn wir patholo­
gische Erfahrungen zugunsten oder zuungunsten der Neuronenlehre 
yerwerten wollen.

AU das laBt zweifellos erkennen, daB bei der Diskussion um 
den Kern der Neuronenlehre die Gesamtheit unsers derzeitigen faser- 
anatomischen Wissens und die Kenntnisse von den sekundaren De­
generationen weiBer Strange im Nervensystem auBer Betracht bleiben 
miissen, daB sie von der Frage: Neuronenlehre oder kontinuierliche 
Fibrillen iiberhaupt nicht beriihrt werden. Die Neuronenlehre ist 
eben eine anatomische Hypothese, dereń Berechtigung nur die Histo-
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logie nachweisen kann, fiir die Klinik und die Deutung des Experi- 
mentes ist sie belanglos. Was klinisch, experimentell und faser- 
anatomisch feststeht, ist, daB das Nervensystem aus einer Summę 
von nicht immer scharf abgegrenzten Komplexen, bestehend aus 
grauer Ursprungsmasse und Fasersystem oder -biindel sich zusammen- 
setzt, von denen das letztere sich mit Teilen einer anderen grauen 
Masse in Verbindung setzt. Mehr wissen wir nicht. Wollen wir 
fur diese Komplexe ein Wort zur Yerfugung haben, so mogen wir 
es etwa ein Neural oder sonst wie nennen, miissen uns aber klar 
bleiben, daB ein solches „Neural“ nicht eine bloBe Summę, ein 
Nebeneinander von Neuronen im Sinne der Neuronenlehre ist, daB 
wir vielmehr in Wirklichkeit nichts dariiber wissen, wie innerhalb 
des Neurals die histologischen Beziehungen aller Zellen zu allen 
Fasern sich gestalten. Damit haben wir einen den Tatsachen in 
jeder Beziehung entsprechenden Begriff, wahrend die Neuronenlehre 
eine Hypothese ist, der ausreichende anatomische Tatsachen nicht 
zugrunde gelegt werden konnen. Es ist dann auch nicht notig, wie 
es geschehen ist, die Neuronenlehre z war ais falsch anzuerkennen, 
aber trotzdem ihren literarischen W ert zu betonen und sie ais Schema 
fur den Unterricht beibehalten zu wollen.
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Dritte Yorlesung.

Nervenfasern. — Neuroglia.

Neben den Ganglienzellen stellen einen wichtigen Bestandteil 
des Neryensystems die N e r v e n f a s e r n  dar. Sie bilden, durch 
Bindegewebe zu Biindeln zusammengehalten, die peripheren Nerven 
des Kórpers, sie machen in den Zentralorganen die weiBen Massen 
und weiBen Strange aus, sie dringen aber auch, einzeln oder in 
Biindeln, iiberall in die grauen Massen ein.

An der Nervenfaser unterscheidet man einen zentral gelegenen 
kontinuierlichen Strang, den Achsenzylinder, und die diesen umgebenden 
Hiillen; an den Hiillen wird wiederum unterschieden die Markscheide 
und die sogenannte Schwannsche Scheide. Den fiir die Funktion 
der Nervenfaser wesentlichsten Bestandteil stellt der Achsenzylinder 
dar; die Markscheide kann fehlen, z. B. bei den marklosen Fasern 
des Sympathikus, die Schwannsche Scheide kann fehlen, so bei allen 
Markfasern der Zentralorgane, und wahrscheinlich konnen auch beide 
fehlen (sogenannte nackte Achsenzylinder an den Orten der End- 
yerastelungen von Nervenfasern in den grauen Massen); die peri­
pheren Nervenfasern besitzen sowohl eine Markscheide wie eine 
Schwannsche Scheide.

Der Achsenzylinder besteht, wie wir in der vorigen Vorlesung 
gehort haben, aus einem Biindel wahrscheinlich ununterbrochen 
und isoliert verlaufender Neurofibrillen, welche in ein Plasma ein- 
gebettet sind1).

Nach der Neuronentheorie ist jeder Achsenzylinder die direkte 
Fortsetzung einer Ganglienzelle. Fiir die motorischen Nervenfasern 
trifft das nachweislich oft, wenn nicht regęlmaBig, zu; auch bei den

1) Zur Darstellung der Achsenzylinderfibrillen ist Vorbehandlung mit Os- 
miumsaure wichtig. Bei Anwendung anderer Fiiierungsmittel schrumpfen die 
Fibrillen zu einem anscbeinend soliden Strang zueammen (B ethe).
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von Ap a t h y  untersuchten niederen Tieren treten die dieken moto­
rischen Fibrillen aus dem Stielfortsatz je einer motorischen Ganglien- 
zelle heraus und verlaufen ohne Unterbrechung und ohne weitere 
Gitterbildung bis zu den motorischen Endapparaten an der Korper- 
peripherie. Ob aber auch alle anderen Achsenzylinder, und ins- 
besondere die der sensiblen Nervenfasern im Nervensystem hóherer 
Tiere, stets direkte Auslaufer einer bestimmten Ganglienzelle sind, 
ist nicht erwiesen.

Die Hullen m&rkhaltiger Nervenfasern innerhalb der Zentral- 
organe zeigen in einigen wichtigen Punkten ein wesentlich ver- 
schiedenes Verhalten von denen peripherer Nerven. Die ersteren 
besitzen die sogenannte Schwannsche Scheide nicht, und ihre Mark- 
umkleidung stellt ein ununterbrochenes Rohr dar; dagegen ist die 
Markscheide der peripheren Nerven in regelmaBigen Abstanden unter- 
brochen (Ranviersche Schnurringe) und sie besitzt nach aufien die 
ais Schwannsche Scheide bezeichnete feine Htille, welche je zwischen 
zwei Schnurringen einen Kern aufweist.

Von groben physiologischen Unterschieden wissen wir ferner, 
daB die peripheren Nerven eine ausgezeichnete Regenerationsfahigkeit 
besitzen, daB diese dagegen bei den zentralen Fasern fehlt oder 
gering ist.

Durchschneidet man einen peripheren Nerven, so gehen nach 
dem Wallerschen Gesetz von der Durchschneidungsstelle an die 
zentrifugalen Abschnitte seiner Fasern zugrunde, sie degenerieren 
sekundar, wie die alte Bezeichnung lautet; Achsenzylinder und Mark­
scheiden zerfallen, dagegen bleiben die sogenannten Schwannschen 
Scheidenkerne erhalten, sie fangen an zu wuchern, ein Teil der ge- 
wucherten Elemente wird zu Kornchenzellen und dient zum Fort- 
schaffen der Zerfallsprodukte, der andere Teil legt sich zu Zell- 
bandern hintereinander; in diesen Bandera erscheint dann der neue, 
regenerierte Achsenzylinder mit einer Markscheide. Uber die Art, 
wie dieser neue Achsenzylinder sich bildet, stehen sich zwei Meinungen 
gegeniiber1). Die einen Autoren behaupten, daB der erhalten ge- 
bliebene und angeblich stets mit einer Ganglienzelle in direktem 
Zusammenhang stehende zentripetale Teil des alten Achsenzylinders 
auswachse, sich langs des Weges, der durch die Schwannschen 
Scheidenkerne bezeichnet sei, vorschiebe und sich gleichzeitig oder

1) Vgl. z. B. E d i n g e r  (Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde, Bd. LVIII,
1918), der selber einen vermittelnden Standpunkt einnimmt.
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spater mit neuen Hiillen umkleide. Die anderen lassen den Achsen­
zylinder „diskontinuierlich“ entstehen, sie sehen in den sogenannten 
Schwannschen Scheidenzellen die Matrix des neuen Achsenzylinders; 
jede der bandformig sich hintereinanderreihenden Zellen b i l d e t  in 
ihrem Innern Fibrillen; diese Fibrillen stoBen aneinander und stellen 
so erst sekundar eine Kontinuitat h e r1). Fiir die Fasern des zentralen 
Nervensystems versagt diese Untersuchungsmethode, da die Regene- 
ration zentraler Fasern nach vorausgehender Zerstorung und sekun­
darer Degeneration ausbleibt2).

Interessante und wichtige Mitteilungen iiber den Bau der p e r i -  
p h e r e n  Nervenfasern hat R e i c h 5) gemacht. Nach seinen Unter- 
suchungen an normalen Nerven Erwachsener ist anzunehmen, daB 
die gesamten Hiillen je  eines Stiickes Nervenfaser zwischen zwei 
Ranvierschen Schniirringen ein hochkompliziertes, aber einheitliches 
Gebilde zellularer Dignitat darstellen. Der Kern dieses Gebildes ist 
der sogenannte Schwannsche Scheidenkern des betreffenden Faser- 
segments; dieser Kern liegt in einem Kliimpchen Protoplasma, das 
sich kontinuierlich in die sogenannte Schwannsche Scheide fortsetzt, 
die das ganze zellige Gebilde wie eine Zellmembran einliiillt; von 
der Membran gehen trichterformige Septen nach innen zu ab; sie 
vereinigen sich wieder axial, dort wo der Achsenzylinder liegt, zu 
einer einheitlichen Masse; wahrscheinlich wird auch das Plasma, in 
welches die einzelnen Achsenzylinderfibrillen eingebettet sind, von 
dieser Masse gebildet; die Raume zwischen den Septen, welche auBen 
in die „Schwannsche Scheide“, innen in das Achsenzylinderplasma 
iibergehen, werden von Myelinsubstanz angefiillt, einer Masse, die 
in ihrer Gesamtheit bisher ais zweite selbstandige Hiille der Nerven 
(Markscheide) neben der Schwannschen Scheide angefaBt wurde (s. 
Fig. 17). Der periphere Nerv wiirde nach diesen Untersuchungen 
auch noch beim Erwachsenen aus einer Kette von zelligen Gebilden

1) Beziiglich der embryonalen Genese stehen sich dieselben zwei An- 
schauungen uber die Entstehung des Achsenzylinders gegeniiber.

2) Vgl. dazu Ko i c h i  Mi y a k e ,  Arbeiten aus dem Obers te i ner schen In- 
stitut, Bd. XIV, 1908. Jedoch treten B i e l s c h o w s k y  (Joum. f. Psychol. u. 
Neurol., Bd. XIV, 1909) und andere energisch fiir die RegenerationsfShigkeit 
sentraler Nervenfasern ein; nur seien diese Regenerationen nicht planmaBig, 
sondem planlos und verworren, so dafi es nicht zu einer Wiederherstellung der 
alten Bahnen und damit auch nicht zur Wiederherstellung der Funktion komme.

3) Re i c h ,  Journ. f. Psychol. u. Neurol., f5d. VIII, 1907. Ahnlich sind
die Angaben von N e m i l o f f ,  Arch. f. mikroskop. Anatomie 1908.
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(Sckwannschen Zellen) bestehen, die mit ihren Schmalseiten anein- 
ander stoBen, und nur die Fibrillen des Achsenzylinders wiirden ein 
Kontinuum darstellen, das diese Zellkette durchlauft. Entsprechende 
Angaben finden wir bereits friiher bei R a n v i e r ,  A p a t h y  (fiir 
Wirbellose) und bei anderen Untersuchern. S t r a n s k y 1) hat die 
Kerne der Schwannschen Scheide definiert ais die Proliferations- 
stelle jener zylindrischen Hohlróhrchenzelle, die ais Schwannsche 
Scheide von einem Schniirringe zum anderen reicht, dort direkt 
an die Nachbarzelle stoBt und mit ihr zu einer siebformigen Platte 
verschmilzt, durch die der Achsenzylinder mit seinen Fibrillen hin- 
durchbricht Die Struktur der Markscheide gestaltet sich nach Do i -  
n i k o w 2) demnach folgendermaBen: Das Plasma der Schwannschen 
Zelle besteht aus einem dichter gebauten perinuklearen Hof mit 
einem lockeren Wabenwerk, das die Markscheide eines interannularen 
Segments in seiner ganzen Ausdehnung durchdringt und in seinen 
Maschen das Nervenmark enthalt. Das aufierst zarte Maschenwerk 
dieses Geriistes wird durch dickere Balken verstarkt, das sind u. a. 
die zur Achsenzylinderoberflache schrag ziehenden trichterformigen 
Gebilde.

RegelinaBig sind in kleinen Mengen im Nerven zu finden die 
E l z h o l z s c h e n  K o r p e r c h e n ,  die an Marchipraparaten sich durch 
ihre tiefdunkle Farbę abheben, rundę Gestalt und die Grofie kleiner 
Lymphozyten haben. Sie entstehen auf Kosten der Markscheiden, 
sind Fettkugeln und der Ausdruck des normalen Stoffwechsels der 
Markscheide. Ihre Haufung ist der Indikator fiir pathologische Vor- 
gange. Im Protoplasma der Schwannschen Zellen trifft man klei- 
nere solcher Kiigelchen und die protagonartigen Granula von Reich.

Fiir die Nervenfasern der Z e n t r a l o r g a n e  ist die entwick- 
lungsgeschichtliche Entstehung aus hintereinandergereihten Zellen 
gleichfalls ofter behauptet worden. Es haben sich namentlich italie- 
nische Autoren mit der Frage beschaftigt. U. a. hat F r a g n i t o  
bei Hiihnerembryonen von 12 bis 18 Tagen an Stelle der spateren 
Nervenfasern Ketten von langgestreckten Zellen mit je  einem Kern 
gesehen; er hat diese kernhaltigen Spindeln bis in den Achsen­
zylinderfortsatz von Ganglienzellen, und auch noch in den Zelleib

1) S t r a n s k y ,  Journ. f. Psychol. u. Neurol., Bd. I, 1903.
2) Eingehende Darstellung des Baues der peripheren Neryenfaser (mit

Literatur) bei D o i n i k o w  (Histol. u. histopathol. Arb. von Nissl u. Alzheimer, 
Bd. IV, 1911), der zentralen bei J a ko b ,  ebenda, Bd. V, 1912.

www.dlibra.wum.edu.pl



— 29 —

hinein, verfolgen konnen. Wahrscheinlich unterscheiden sich aber 
die zentralen von den peripheren Nervenfasern dadurch, daB bei 
ersteren die die Nervenfaser bildenden Zellen spater vollkommen zu 
einem Strange miteinander verschmelzen, daB ihre Kerne zugrunde 
gehen, und daB eine auBere Hiille (bei den peripheren Nerven ais 
Schwannsche Scheide bezeichnet) nicht erhalten bleibt.

R e i c h  vermutet, daB móglicherweise ein Teil der Gliazellen 
besonders enge Beziehungen zu den Nervenfasern im Zentralorgan 
habe, und daB die Kerne dieser Gliaelemente in gewissem Sinne 
Analoga der sogenannten Schwannschen Scheidenkerne der peripheren 
Nerven darstellen. Nach P a l a d i n o  und H e l d  (s. J a k o b )  sind 
die Markscheiden des zentralen Nervensystems nicht nur allseitig 
von protoplasmatischen Gliazellfortsatzen umgeben, sondern wahr­
scheinlich dringen auch feine Protoplasmafaden der Glia in die Maschen 
der Markscheiden und durch sie hindurch bis an den Achsenzylinder 
vor; um ihn bilden sie streckenweis Schnurringe. Im  Zusammenhang 
damit wird angenommen, daB iiberhaupt die Bildung des Markes der 
zentralen Fasern eine Funktion der Neuroglia sei, ebenso wie die 
der peripheren eine Funktion der Schwannschen Zellen ist, und daB 
das Nervenfaserprotoplasma unmittelbar in die Protoplasmastrukturen 
der Glia eingebettet ist.

Ais SchluBglied dieser Reihe neuer Befunde fiigt sich die An- 
gabe von H e l d  an, daB die bis dahin fiir bindegewebiger Natur 
gehaltenen Schwannschen Zellen sich aus Zellen bilden, welche aus 
dem Medullarrohr vordringen, daB sie ausgewanderte Gliazellen, also 
Elemente ektodermaler Herkunft sind; er vergleicht die Schwann­
schen Scheiden mit den Gliagrenzhauten des zentralen Nervensystems. 
Ihnen liegt auBen eng das bindegewebige Endoneurium auf. Das 
wiirde im Zusammenhang mit dem vorher Gesagten bedeuten, daB 
auch beim peripheren Nerven nicht nur die Achsenzylinder, sondern 
auch die samtlichen Hiillen Abkommlinge des auBeren Keimblattes 
sind, wie das gesamte Zentralneryensystem.

Ganglienzellen, Nervenfasern und die sie verkniipfenden fibril- 
laren Apparate machen die spezifischen funktionierenden Teile des 
Nervensystems aus. Diese Teile sind eingelagert in ein Stiitzgewebe.
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Von den ubrigen Kóiperorganen wissen wir, daB ihre Stiitz- 
gewebe mesodermaler Herkunft sind. Das Nervensystem verhalt sich 
darin anders, es besitzt eine eigene ektodermale Stiitzsubstanz, die 
N e u r o g l i a ,  den Nervenkitt. Spezifisches Nervengewebe und Neuro- 
glia stammen aus einer gemeinsamen Anlage, dem Ektoderm, und 
trennen sich in der Entwicklung erst spat voneinander. Eine Folgę 
dieser spaten Trennung sind dauernde sehr enge Beziehungen 
zwischen beiden. Das Nervensystem enthalt auBerdem noch echtes 
mesodermales Bindegewebe, aber, abgeselien von den auBeren Hiillen 
(Dura mater, Pia mater, Hiillen der peripheren Nerven), nur in 
sparlichen Mengen, und stets nur in Begleitung des BlutgefaB- 
systems.

tjber das Wesen und iiber das Verhalten der Neuroglia haben 
wir erst sehr allmahlich genauere Kenntnisse erlangt. Die Einsicht, 
daB sie in ihrer Gesamtheit ein Gewebe ektodermalen Ursprunges 
darstellt, ist nur miihsam erworben worden. Der gewichtigste Gegner 
dieser Auffassung, H i s ,  hat erst kurz vor seinem Tode (1904) die 
rein ektodermale Herkunft der Glia zugegeben. Bis gegen Ende 
vorigen Jahrhunderts herrschte iiber das Neuroglia „eine jeder Be- 
schreibung spottende Verwirrung“ ( N i s s l ) 1); man war nicht imstande, 
die Kerne mancher Gliazellen und gewisser Ganglienzellen zu unter­
scheiden, man faBte yiele der anscheinend „freien“ Gliakerne ais 
Lymphkórperchen auf usf.; Reste dieser Verwirrung treffen wir noch 
jetzt iiberall in der Literatur.

Prazisere Vorstellungen gewann man zuerst mit Hilfe von 
Golgibildern. Silberimpragnationspraparate zeigen einen groBen Teil 
der Glia ais isolierte Zelleinheiten, dereń jede ein spinnenformiges 
zelliges Gebilde mit langeren oder kiirzeren vom Zelleib ausstrahlenden 
Fortsatzen darstellt; die Fortsatze sind oft recht lang und bilden 
dann Geflechte (Fig. 18). Auf Grund solcher Praparate bildete sich 
die Vorstellung, daB die gesamte Glia aus abgegrenzten Zellen und 
dereń zahlreichen sich iiberschneidenden und verflechtenden proto- 
plasmatischen Fortsatzen, aus nichts weiter, besteht.

Etwas ganzNeues bedeutete demgegeniiber dieLehre W e i g e r t s

1) S. Geschichtliches iiber die Glia bei N i s s l ,  Histol. u. histopathol. Ar- 
beiten, Bd. I; He l d ,  Abhandl. der math.-phys. Klasse der Kdnigl. Sachs. Ges. 
der Wissensch., Bd. XXVIII, 1903: E i s a t h ,  Monatsschr. f. Psychol. u. Neurol.. 
Bd. XX, 1906.
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von der Glia1). E r wies mit Hilfe einer spezifischen Farbmethode 
nach, dafi es selbstandige Gliafasern (Gliafibrillen) gibt, die von 
den Gliazelleibern gebildet werden, aber von ihnen c h e m i s c h  
d i f f e r e n z i e r t  sind und sich deshalb elektiv farberisch darstellen 
lassen (Fig. 19). E r yertrat ferner mit Nachdruck die Lehre, dafi 
diese chemisch differenzierten Fibrillen in fertigem Zustande von 
den Zellen r a u m l i c h  g e t r e n n t  seien, dafi sie aufierhalb des 
Leibes der Zellen liegen, also eine echte Interzellularsubstanz dar­
stellen. Die Fibrillen geraten nach ihrer Bildung zum Teil weit ab 
von ihren Ursprungszellen, zum Teil liegen sie ihnen noch an und 
ziehen dann mit Vorliebe in scharfen Bogen, dereń Scheitel dem 
Kern der Gliazellen zugerichtet sind, an ihnen vortiber.

W e i g e r t lehrte, dafi die alteren Farbemethoden nur dadurch, 
dafi sie Zelleib und Fasern der Glia in gleicher Weise farben bzw. 
impragnieren, die bekannten Sternbilder (Kurzstrahler, Langstrahler) 
vortauschen. Die spezifischen Gliafasern sind nach W e i g e r t s  
Deutung nicht Auslaufer der Zelleiber, sondern sie ziehen, chemisch 
differenziert und raumlich getrennt, an ihnen vorbei. Es sind glatte, 
eigentiimlich starre, stets ungeteilt verlaufende und nie anastomo- 
sierende Gebilde.

Diese neue Lehre forderte eine Trennung des fertigen Glia- 
gewebes in zwei Bestandteile, raumlich begrenzte Gliazellen und 
von diesen Zellen losgeloste interzellulare Fasern. Ein Vergleich der 
verschiedenen Abschnitte des Zentralnervensystems ergab W e ig e rt,  
dafi die Zellen iiberall ziemlich gleichmafiig, die Fasern aber sehr 
ungleichmafiig verteilt sind; unter dem Epithel der Ventrikel und 
des Zentralkanals liegt stets eine dicke Schicht sehr eng verwebter 
Neurogliafasern, ebenso weisen die aufieren Oberflachen des Zentral- 
nerven systems eine Verdichtung der Neuroglia auf, desgleichen alle 
Partien des Gewebes, die an Blutgefafie angrenzen; im Innern, in 
der grauen und in der weifien Substanz, ist die Zahl und die Masse 
der Gliafasern an yerschiedenen Stellen sehr verschieden; in der 
Grofihirnrinde beispielsweise findet sich stets ein schmales aber dichtes 
Geflecht an der Oberflache unter der Pia, von ihr aus strahlen Glia­
fasern in die Tiefe, werden aber immer sparlicher, so dafi in den 
untersten Schichten auf weite Streckeil Gliafasern iiberhaupt nicht

1) We i g e r t ,  Beitrage zur Kenntnis der normalen menschlichen Neuro­
glia, 1895, Frankfurt a. M.
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zu finden sind, und erst in der Marksubstanz tritt wieder ein reiches 
Neurogliageflecht hervor i).

W e i g e r t s  Arbeit iiber die Neuroglia ist von grundlegender 
Bedeutung, sie hat unsere Kenntnisse vom feineren Bau der Zentral- 
organe wesentlich bereichert. Leider hat die Methode der Dar- 
stellung der Gliafibrillen eine Reihe von Unvollkommenheiten, welche 
W e i g e r t  trotz aller Bemiihungen zu beseitigen nicht gegliickt ist. 
Die Methode ist launenhaft, sie gelingt auch dem Geiibten haufig nicht, 
ohne daB es móglich ware, den Grund dafiir einzusehen; besonders 
oft versagt sie fiir die GroBhirnrinde, namentlich dann, wenn eine 
pathologische Vermehrung der Fasern nicht vorliegt; sie yersagt ferner 
regelmaBig bei T ieren1).

Nach W e i g e r t s  Veróffentlichung hat es an Einwanden gegen 
seine Auffassung vom Bau der Neuroglia nicht gefehlt. Man hat 
vor allem geltend gemacht, daB seine Methode nicht alles Gliose 
zur Anschauung bringe, daB sie auBer den Kernen nur bestimmte, 
in einer bestimmten Entwicklungsstufe befindliche Gebilde mit be- 
stimmten chemischen Eigenschaften (die spezifischen Gliafibrillen) 
elektiv darstelle, daB sie den Zelleib nur andeutungsweise erkennen 
lasse, und daB W e i g e r t  nur durch einseitige Betonung der Kerne 
und der Fibrillen, und durch Vernachlassigung des protoplasmatischen 
Teiles der Glia zu seiner Auffassung von der raumlichen Trennung 
der Gliafasern und der Gliazellen gelangt sei.

Diese Einwande bezeichnen die Richtung, in welcher die Lehre 
von der Neuroglia sich n a c h  W e i g e r t  hauptsachlich weiter ent- 
wickelt hat.

Die wichtigsten dieser spateren Arbeiten auf dem Gebiete der 
normalen Histologie der Glia sind die von H e l d 3). H e l d  schlieBt 
sich der Schilderung W e i g e r t s  von der Gestalt und von dem 
farberischen Verhalten der Gliafibrillen in allen Punkten an, er be- 
streitet aber die Berechtigung, diese Fibrillen ais eine echte Inter- 
zellularsubstanz zu deuten, d. h. er erkennt ihre chemische Differen-

1) We i g e r t ,  1. c. S. 136 ff., S. 172.
2) Ygl. Er i k  Mul l e r ,  Archiv f. mikroskop. Anatomie u. Entw.-Gesch.,

Bd. LV, 1899.
3) Ha n s  He l d ,  Uber den Bau der Neuroglia usw. Abhandl. der math.-

phys. Klasse der Kflnigl. Sachs. Ges. der Wissensch., Bd. XXVIII, 1903. — Die 
Neuroglia marginalia usw. Monatsschr. f. Psychiatrie u. Neurol., Bd. XXVI, 1909.
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zierung vora Gliazelleibe an, stellt jedoch ihre raumliclie Trennung 
vom Zelleibe in Abrede.

H e l d  hat sich im Gegensatz zu W e i g e r t bemiiht, nicht nur 
die Kerne und die Fibrillen zu farben, sondern gerade das Protoplasma 
der Glia iiberall móglichst vollstandig zur Darstellung zu bringen. 
Solche Praparate sind es, die ihn zu einer wesentlich anderen Auf- 
fassung vom Bau des gesamten gliosen Apparates gefiihrt haben. 
Diese Auffassung gipfelt darin, daB die Glia ein weitverzweigtes und 
verasteltes aber zusammenhangendes s y n z y t i a l e s  Maschen werk aus 
protoplasmatischer Substanz darstellt, welches die funktionierenden 
Teile des zentralen Nervengewebes einhiillt und alle Liicken zwischen 
ihnen ausfiillt; in die Knotenpunkte dieses Maschen werkes sind Kerne 
eingelagert, und zur Versteifung des Ganzen dienen, im Protoplasma 
gelegen, nicht auBerhalb desselben, die spezifischen von W e i g e r t  
dargestellten Fibrillen.

Die Auffassung H e l d s  von dem synzytialen Charakter des 
Gliagewebes schliefit sich in vieler Hinsicht entwicklungsgeschicht- 
lichen Einzelheiten eng an, dereń Kenntnis wir in erster Linie H i s 1) 
verdanken. Die undurchbrochene, sich zu einem Rohr schlieflende 
Platte von dichtgedrangten Zellen, welche die erste Anlage des 
Zentralnervensystems beim Embryo darstellt, lockert sich, wie H is  
angibt, sehr bald; bereits in der 2. Woche findet sich an ihrer Stelle 
das sogenannte Markgeriist (Myelospongium), d. h. ein zusammen­
hangendes wabiges Protoplasmanetzwerk, das sich aufien und innen 
zu einer Membrana limitans (externa und interna) schlieBt, und in 
welches annahernd radiar gestellte Kerne eingelagert sind. DiesMark- 
geriist erlialt sich ais bleibender Bestandteil der spateren Neuroglia; 
dazu treten aber durch Teilung sich bildende, iiber den ganzen 
Querschnitt verstreute Elemente (Sternzellen von Deiters), die mit 
den Markgeriistkernen und untereinander gleichfalls in synzytialem 
Zusammenhang bleiben; von den Myelospongiumkernen wird die 
innere Schicht zum Ependym. In einem noch spateren Stadium tritt 
dann die Sonderung der zelligen Elemente in Spongioblasten und 
Neuroblasten ein; erstere werden zu Gliazellen, letztere zu Nerven- 
zellen.

Diesen entwicklungsgeschichtlich v o n H i s  erwiesenen synzytialen 
Charakter behalt nun die Glia nach H e l d s  Befunden dauernd bei.

1) S. dessen letzte Arbeit uber das Nervengewebe: Die Entwicklung des
menschlichen Gehirns wahrend der ersten Monate, Leipzig 1904.

S c h r ó d e r ,  Histologie und Histopathologie. 2. Aufl. 3
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Die Ver&stelungen der Zelleiber bilden untereinander ein Maschen- 
werk: die Anastomosen sind an manchen Stellen sehr vielfach und 
innig, an anderen lockerer, oder auch nur ais sehr feine Protoplasma- 
iiberzuge von Fibrillen erkennbar. Die Weigertschen Fibrillen selber 
dienen „zur Versteifung“ des Maschenwerkes, sie sind dem Glia- 
protoplasma e i n g e l a g e r t ,  und auch im fertigen Zustande nicht 
raumlich von ihm emanzipiert (Fig. 21); gelegentlich hat H e l d  auf 
seinen Praparaten streckenweise an Gliafibrillen einen protoplasma- 
tischen Uberzug nicht entdecken konnen, jedoch hat er sich nie 
davon iiberzeugen konnen, daB solche Fibrillen in ihrer ganzen Aus- 
dehnung frei waren, yielmehr hat er sie zumeist irgendwo in das 
protoplasmatische Gliaretikulum eintauchen sehen. Ein groBer Teil 
der spezifischen Fibrillen liegt in den Protoplasmaanhaufungen um 
die Kerne, ein anderer Teil liegt weit davon ab in dem unregel- 
mafiigen protoplasmatischenMaschenwerk; durchaus nicht selten ziehen 
dabei Fibrillen durch mehrere Zellanteile, sie gehóren nicht immer 
nur einer Zelle an.

H e l d  unterscheidet faserlose, faserarme und faserreiche Glia­
zellen; einen sehr haufigen Typus der faserhaltigen Zellen stellt der 
Typus der radiargefaserten dar, der nach H e l d  dann entsteht, wenn 
zahlreiche Fibrillen aus langen Fortsatzen von Gliazellen durch die 
Gegend um den Kern und dann wieder in einen anderen Fortsatz 
hinaus ziehen. Solche Elemente erscheinen bei Anwendung von Silber- 
inkrustationsverfahren (Golgi )  ais die bekannten Astrozyten, sie er­
scheinen auf Weigertpraparaten infolge von Fortdifferenzierung des 
groBten Teiles des Protoplasmas ais die von W e i g e r t  beschriebenen 
Typen, bei welchen Fibrillen in groBerer Zahl bogenfSrmig an dem 
Kern vorbeiziehen. Auch alle spateren farberischen Darstellungen 
der Neuroglia ( E i s a t h ,  A l z h e i m e r ,  C a j a l  usw.) lassen die 
Haufigkeit solcher „Astrozyten“ erkennen. H e l d  kennt daneben 
langs- und ąuergefaserte Zellen, sowie solche, bei denen die Mehr- 
zahl der Fibrillen weit ab vom kerntragenden Teil des Protoplasmas 
an der Peripherie hinzieht. Viele Gliazellen besitzen iiberhaupt keine 
spezifischen Fibrillen in ihrem Protoplasmaanteil.

Es war schon vor W e i g e r t  bekannt, ist aber durch ihn be- 
sonders hervorgehoben worden, daB die Glia an den Oberflachen 
der Zentralorgane reichlicher angesammelt ist ais an den meisten 
ubrigen Stellen. W e i g e r t  hatte ferner bereits den SuBeren Ober­
flachen ais „innere“ hinzugezahlt die Grenzen des Gewebes gegen
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die iiberall aus Pia her einstrahlenden GefaBe. Mit dieser 
„marginalen" Glia h a v \ic h  H e l d  besonders eingehend beschaftigt; 
er hat auch hier im Gegensatz zu W e i g e r t  sein Hauptaugenmerk 
auf den Protoplasmaanteil der Glia gerichtet. E r konnte durch seine 
Praparate den Nachweis erbringen, daB das synzytiale glióse Proto- 
plasmamaschenwerk sich iiberall an den Oberflachen (den auBeren 
wie den inneren) zu einer fortlaufenden Membran zusammenschlieBt 
(Membrana limitans superficialis bzw. perivascularis), und daB auf 
diese Weise allerorts das ektodermale nervóse Gewebe gegen das 
mesodermale Gewebe (Pia resp. einstrahlende GefaBe) scharf abge- 
grenzt wird. Die Membrana limitans ist ein bald feineres, bald 
derberes Hautchen, welches sich aus den an ihren Enden zu „FiiB- 
chen“ verbreiterten protoplasmatischen Fortsatzen mehr oder weniger 
weit abliegender Gliazellen zusammensetzt. Diese Zusammensetzung 
aus einzelnen Fiifichen gibt sich auf Flachschnitten von der Mem­
bran durch eine unregelmaBige Felderung zu erkennen. Die Membran 
selbst und die FiiBchen sind an vielen Orten stark versteift durch 
Gliafibrillen, welche W e i g e r t s  Methode allein zur Darstellung ge- 
bracht hatte.

Fiir unsere Kenntnisse vom Wesen und vom Bau der Neuro- 
glia bringen diese Mitteilungen von H e l d  eine wichtige Erganzung. 
Wir konnen ihnen entnehmen, daB die Glia ein kontinuierliches 
Retikulum darstellt, das nur unvollkommen in einzelne Territorien 
von der Dignitat einer Zelle mit je  einem Kern abgesetzt ist, ein 
Retikulum, das in der Tat ais „Nervenkitt“ die Ganglienzellen, 
Fibrillen und Nervenfasern einhiillt und zusammenhallt; ihm sind 
die von W e i g e r t  dargestellten starren Fibrillen nur eingelagert.

H e l d  deutet auch die von B e t h e  ais Fiillnetze beschriebenen 
kórnigen oder gerinnseligen feinen Massen, welche scheidenartig die 
Nervenfasern der weiBen Substanz einhiillen, ebenso die bei Be- 
sprechung der Fibrillenbefunde erwahnten Golginetze um die Ganglien­
zellen (S. 19) ais Bestandteile der Glia. Wir haben dazu gehort, daB 
wahrscheinlich auch feine Protoplasmafaden der Glia durch die 
Maschen der Markscheiden hindurch bis an die Achsenzylinder der 
Nervenfasern dringen. H e l d  betont im Zusammenhang mit alle- 
dern, daB das „Retikulum“ der Glia zu einem grofien Teil nicht ge- 
wóhnliches, sondern auch bereits differenziertes Protoplasma ist.

Diese Bauverhaltnisse der Neuroglia in den Zentralorganen zu- 
sammen mit Erfahrungen an pathologischen Objekten sprechen dafur,

3*
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daB die Neuroglia nicht ein reines Stiitzgewebp zentralen Nerven- 
systems darstellt, sondern daB ihr Proto’ iltsnia zugleich die Saft- 
straBen bildet, in denen der Nahrungsstoffaustausch zwischen den 
Kapillarwanden bzw. den Lymphscheiden und den funktionierenden 
nervosen Elementen stattfindet.

Ein guter Teil dessen, was man heute iiber krankhafte Ver- 
anderungen an der Glia weiB, ist an Nisslpraparaten erkannt worden. 
Die Nisslsche Methode farbt allerdings nur einen Teil des gliosen 
Apparates, namlich auBer den Kernen lediglich das Protoplasma in 
der nachsten Nahe der Kerne; sie lafit ungefarbt die Fibrillen, un- 
gefarbt das protoplasmatische Maschen werk von H is  und H e l d  und 
die Grenzmembranen. Aber die Bilder, welche die Nisslsche Methode 
gibt, sind auBerordentlich klar und ubersichtlich, sie zeichnen sich 
durch eine Konstanz aus, die keine andere Methode besitzt, und sie 
laBt namentlich schon geringfiigige pathologische Veranderungen sait 
groBer Sicherheit erkennen. Wir besitzen jetzt viele Methoden 
( H e l d ,  E i s a t h ,  A l z h e i m e r ,  W a l t e r ,  Cajal ) ,  welche die Glia 
sehr viel Yollstandiger darstellen und welche fiir Spezialstudien nicht 
zu entbehren sind, aber keine von ihnen ist so leicht zu handhaben 
und besitzt die fiir die Untersuchung eines pathologischen Objektes 
notwendige Zuverlassigkeit, wie die Nisslsche Farbung.

Wie auf Nisslpraparaten unter normalen Verhaltnissen die Glia 
sich darstellt, hat N i s s l  selber am pragnantesten beschrieben1). 
E r unterscheidet wie W e i g e r t  bei den Kernen kleine rundę dunkle, 
d. h. viel Basichromatin enthaltende Elemente, groBe wenig gefarbte
meist eifórmige, und Ubergangsformen zwischen beiden mit mittel- 
starker oder heller Farbung (Fig. 22). Die Kernmembran ist stets
deutlich und zeigt oft eine Zusammensetzung aus dicht aneinander
gedrangten Kornchen. Der Zelleib ist bei yielen Elementen nur
angedeutet, haufig mehr aus optischen ais aus farberischen Griinden
iiberhaupt sichtbar; die Zellen der weiBen Substanz des Gehirns
lassen in der Regel einen etwas groBeren Leib erkennen, der ais
blasse schmale Sichel dem Kern ansitzt oder ais ein loses Maschen- 
werk ihn umgibt; in den weiBen Riickenmarksstrangen finden sich
vielfach Andeutungen von spinnenformiger Gestalt des Zelleibes um
den Kern. Das Protoplasma zeigt, so weit es mit der Methylenblau- 
methode darstellbar ist, einen ausgesprochen wabigen Bau, seine

1) Ni s s l ,  Histol. u. histopathol. Arbeiten, Bd. I, 1904 und: Uber einige
Beziehungen usw. (Yortrag), Archiv f. Psych., Bd. XXXII, 1899.
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Abgrenzung nach auBen ist in den allermeisten Fallen nicht moglich, 
eine Zelleibsmembran ist nie yorhanden1).

Der Zelleib kann Pigment enthalten. Von Wichtigkeit ist 
schliefilich die Erfahrungstatsache, daB Gliazellen, welche Fibrillen 
produziert haben, langsam und allmahlich regressive Veranderungen 
einzugehen pflegen; ihr Kern wird kleiner und farbt sich starker, 
der Zelleib wird gleichfalls tinktoriell deutlicher, schliefilich schrumpft 
das ganze Element zu einem unregelmafiig spinnenformigen dunkel 
gefarbten Gebilde. Das gilt nicht nur fiir pathologische Verhaltnisse, 
man findet vielmehr solche Formen auch normaliter vielfach, beispiels- 
weise im aufieren Gliasaum der Hirnrinde (Fig. 22 a).

1) Dies Verhalten wird uns verst&ndlich, wenn wir an den diffusen ma- 
schigen Bau des gesamten Gliaprotoplasmas denken; die Nisslsche Methode bringt 
nur das Protoplasma in der n&chsten Umgebung der Kerne zur Darstellung, dies 
yerliert sich allmahlich in das umgebende Maschenwerk.
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Vierte Vorlesung.

Das mesodermale Gewebe. — Blut- und Lymphgef&flapparat. — Histologischer 
Aufbau des Nervengewebes.

Nach dem in der vorigen Vorlesung Gesagten halt die Neuro- 
glia in sehr vollkommener Weise die gesamten funktionierenden 
Gewebsbestandteile des Zentralnervensystems zusammen und bildet 
iiberall dort, wo Oberflachen entstehen, Grenzmembranen gegen 
die Umgebung. V i r c h o w s  Name „Nervenkitt“ ist fiir sie sehr 
zutreffend. Mesenchymales Bindegewebe beteiligt sich unmittelbar 
an dem Gewebsaufbau nicht. Dagegen werden die peripheren Nerven, 
im ganzen und faserweis, eingehiillt und zusammengehalten dąrch 
Bindegewebe; ektodermaler Herkunft sind bei ihnen nur die un- 
mittelbaren Hiillen der Achsenzylinder, die Markscheide und die 
sogenannte Schwannsche Scheide. An den das Gehirn, die Medulla 
oblongata und das Riickenmark verlassenden Nervenwurzeln hort 
die Gliaeinhiillung in scharfer Linie auf. Auch die Spinalganglien 
sind in Bindegewebe eingebettet und jede ihrer Ganglienzellen ist 
von einem Kranz von Bindegewebszellen umgeben.

Auch das z e n t r a l e  Nervensystem besitzt mesodermales Gewebe; 
dasselbe besteht aber, abgesehen von der Pia und Dura mater, aus- 
schlieBlich aus den Wanden der die Ernahrung vermittelnden Blut- 
gefaBe und dem sparlichen, diese GefaBe ais Adventitia begleitenden 
lockeren, faserigen Gewebe. Die gróberen GefaBe und das enge 
kapillare Netz (Fig. 35) durchbohren die Substanz der Zentralorgane 
nach allen Richtungen, aber iiberall schlieBt sich das ektodermale 
Nervengewebe durch Bildung glioser Grenzmembranen ab; „die 
GefaBe sind fur das Zentralnervensystem etwas genau so Fremdes, 
wie die eigentliche Pia mater4' ( W e i g e r t ) ,  eine Verflechtung von 
Bindegewebsfasern mit gliósen, ein Eindringen des Bindegewebes 
zwischen die ektodermalen Bestandteile des Nervengewebes findet
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nirgends statt; wo GefaBe mit dem sie begleitenden Bindegewebe 
liegen, stoBen sie allseitig an die glatte gliose Membrana limitans 
perivascularis.

Die a r t e r i e l l e n  GefaBe der Zentralorgane stammen samtlich 
aus der Pia. In die Hirnrinde strahlen, senkrecht zur Oberflache, 
kurze Aste ein, die bald nach ihrem E intritt sich in feinste Arterien 
und in Kapillaren auflosen; ein Teil von ihnen dringt tiefer und 
versorgt noch Partien des darunterliegenden Markes; der Hirnstamm 
und der groBte Teil der weiBen Marksubstanz wird von senkrecht 
aus dem an der Basis gelegenen Circulus arteriosus Willisii auf- 
strebenden Arterien mit Blut gespeist. Im Riickenmark erhalten 
die weiBen Strange ihr Blut aus radiar von der umgebenden Pia 
her einstrahlenden GefaBen; in dem im vorderen Langsspalt des 
Riickenmarks gelegenen Piaseptum dringen kurze arterielle Aste 
horizontal in die Tiefe, treten in die graue Substanz zu beiden 
Seiten des Zentralkanals ein, lósen sich hier rasch in eine Anzahl 
von Zweigen auf und yersorgen die Vorder- und Hinterhorner des 
Riickenmarks. Die v en  o s e n  GefaBe des Gehirns sammeln sich zu 
einem Teil wieder in der Pia, ein anderer Teil vereinigt sich in der 
Tiefe, unter dem Balkenwulst, zur Vena magna Galeni; die pialen 
Yenen sowohl wie die Vena Galeni miinden in die Sinus Durae 
matris. Von Wichtigkeit ist das Yorhandensein solider proto- 
plasmatischer Verbindungsbriicken zwischen benachbarten Kapillaren; 
in ihnen findet unter pathologischen Verhaltnissen die Neubildung 
kapillarer Rohre statt.

Das sparliche, all diese ein- und austretenden GefaBe ais 
Adventitia begleitende Bindegewebe, das einzige in den Zentral- 
organen enthaltene, kann ais direkte Fortsetzung der Pia betrachtet 
werden1).

An den BlutgefaBwanden der nervósen Zentralorgane unter- 
scheidet man, wie an den GefaBen des Korpers iiberhaupt, drei 
Schichten: die Intima, die Media oder Muscularis und die Adventitia2). 
Diese Einteilung ist nur eine grob auBerliche; das GefaBrohr ist 
tatsachlich ein einheitlich angelegtes protoplasmatisches Maschenwerk

1) Genauer unterscheidet H eld  eine innere, dem GefaBrohr selber an- 
gehorende Haut der Adventitia, und eine auBere (Intima Piae perivascularis), 
welche die Fortsetzung der Pia mater darstellt.

2) Ygl. E v e n s e n ,  Beitrage zur normalen Anatomie der Hirngef&Be. 
Histol. u. histopathol. Arbeiten von N is s l ,  Bd. II, 1908.
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des Mesenchyms, in dera sich Muskelzellen, kollagene und elastische 
Fasern entwickeln; nur die Herkunft der Endothelzellen ist noch strit- 
t ig 1). Bei dem heutigen Stande unseres Wissens spielen fiir die Histo- 
pathologie eine wichtige Rolle die e l a s t i s e h e n  F a s e r n  und Mem- 
branen, fur dereń elektive Darstellung wir in W e i g e r t s  Resorzin- 
Fuchsin-Farbung eine ausgezeichnete Methode besitzen. Die GefaBe 
besitzen unter dem Endothel eine besondere Gewebslage, die Mem­
brana elastica. Sie stellt bei den Arterien eine kompakte Schicht von 
lamellosem Bau dar mit den bekannten Liicken oder Fenstern (daher 
auch der Name Membrana fenestrata) und zeigt eine regelmaBige 
Wellung derart, daB parallel und in regelmaBigen Abstanden langs 
verlaufende Wiilste in das GefaBlumen vorspringen (Fig. 36). Sie 
ist schwacher, weniger kompakt und nicht gewellt bei den Venen. 
Eine sehr feine, erheblich schwerer farbbare elastische Membran ist 
auch iiberall in den Kapillaren yorhanden. Elastische Fasern und 
sehr feine Lamellen durchsetzen ferner in Form eines relativ weiten 
Maschenwerkes die Muskularis; sie umhiillen hier jede einzelne 
Muskelfaser. Da, wo eine deutliche Adventitia vorhanden ist, sind 
reichliche elastische Fasern auch in dieser Schicht zu finden.

Das E n d o t h e l  der GefaBe in Gehirn und Ruckenmark ein- 
schlieBlich der basalen GefaBe ist iiberall einschichtig2). Es besteht 
aus groBen j.latten rautenformigen Zellen, dereń Protoplasma sich 
unter normalen Verhaltnissen schwer farbt, dereń Grenzen aber durch 
Vergolden kenntlich gemacht werden konnen. Sie pflastern das Innere 
der GefilBe liickenlos aus. Die Kerne dieser Zellen sind langgestreckt 
und liegen mit ihrer Langsachse stets in der Langsrichtung der 
GefaBe. Ihre GroBe ist in den GefaBen verschiedensten Kalibers 
iiberall annahernd die gleiche. In den Kapillaren findet man die 
Kerne in regelmaBigen Abstanden abwechselnd links und rechts bzw. 
oben und unten. Sie besitzen eine deutliche Kernmembran, die 
haufig eine Zusammensetzung aus feinen Kornchen erkennen laBt, 
und im Innern zumeist zwei bis vier kernkórperchenahnliche kleine 
dunkle Gebilde. Ihre Gestalt ist stark abgeflacht; von der Flachę 
gesehen erscheinen sie deshalb blaB, von der Kante gesehen dunkler 
(s. Fig. 46 und 50 ez, Fig. 48 ez und en). In den Endothelkernen 
sind ferner haufig eigenartige kleine Vakuolen zu finden, auf welche

1) O. R an k ę , Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych., Orig.-Bd. XXVII, 1914.
2) Das ist wichtig fiir die Histopathologie; jede Mehrschichtigkeit ist pa- 

thologisch.
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N i s s l  aufmerksam gemacht hat (Fig. 37); sie erscheinen ais kreis- 
runde scharfrandige Locher, wie mit dem Locheisen gestochen, und 
besitzen einen stark lichtbrechenden Inhalt, der mit keinem der 
gewóhnlichen Farbstoffe sich farbt; haufig trifft man sie nur halb 
oder mit dem groBeren oder mit dem kleineren Teil im Kerne, mit 
der anderen Halfte bereits im Protoplasma liegend an; offenbar 
werden sie regelmaBig alsbald in den Zelleib ausgestoBen, und der 
Endothelkern schlieBt sich dann hinter ihnen wieder zu seiner friiheren 
G estalt Ihre Bedeutung ist noch ungeklart; sie kommen nicht nur 
beim Menschen, sondern auch bei Tieren vor. Ihre Kenntnis kann 
von Wichtigkeit sein; Kerne, welche sie enthalten, konnen ohne 
weiteres ais Endothelkerne angesprochen werden.

Die Kapillarrohre bestehen nur aus einer feinen Protoplasma- 
wand (Fig. 53 ER), die nach innen zu von der zarten elastischen 
Membran eingenommen wird und der sich die Endothelzellenschicht 
auflagert; nach aufien geht sie in die sparlichen adventitiellen 
Maschen tiber.

Die Mu s k u l a r i s  besteht bei der Mehrzahl der Arterien, da es 
sich mit geringen Ausnahmen um kleine GefaBe handelt, aus einer 
einfachen Schicht zirkular verlaufender Muskelzellen. Ihre Kerne 
stehen deshalb samtlich mit der Langsachse senkrecht zu den En- 
dothelkernen.

Die A d v e n t i t i a  besteht aus einem lockeren synzytialen proto- 
plasmatischen Maschenwerk von verschiedener Weite und wechseJnder 
Ftillung; die Balkchen des Maschenwerkes besitzen einen wechselnden 
Gehalt von Kernen, sowie kollagene und elastische Fasern (Held) .  
Die gesamte Adventitia laBt sich gut darstellen mit dem Silberver- 
fahrcn von A c h u c c a r o .  Auf dem Nisslpraparat erkennt man nur 
die vereinzelten spindelformigen oder mehr rundlichen Kerne ohne 
deutlichen Leib.

L y mp h b a h n e n .  Gehirn und Riickenmark besitzen geschlossene 
LymphgefaBe mit eigener Wandung nicht. GroBere LymphgefaB- 
stammchen sammeln sich erst auBerhalb der Gehirn-Riickenmark- 
substanz. Sie verlassen den Schadel bzw. den Riickgratskanal durch 
das Foramen jugulare und den Canalis caroticus, sowie mit den 
Arteriae vertebrales. Vom Gehirn aus geben sie ihre Fliissigkeit ab 
an die tiefen Nackendriisen. Ferner bestehen wahrscheinlich Ver- 
bindungen zum Ohr, zur Nase und zum Rachen (A. H a u p t  mann) ,  
tiber die Richtung des Fliissigkeitsstromes sind die Angaben sehr
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widersprechend. Innerhalb des Gehirns und Riickenmarks zirkuliert 
die Lymphe lediglich in Raumen um die BlutgefaBe, und diese 
Raume kommunizieren mit den groBen Lymphsacken, welche in den 
Spalten zwischen den die Zentralorgane einhiillenden bindegewebigen 
Hauten (Dura und Pia) gelegen sind1). Mit ihnen in Verbindung 
steht der flussige Inhalt der Ventrikel. Dieses gesamte Hohlraum- 
system gehort dem Lymphsystem des Kórpers zu, ist ihm aber nicht 
eingeschaltet, sondern nur nebengeschaltet (B arte ls) .

Die Dura mater umgibt ais ein glattwandiger Sack Gehirn 
und Riickenmark; nur zwei sichelformige Fortsatze (Falx und Ten- 
torium) dringen in die groBen Spalten zwischen beiden GroBhirn- 
hemispharen bzw. zwischen GroBhirn und Kleinhirn ein. Die die 
ernahrenden GefaBe tragende Pia mater dagegen liegt iiberall der 
Oberflache der nervósen Zentralorgane eng an, sie folgt allen Ein- 
senkungen und Furchen, fiillt diese aus, iiberbriickt sie aber-zugleich 
mit einem auBeren glatten Blatt. Man pflegt deshalb seit alters her 
an der Pia mater eine lockere maschige, aus einzelnen Balken von 
Bindegewebe bestehende aufiere Schichte ais Arachnoides, und eine 
innere sich der Oberflache der nervosen Organe eng anschmiegende 
Bindegewebslage ais Pia im engeren Sinne zu unterscheiden 'l)\ in 
ihr liegen auch die pialen GefaBe (s. fiir das Folgende Fig. 44).

Der zwischen der glatten Innenflache der Dura und der glatten 
AuBenflache der Arachnoides gelegene, von einem fortlaufenden 
Endothel iiberzogene enge Spaltraum enthalt sparliche Mengen von 
Lymphe und wird ais Subduralraum bezeichnet.

Das lockere, ebenso allenthalben mit Endothelzellen belegte 
Balkenwerk der Arachnoides dient gleichfalls ais Lymphraum. Es 
bildet in seiner Gesamtheit einen mit Fliissigkeit gefiillten Sack, 'Jer 
besonders weit am Riickenmark ist, und der hier wie ein Wasser-

1) Vgl. SchrO der, Paralyse und Entziindung. Zeitschr. f. d. ges. Neurol.
u. Psych., Bd. LIII, 1920.

2) Von anderen wird nur das feine, iiberall an die Dura sich anlehnende
Blatt ais Arachnoides, das diese Arachnoides und das innere piale Blatt (Pia im 
engeren Sinne) verknupfende Maschenwerk ais subarachnoideales Gewebe bezeichnet. 
Eine echarfe Trennung ist nirgends mOglich. — Die freie Oberflache der Arach­
noides ist ebenso wie die ihr gegenuberliegende Innenflache der Dura mit einem 
fortlaufenden platten Endothel iiberzogen; in ihm finden sich in regelraafiigen 
kurzeń Abst&nden kleine, aus runden Haufchen von Endothelzellen bestehende 
KnOtchen, die sich bei allen Reizzustanden vergrflfiern kOnnen.
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kissen die im Wirbelkanal aufgeliangte Medulla spinalis vor mecha- 
nischen Insulten schiitzt. Er ist bekannt unter dem Namen Sub- 
arachnoidealraum.

Zwischen der innersten Schicht der Pia und der durch die 
gliose Membrana limitans superficialis dargestellten aufieren Ober- 
flache des Gehirns und Riickenmarkes liegt ein nur „virtueller“ Spalt 
(H is), der Epizerebralraum bzw. Epispinalraum.

Es finden sich demnach in den Hiillen um die Zentralorgane: 
zwischen Dura und Arachnoides der Subduralraum, innerhalb des 
lockeren Gewebes der Pia-Arachnoides der Subarachnoidealraum; 
Pia und Gehirn- bzw. Riickenmarksoberflache liegen fest aneinander, 
lassen keinen Spalt zwischen sich.

Wenn wir nun eine Vorstellung von der Lage der Lymph- 
bahnen i n n e r h a l b  des Gehirns und Riickenmarkes gewinnen wollen, 
so knupfen wir am besten an das an, was wir iiber die Blutver- 
sorgung dieser Organe bereits gehort haben. Die nervósen Zentral­
organe besitzen in den ersten Entwicklungsstadien BlutgefaBe in 
ihrem Innern nicht. Erst wenn schon eine relativ hohe Entwicklungs- 
stufe erreicht ist, dringen von auBen her, von der Pia aus, GefaB- 
sprossen gegen das bis dahin ausschlieBlich ektodermale Gewebe des 
Gehirns und Riickenmarkes vor; diese Sprossen stoBen dabei iiberall 
auf die gliose Membrana limitans superficialis, und sie stiilpen diese, 
ohne sie jemals zu durchbohren, vor sich her; das spezifische ekto­
dermale nervóse Gewebe bleibt dadurch allerorts in sich geschlossen 
und grenzt sich gegen den wie ein Fremdling eindringenden Gefafi- 
apparat durch eine gliose Membrana limitans perivascularis ab, welche 
nichts ais eine kontinuierliche Fortsetzung der gliosen, also zum ekto­
dermalen Gewebe gehorigen Membrana limitans superficialis darstellt. 
Das gilt fiir die groBeren GefaBe sowohl wie fiir die Kapillaren.

Mit den GefaBrohren dringt aus der Pia gleichzeitig iiberallhin 
sparliches Bindegewebe vor, das die Rolle der Adventitia spielt, und 
mit seiner auBeren Schicht sich eng an die Limitans Gliae perivascu- 
laris anlegt.

Danach leuchtet ein, daB die in der Pia-Arachnoides gelegenen 
subarachnoidealen Lymphraume sich kontinuierlich in das Innere von 
Gehirn und Riickenmark fortsetzen, und zwar in die Raume, welche 
samtliche GefaBe, grobe wie feine, innerhalb ihres adventitiellen 
Bindegewebes, das ja  nichts anderes wie eine Fortsetzung der Pia 
darstellt, begleiten; diese Raume stofien nach innen an die GefaB-
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wand (Muskularis, Intima), nach auBen werden sie von einem feinen 
Hautchen der Adventitia begrenzt, das sich eng an die Membrana 
limitans perivascularis anlegt. Auf diese Weise umzieht ein vor- 
gebildetes, der Zirkulation der Lymphe dienendes Spal ten werk alle 
GefaBe der Zentralorgane bis zu den Kapillaren herab; es miindet 
andererseits an der Oberflache von Gehirn und Riickenmark iiberall 
breit in den groBen Lymplisack der Pia m ater1). (Vgl. fiir das 
Folgende Fig. 45.)

Diese Lymphbahnen um die GefaBe sind die a d v e n t i t i e l l e n  
oder Virchow-Robinschen Raume. Sie sind von sehr wechselnder 
Weite, in der grauen Substanz breiter ais in der weiBen; unter 
pathologischen Verhaltnissen, wenn sie mit Fliissigkeit oder mit zel- 
ligen Elementen angefiillt sind, konnen sie recht erhebliche Aus- 
dehnung annehmen. Das adventitielle Bindegewebe, das sie bildet, 
ist bei den feinen GefaBen stets nur sehr sparlich; meist lehnt sich 
ein feines bindegewebiges Blatt an die GefaBwand, regelmaBig ein 
zweites an die Membrana limitans gliae, und nur wenige Balkchen 
spannen sich zwischen ihnen durch den Raum hindurch; strecken- 
weise fehlen solche Balkchen auch ganz ( He l d ;  s. Fig. 45).

In der Literatur ist auBerdem vielfach die Rede von einem 
zweiten, auBeren, sogenannten p e r i v a s k u l a r e n  Lymphraumsystem, 
welches das innere, adventitielle umgibt. Man hat dies angebliche 
Raumsystem, entsprechend den Verhaltnissen an der Hirn- und 
Riickenmarksoberflache unter der Pia, Hissche Raume genannt. Es 
ist angenommen worden, daB es sich dabei um eine Erweiterung 
des sonst nur „virtuellen“ Spaltes zwischen der gewohnlich eng an- 
einander liegenden Adventitia und Limitans gliae handele. Doch 
hat H e l d  gezeigt, daB das nicht zutrifft. Membrana limitans und 
auBerste Adventitialschicht liegen stets ganz dicht und fest anein- 
ander, sie sind vermutlich sogar irgendwie miteinander verbunden, 
derart, daB praktisch erst beide zusammen die Grenzenmembran 
zwischen GefaBsystem und Nervengewebe bilden; ein zweiter Lymph- 
raum ist zwischen ihnen nicht eingeschaltet. Was ais perivasku- 
larer Raum meist beschrieben wird, liegt vielmehr nach auBen von

1) S. N is s l  u. a. im Zentralbl. £. Nervenheilk. u. Psych., 1903, S. 90;
H e ld , Monatsschr. f. Psych. u. Neurol., Bd. XXVI, 1909 und Abhandl. d. math.- 
phys. Klasse der Kónigl. Sachs. Ges. der Wissenschaften, Bd. XXVIII, 1903. — 
Uber die entsprechenden Verh&ltnisse in Retina und Sehnerv bei K riick m an n , 
Zeitschr. f. Augenheilkunde, Bd. XXXVII, 1917.
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der Limitans gliae, d. h. bereits innerhalb des ektodermalen Ge­
webes. Bei geniigend sorgfaltiger Fixierung des Untersuchungs- 
materials, wenn ZerreiBungen vermieden werden, erkennt man iiberall 
unter der Membrana limitans, dem gliosen Grenzhautchen, noch eine 
gliose Grenzschicht (He l d ) ,  welche sich aus radiar und senkrecht 
gerichteten protoplasmatischen und membranartigen Anteilen des 
Gliasynzytiums zusammensetzt und Maschen und Kammern bildet. 
Bei den gewohnlichen Fixierungen und Nachbehandlungen, nament- 
lich mit Alkohol, tritt infolge der Schrumpfung eine ZerreiBung 
dieser Faden und Membranen ein und es kommt zu Hohlraumen, 
welche Kunstprodukte, nicht vorgebildet sind. Man findet alsdann 
auf Schnitten die GefaBe, gewóhnlich stark exzentrisch, in weiten 
Hohlraumen liegen, und bei naherem Zusehen ergibt sich, die GefaB- 
wand ist zunachst von einem mehr oder weniger breiten adventitiellen 
Raum umgeben, der beiderseits von sparlichem adventitiellen Binde­
gewebe ausgekleidet und von einigen Faden durchzogen ist; er wird 
nach auBen glatt und straff von der unzerrissen gebliebenen Mem­
brana limitans gliae umgeben; ihr sitzen ringsum abgerissene gliose 
Faden an, die zu einem Teil den groBen Schrumpfraum durchsetzen 
(Fig. 45). Der RiB erfolgt stets unregelmaBig zirkular dicht nach 
auBen von der Membrana limitans; diese Membran selbst, welche 
derb und obenein durch Gliafibrillen versteift ist, gibt bei der 
Schrumpfung nicht nach und bleibt dem GefaBrohr ganz oder teil- 
weise angeschmiegt, wahrend das weichere, wasserreichere nervose 
Gewebe der Umgebung sich retrahiert. Diese Schrumpfraume sind 
es, welche vielfach ais praformierte Lymphraume angesprochen und 
insbesondere ais erweiterte Hissche Raume gedeutet worden sind, 
mit denen sie aber, wie wir sehen, nichts zu tun haben; der Hissche 
Spalt liegt nach innen von der Membrana limitans perivascularis, 
die geschilderten Schrumpfraume durch ZerreiBung des Gewebes 
finden sich nach auBen von dieser Membran.

In der Literatur ist ferner nicht selten die Rede von Lymph- 
raumen um die Ganglienzellen des Gehirns und Riickenmarkes, den 
sogenannten perizellularen Raumen; O b e r s t e i n e r 1) behauptet, daB 
man sich an besonders gliicklichen Injektionspraparaten davon iiber- 
zeugen konne, daB von den perivaskularen Raumen her Gewebs-

1) O b e r s te in e r , Anleitung beim Studium des Baues der nervOsen Zentral­
organe, 1901, S. 220; 8. auch S it t ig ,  Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych., 
Bd. VIII, 1911.
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spalten injizierbar sind, welche jede Ganglienzelle umgeben. Auch 
diese perizellularen Raume sind Kunstprodukte, auch sie entstehen 
durch ZerreiBungen bei der Schrumpfung. Schon G o l g i  hat sich 
dagegen ausgesprochen, daB man sie ais praformierte Raume be- 
trachten diirfe, spater hat N i s s l  und nach ihm H e l d  den experi- 
mentellen Nachweis erbracht, daB sie nur vorhanden sind nach An- 
wendung bestimmter fixierender und hartender Fliissigkeiten, ins- 
besondere des Alkohols; man kann sie kiinstlich extrem weit machen, 
wenn man frische der Leiche entnommene Blocke vor weiterer Be- 
handlung zunachst einige Zeit wassert; dasselbe tritt ein, wenn ante 
mortem Hirn- bzw. Ruckenmarksodem bestanden hatte.

N i s s l  hat ferner nachgewiesen, daB nicht einmal die Be- 
zeichnung perizellular fiir diese Raume zutrifft, da sie nicht nach 
auBen von der Zelloberflache liegen, sondern innerhalb des Zell- 
protoplasmas. Bei dem Vorgang der Schrumpfung erweist sich ais 
besonders resistent die Oberflache der Ganglienzelle mit dem ihr 
angelagerten fibrillaren und Golginetzapparat (vgl. zweite Yorlesung); 
yermittelst dieses Apparates ist die Ganglienzelloberflache fest mit 
ihrer Umgebung verbunden; dagegen zieht sich der weiche und 
offenbar stSrker wasserhaltige Protoplasmaleib bei Wasserentziehung 
kraftig zusammen. Daher kommt es, daB bei eintretender Schrumpfung 
der RiB stets i n n e r h a l b  des Leibes der Zelle, meist unweit ihrer 
Oberflache erfolgt. Inmitten des entstehenden Schrumpfraumes liegt 
dann der Kern mit dem gróBten Teil des mehr oder weniger stark 
geschrumpften Zellprotoplasmas, dessen auBerer Rand zackig oder 
wie ausgefranst erscheint, und die auBere Wand des Hohlraumes ist 
uberzogen von einem feinen, an dem Golginetzapparat hangen- 
gebliebenen, nach innen gleichfalls unregelmaBig begrenzten Zell- 
protoplasmasaum. An der Basis \ie ler kleiner Pyramidenzellen der 
Rinde reiBt mit dem Achsenzylinder gewohnlich eine gróBere schild- 
formige Protoplasmamenge ab (Niss l ) .  Oft ist noch zu erkennen, 
wie die Zacken und Vertiefengen des auBeren Saumes des Hohl­
raumes mit Zacken und Vertiefungen des retrahierten Zelleibes 
korrespondieren, oder aber wie noch unzerrissen gebliebene Faden 
den Raum durchąueren. In allernachster Nachbarschaft der Ganglien­
zellen liegen in der Regel eine bis mehrere Gliazellen (sogenannte 
Trabantzellen); die Kerne dieser Trabantzellen geraten bei den ge­
schilderten Schrumpfungsvorgangen nicht selten an die auBere Wand 
der Schrumpfraume oder es hat den Anschein, ais lagen sie frei in
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dem Spalt; solche Elemente sind dann von manchen Autoren ais 
Endothelzellen oder aber ais frei zirkulierende Lymphkorperchen an- 
gesprochen und ihr Vorhandensein ist falschlicherweise ais weiterer 
Beweis fiir die Deutung der Raume ais echter Lymphraume ver- 
wertet werden.

tfbersehen wird zumeist, da6 auf den meisten Praparaten ganz 
analoge Raume auch um die Gliazellen des Gewebes vorhanden sind, 
welche gleichfalls ais Schrumpf- und nicht ais Lymphraume anzu- 
sehen sind.

Wir sehen daraus, es gibt an Lymphbahnen in Gehirn und 
Riickenmark nur die adventitiellen Raume um die aus der Pia her 
eintretenden BlutgefaBe; diese Raume sind direkte Fortsetzungen 
des das gesamte Zentralnervensystem umgebenden grofien Lymph- 
sackes. Die auf unseren Praparaten zumeist sehr viel mehr ins 
Auge fallenden Spalten um GefaBe und Zellen sind Kunstprodukte, 
keine praformierten Raume. Mit den feinsten Kapillaren gelangen 
die adventitiellen Lymphbahnen allerorts tief ins Gewebe hinein; das 
ektodermale Gewebe schliefit sich aber iiberall durch Bildung glioser 
Membranae limitantes gegen sie ab. Der weitere Saftaustausch hinter 
diesen Membranen geht entweder in den feinen Spalten zwischen 
den einzelnen ektodermalen Gewebsbestandteilen vor sich, oder er 
vollzieht sich auf dem Wege der Protoplasmastrafien des vielgestal- 
tigen gliosen Retikulums. Eine Reihe von Beobachtungen an patho­
logischen Objekten spricht dafiir, daB der letztere Weg vielfach be- 
nutzt wird. — Was sonst iiber Lymphbahnen und selbst iiber ge- 
schlossene Lymphgefa.Be oder Lymphkanale berichtet worden ist, hat 
einer ernsten Kritik gegenuber bisher nicht Stand gehalten.

Die genaue Kenntnis der Wege fiir den Lymphstrom in Gehirn 
und Riickenmark und die Deutung der adventitiellen Raume ais 
Lymphbahnen ist von besonderem W ert fiir das Verstandnis einer 
Reihe von wichtigen pathologischen Vorgangrn. In ihnen sammeln 
sich unter pathologischen Verhaltnissen Elemente wie Lymphozyten, 
Leukozyten, Plasmazellen, Kornchenzellen u. a. m. an; sie sind ferner 
der Ort, in den Zerfallsprodukte, Abbaustoffe und freigewordene Zellen 
aus dem Gewebe hineingelangen, um mit dem Lymphstrome weiter 
transportiert zu werden. Die Deutung solcher Befunde ohne genaue 
Kenntnis von den Lymphbahnen hat oft zu irrtiimlichen Auffassungen 
Yeranlassung gegeben.
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Aus den im Vorstehenden geschilderten Gewebsbestandteilen 
bauen sich die einzelnen Teile des Nervensystems auf.

Der h i s t o l o g i s c h e  A u f b a u  der p e r i p h e r e n  N e r v e n  ist 
einfach. Parallel verlaufende markhaltige Nervenfasern mit Schwann- 
scher Scheide werden durch sparliches lamellares Bindegewebe zu 
runden Biindeln zusammengehalten und von einer festeren, mit 
elastischen Fasern durchsetzten Bindegewebsschicht (Perineurium) 
umhiillt; eine kleinere oder groBere Anzahl solcher Biindel hat wieder 
eine gemeinsame Bindegewebshulle (Epineurium) und stellt einen 
peripheren Nerven dar.

Im R i i c k e n m a r k  wie iiberhaupt im zentralen Nervengewebe 
unterscheidet man zwei verschiedene Gewebsarten, die weiBe und 
die graue Substanz. Die graue Substanz des Riickenmarkes umgibt 
den Zentralkanal, sie hat auf dem Querschnitt die bekannte an einen 
Schmetterling erinnernde Gestalt. Die weiBe Substanz umhiillt wieder 
die graue und gibt dem Riickenmark die Form eines rundlichen 
langen Stabes, der an der yentralen Flachę in seiner ganzen Lange 
einen tiefen Spalt, die Fissura anterior, aufweist. Die we i Be  Sub­
stanz enthalt an spezifischem, funktionierendem Nervengewebe ledig­
lich Nervenfasern. Diese Fasern sind markhaltig, besitzen aber keine 
Schwannsche Scheide und keine Ranvierschen Schniirringe wie die 
der peripheren Nerven. Ihr Kaliber zeigt erhebliche Unterschiede, 
Sie besitzen eine verschiedene Lange und verlaufen zum allergroBten 
Teil in der Langsrichtung des Riickenmarkes; quer dazu laufen nur 
die ein- und austretenden Wurzeln und die in die ganze Substanz 
umbiegenden Fasern. Eine Gruppierung zu abgegrenzten Biindeln 
findet nicht statt; eine grobe, unvollkommene Sonderung der weiBen 
Massen in die sogenannten Vorder-, Seiten- und Hinterstrange erfolgt 
nur durch die flugelformig nach vorn auBen und hinten auBen sich 
vordrangenden Vorder- und Hinterhorner der grauen Substanz sowie 
durch die Wurzelbiindel.

Die Markfasern der weiBen Substanz sind eingebettet in das 
allgemeine protoplasmatische Gliamaschenwerk, das durch nicht un- 
betrachtliche Mengen vorwiegend langs verlaufender Weigertscher 
Fibrillen versteift ist. Das Gliagewebe fiillt die Raume zwischen 
den parallel verlaufenden runden Nervenfasern aus; daher kommt 
es, daB da, wo vorwiegend schwachere Markfasern zusammenliegen 
(z. B. im Gollschen Strang), ein engeres Maschenwerk aus feineren 
Balken sich findet, wahrend an Stellen mit vielen dicken Nerven-
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fasern (Pyramidenseitenstrange, Burdachsche Strange) das Maschen- 
werk groberen Bau zeigt. An der Oberflache des Riickenmarkes ist 
die Glia verdickt und reicher an Fibrillen; von diesem Gliarande 
aus streben ins Innere hinein feinere und grobere gliose Septen, die 
sich aber der Mehrzahl nach rasch verjiingen; durch Konstanz 
zeichnet sich unter ihnen aus ein medianes Septum zwischen beiden 
Hinterstrangen und je eines seitlich davon. Das letztere trennt im 
oberen Abschnitt des Riickenmarkes jederseits den Gollschen vom 
Burdachschen S trang1). In den radiaren Septen laufen die grófieren 
GefaBe aus der P ia; die die GefaBe begleitende Adventitia verflicht 
sich auch hier nirgends mit der Glia, die GefaBe sind vielmehr wie 
iiberall im zentralen Nervensystem vom ektodermalen Gewebe durch 
eine gliose Grenzmembran geschieden. Gliakerne sind iiber die 
weiBe Substanz regelmafóig yerstreut, sie liegen in den Winkeln, 
welche durch mehrere aneinanderstoBende Neryenfasern gebildet 
werden.

Die g r a u e  Substanz des Riickenmarkes zeigt einen viel ver- 
wickelteren Bau. Hier treten zahlreichere Gebilde zu einem kom- 
plizierten Gewebe zusammen. Die graue Substanz enthalt die 
Ganglienzellen des Riickenmarkes; diese sind nicht gleichmaBig iiber 
den Querschnitt verteilt, sondern in Gruppen angeordnet, dereń jede 
eine oder mehrere Zelltypen enthalt (motorische Vorderhornzellen, 
Hinterhornzellen, Zellen der Clarkeschen Saulen usw.). In die graue 
Substanz treten auBerdem aus den Wurzeln und aus den weiBen 
Strangen markhaltige Nervenfasern (samtlich vom Charakter der 
zentralen, also ohne Schwannsche Scheide und ohne Schniirringe) ein 
und biklen in ihr ein dichtes Netz. Die Weigertschen Gliafibrillen 
sind zu einem besonders engen Flechtwerk um den Zentralkanal 
herum angeordnet; reichlich, noch erheblich reicher ais in der weiBen 
Substanz, sind sie in den Vorderhornern yorhanden; die Hinterhorner 
besitzen ein sehr enges Netz feiner Fibrillen in der Lissauerschen 
Zone, wahrend die Substantia gelatinosa arm an spezifischen Fibrillen 
ist. Der Reichtum an Kapillaren ist in der grauen Substanz erheb­
lich groBer ais in der weiBen.

In G e h i r n  und Medulla oblongata laBt die weiBe Substanz den 
gleichen histologischen Aufbau erkennen wie im Riickenmark. Nur

1) Zwischen den Vorderstrangen fehlt ein solches Septum; hier liegt die
schon erwahnte vordere L&ngsspalte, in welche eine Fortsetzung der Pia mit 
den GefaBen hineinragt.

S > chroder, Histologie und Histopathologie. 2. Aufl. 4
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ist die Gruppierung von weiBer uud grauer Substanz komplizierter. 
Auf die dicken weiBen Fasermassen der Hemispharen lagert sich 
auBen eine Schicht grauer Substanz, die Hirnrinde, auf. Geschlossene 
graue Massen sind die basalen Ganglien und die Kerne des Zwischen-, 
Mittel- und Nachhirns.

Die graue Substanz beherbergt wie im Riickenmark die Gang­
lienzellen; sie enthalt auBerdem, an verschiedenen Stellen verschieden 
reichlich, markhaltige Nervenfasern. Zellen und Fasern sind ein- 
gelagert in ein Gewebe, das auf Schnitten eine gleichmaBige fein- 
kornige, oder auch mehr schwammige Struktur zeigt, und iiber dessen 
hochkomplizierte Zusammensetzung erst die elektiven Farbemethoden 
der modernen Technik einige Aufklarung gebracht haben; es be- 
teiligen sich daran: Dentriten und Achsenzylinderfortsatze der ein- 
gelagerten Ganglienzellen, die Golginetze dieser Zellen, die Achsen- 
zylinderverastelungen aus anderen Teilen der grauen Substanz mit 
dem aus ihnen wahrscheinlich hervorgehenden feinen interzellularen Fi- 
brillengitterwerk, schlieBlich das diffuse protoplasmatische Gliaretikulum 
mit seinen spezifischen Weigertschen Fasern. In dem Gliamaschen- 
werk sind Kerne ziemlich gleichmaBig verteilt; regelmaBig findet man 
solche Kerne in der nachsten Nahe (besonders an der Basis) der 
Ganglienzellen (sogenannte Trabantkerne), zahlreicher ais sonst auch 
meist um die groberen GefaBe. Das aus diesen ektodermalen Bestand- 
teilen zusammengesetzte Gewebe wird in der oben geschilderten Weise 
von Arterien, Venen und einem engen Kapillarnetz durchzogen, ohne 
daB es zu einer Verflechtung der mesodermalen Gewebselemente mit 
den ektodermalen kommt.

In  der GroBhirnrinde sind die einzelnen ektodermalen Gewebs­
elemente nicht in allen Hohen (von der Markleiste bis zur freien 
Oberflache) in gleichen Mengenverhaltnissen vertreten. Dadurch 
kommt es zu Schichtenbildungen. Die markhaltigen Nervenfasern 
dringen aus der darunter liegenden weiBen Substanz in radiaren 
Biindeln ein und verlieren nach kiirzerem oder langerem Verlauf 
ihre Markhiille; deshalb sind die reichlichsten Mengen solcher radiaren 
Fasern in den tiefen Schichten der Rinde zu finden, nach oben hin 
werden sie immer sparlicher; etwa in der Mitte der Rinde verlaufen 
senkrecht dazu ein bis mehrere lockere Geflechte von Markfasern 
parallel zur Oberflache; eine gleiche Schicht feiner markhaltiger 
Nervenfasern findet sich dicht unter der auBeren Oberflache (Tan- 
gentialfasern); die Gegend der radiaren Biindel wird obenein schrag
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durchąuert von vereinzelten Fasern. Die einzelnen Rindenterritorien 
zeigen darin weitgehende Yerschiedenheiten.

Die Verschiedenheit des Reichtums an Weigertschen Glia­
fibrillen in den verschiedenen Schichten der GroBhirnrinde ist bereits 
erwahnt worden. GroBere Mengen von Fibrillen besitzt nur der 
Rindensaum mit den Tangentialfasern; von da an nehmen die Fibrillen 
nach der Tiefe zu rasch an Zahl ab. Dagegen ist das protoplasma- 
tische Gliamaschenwerk anscheinend in allen Hohen gleich stark ent- 
wickelt. Radiare Gliasepten wie das Riickenmark hat die GroBhirn- 
rinde nicht.

Die Ganglienzellen der Rinde lassen gleichfalls eine, allerdings 
nicht scharf begrenzte Schichtung parallel der Oberflache erkennen. 
Auf senkrechten Sclinitten durch die Rinde tritt auBerdem eine An- 
ordnung der Zellen in radiar gestellten Reihen hervor, welche im 
wesentlichen bedingt ist durch den Verlauf der radiaren Mark- 
biindel. Im allgemeinen nimmt die GroBe der Ganglienzellen nach 
der Tiefe hin zu, nur die unterste Schicht besteht wieder aus kleineren 
Elementen. Eine oberste schmale Schicht der Rinde ist frei von 
Ganglienzellen; die in ihr vorhandenen Kerne gehóren, abgesehen 
von den GefaBwandelementen, ausschlieBlich Gliazellen an; in ihr 
verlaufen auch die Tangentialfasern.

Die Zahl der Nervenzellen, welche auf einen gleich groBen 
Raum von Rindengewebe kommen, ist an verschiedenen Stellen der 
Rinde yerschieden groB. Am weitesten auseinander liegen die Zellen 
im Gebiet der motorischen Region, am engsten aneinander im Hinter- 
hauptlappen. Ni s s l  hat ferner gezeigt, daB bei Tieren im allgemeinen 
um so mehr Zellen auf die Raumeinheit in der Rinde kommen, je 
tiefer die Entwicklungsstufe des Tieres ist; er fuhrt  die Unterschiede 
zuriick auf die groBere oder geringe Ausbildung des von ihm ais 
spezifisches „nervoses Grau“ bezeichneten Gitterwerkes aus feinsten 
Nervenfibrillen, das wir ais Analogon des Neuropils der Wirbellosen 
zwischen den Ganglienzellen zu suchen haben, dessen farberische 
Darstellung aber bisher fiir die Wirbeltiere noch nicht mit Sicherheit 
gelungen ist (vgl. S. 20).

Die feinere Struktur der Rinde verschiedener Stellen der GroB- 
hirnoberflache unterscheidet sich auBerdem noch durch andere Ziige. 
Es ist fiir den Geiibten nicht schwer, auf mikroskopischen Schnitten 
den Ort zu bestimmen, aus welchem ein Rindenstiick stammt. An- 
haltspunkte dafiir geben: Die Zahl der Zellschichten, die besondere

4*
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Ausbildung bestiramter Schichten (z. B. der Kornerschicht), das Vor- 
kommen bestimmter Zelltypen (z. B. der Betzschen Riesenpyramiden), 
die Breite der ganzen Rinde, die Menge der Tangential- und der 
Radiarfasern, die Breite des Gennarischen Streifens sowie a. m. 
Die Feststellung dieser lokalen Verschiedenheiten zum Zweck einer 
anatomischen Einteilung der Hirnoberflache in Territorien hat ein 
neu entstandenes Arbeitsgebiet, die Hirnrindenarchitektonik, zum 
Gegenstand *). F l e c h s i g  hat dazu die sukzessive Markreifung der 
Projektions- und Assoziationsfasern beim Fotus und beim jungen 
Kinde benutzt2). K a e s 3) hat sorgfaltige Zahlungen der markhaltigen 
Fasern der Rinde des Erwachsenen an den verschiedensten Stellen 
ausgefiihrt. Mustergiiltig und besonders wertvoll sind die Arbeiten 
von B r o d m a n n 4), der fur den Menschen und die gesamte Sauge- 
tierreihe ein zytoarchitektonisches Inventar aufgenommen und auf 
Grund desselben eine Felderung der Hirnrinde gegeben hat; andere 
haben sich dazu der Golgischen Methode bedient5).

1) Die Abgrenzung von Feldern nach den Furchen und Windungen der
Hemispharen deckt sich nur selten ann&hernd mit den physiologisch und ana- 
tomisch umschreibbaren Zonen.

2) F le c h s ig , Gehirn und Seele, Rektoratsrede, Leipzig 1894 und spiitere
Auflagen. — O. V ogt, Journal f. Psychol. u. Neurol., 1919, Erganzungsheft.

3) K aes, Die GroBhirnrinde des Menschen usw., Atlas ui Text, Jena 1907.
4) B rodm ann , Journal f. Psychol. u. Neurol., Bd. II—X, 1903—1908;

Yergleichende Lokalisationslehre der GroUhirnrinde, Leipzig 1909; Handbuch 
der Neurologie, herausg. von Lewandowsky, Bd. I.

5) Namentlich Ram on y C aja l, Studien iiber die Hirnrinde des Men­
schen. Deutsch von Bresler. Leipzig 1900—1906.
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Funfte Yorlesung.

Allgemein-pathologische Yorbemerkungen. — Pathologische Yeranderungen der
Ganglienzellen.

Das Nervensystem stellt in seiner Gesamtheit ein kompliziertes 
Organ dar. Schadigung oder Zerstorung einer Stelle dieses Organes 
hat je  nach der Verschiedenheit und dem Reichtum der Verkniipfungen 
der Stelle mit der Peripherie des Korpers bzw. mit anderen Stellen 
des Nervensystems sehr verschiedenartige krankhafte Stórungen zur 
Folgę. Fur die klinische Neuropathologie und Gehirnpathologie ist 
deshalb in vielen Fallen die wichtigste Frage die nach dem S it z 
des Krankheitsvorganges, und die groBen Fortschritte, welche beide 
Disziplinen in den letzten Jahrzehnten gemacht haben, liegen zu 
einem groBen Teile auf dem Gebiet der Lokalisation. Auch in der 
pathologischen Anatomie des Nervensystems ist dementsprechend 
vielfach die Bestimmung des Sitzes der krankhaften Yeranderungen 
zum Hauptgegenstand der Untersuchung gemacht worden. Die 
Histopathologie und die Histopathogenese der Prozesse hat lange Zeit 
sehr viel weniger im Mittelpunkt des Interesses gestanden. Diese 
Vernachlassigung der Histopathologie wurde begiinstigt durch die 
Erfahrung, daB schon die Lokalisation der Krankheitsyorgange oft 
Schliisse auf ihre Natur insofern zulaBt, ais bestimmte pathologische 
Prozesse ausschlieBlich oder ganz vorzugsweise an bestimmte Órt- 
lichkeiten innerhalb des Nervensystems gebunden sind.

Die souverane anatomische Untersuchungsmethode fiir die 
lokalisatorische Forschungsrichtung ist die Weigertsche Markscheiden- 
farbung an Serienschnitten; fiir den Nachweis von Zerfallsprodukten 
in friihen Stadien hat sich daneben die Marchische Methode (Schwar- 
zung fettahnlicher Substanzen durch Osmiumsaure) einen Platz er- 
obert. Beide Methoden lassen histopathologische Feststellungen nur 
in beschranktem MaBe zu.
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Weigerts Markscheidenfarbung hat die Reihe der sogenannten 
elektiven Farbemethoden eróffnet. Solche stets nur ganz bestimmte 
Gewebsbestandteile zur Darstellung bringende Methoden besitzt die 
Histologie fur das Nervensystem in einer Zahl und Vollkommenheit, 
wie fiir kein anderes Organ des Korpers. Auf die Markscheiden­
farbung folgten Nissls Zellfarbung, Weigerts Gliafibrillenfarbung und 
die groBe Reihe der neuen Neurofibrillen- und Achsenzylinderdar- 
stellungen!). Sie waren es erst, welche eine bessere Einsicht in den 
komplizierten Auf bau des Nervengewebes ermoglichten.

Fiir das Studium der normalen Histologie kann die Zahl solcher 
elektiven Farbemethoden gar nicht grofi genug gewiinscht werden, 
ihrer Verwertung in der H is to p a th o lo g ie  sind aber verschiedentlich 
Grenzen gesteckt. Die Bedingungen, unter denen der Histopathologe 
zu arbeiten hat, sind in mancher Hinsicht yerschieden von denen, 
unter welchen der Histologe arbeitet. E rsterer muB von seinen 
Untersuchungsmethoden vor allem verlangen, daB sie. zuverlassig 
sind, d. h. daB sie an jedem Stiick, das er untersuchen will, unter 
allen Umstanden einwandfreie Resultate ergeben, denn sonst ver- 
geudet er sein Untersuchungsmittel nutzlos; der reine Histologe ist 
in dieser Hinsicht meist besser daran. E r muB ferner fordern — und 
das gilt nicht nur fiir die elektiven Methoden —, daB das Praparat 
konstantę Aquivalentbilder (Nissl) gibt, d. h. daB alle Gewebsbestand­
teile sich unter normalen Verhaltnissen auf dem Praparat in stets 
der gleichen, dem Untersucher genau bekannten Weise darstellen, 
so daB or jederzeit berechtigt ist, Abweichungen von diesem Aqui^ 
yalentbilde ais den Ausdruck pathologischer Veranderungen in vivo 
zu deuten; es diirfen keine Zweifel dariiber aufkommen, wieweit etwa 
Launen oder Unvollkommenheiten des Darstellungsverfahrens in Be- 
tracht zu ziehen sind. Erwiinscht ist schliefilich, dafi eine Methode 
moglichst viele verschiedenartige Einzelheiten erkennen laBt.

Eine Methode, die allen diesen Anforderungen gerecht wird, 
gibt es nicht; gewisse Strukturverhaltnisse und gewisse pathologische 
Produkte lassen sich iiberhaupt nur mit spezifischen Farbungen zur 
Anschauung bringen. Deshalb hat der Pathologe stets zu wahlen 
unter der Unzahl von Fixierungs- und Farbemitteln, welche an- 
gegeben worden sind. Schon die Wahl des Fixierungsmittels ist 
von einschneidender Bedeutung. Zur Darstellung der Ganglienzellen

1) Mit gewissen EinschrSnkungen gehOrt zu den elektiven Methoden auch
die Golgimethode.
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nach Nissl ist Fixierung des frischen Materials in starkera Alkohol 
notig; Bielschowskys Neurofibrillenfarbung verlangt Formalin; zur 
Markscheidenfarbung nach Weigert ist Chromierung der Stiicke (nach 
oder ohne voraufgegangene Fixierung in Formalin) notig, vorherige 
Alkoholbehandlung ist unzulassig, weil der Alkohol das Myelin extrahiert; 
fiir Weigerts Gliafarbung und fiir andere Methoden sind besondere 
Fixierungsmittel erforderlich.

Die elektiven Farbemethoden ermoglichen die isolierte Dar- 
stellung bestimmter Gewebsbestandteile (Markscheiden, Gliafasern, 
Ganglienzellen, Neurofibrillen), sie geben aber aus eben diesem 
Grunde kein vollstandiges histologisches Bild; die diffus farbenden 
Stoffe andrerseits (Karmin, Hamatoxylin mit eventueller Nachfarbung 
in van Giesons Gemisch oder Eosin und verschiedenes andere mehr)- 
lassen, namentlich in der grauen Substanz, die einzelnen Elemente 
nur wenig scharf sich gegeneinander abheben. Es wird sich deshalb 
bei histopathologischen Untersuchungen stets empfehlen, neben diffusen 
Farbstoffen auch elektive Farbemethoden zur Anwendung zu bringen. 
Eine Methode, die zur ersten Orientierung, aber dann auch fiir das 
Studium vieler Einzellieiten ganz Ausgezeichnetes leistet, ist die 
Nisslsche, und zwar, wie schon betont wurde, keineswegs nur dort, 
wo Veranderungen der Ganglienzellen den Gegenstand der Unter- 
suchung bilden; die Nisslsche Methode zeichnet sich durch ihre 
absolute Zuverlassigkeit und Konstanz aus, sie gibt sehr klare und 
ubersichtliche Bilder, auf denen allerdings Nervenfasern, Gliafibrillen 
und das feine punktfórmige oder schwammige Zwischengewebe un- 
gefarbt bleiben, auf denen aber, besser wie, bei allen anderen be- 
kannten Methoden, sich bereits die leichtesten Veranderungen an den 
Gliakernen, an dem sie umgebenden Protoplasma und an den GefaJB- 
rohren zu erkennen geben; das sind aber gerade diejenigen Elemente, 
dereń Veranderungen bei dem heutigen Stande unserer histopatho­
logischen Kenntnisse fiir die Beurteilung krankhafter Vorgange vor 
allen Dingen in Betracht kommen. Die Methode kommt schlieBlich 
fast allein in Betracht fiir das Studium der Architektonik der Rinde 
und tieferer Hirnteile.

In den histopathologischen Arbeiten iiber die nervosen Zentral- 
organe haben lange Zeit Mitteilungen iiber krankhafte Veranderungen 
der G a n g l i e n z e l l e n  einen grofien Raum eingenommen. Es hat

www.dlibra.wum.edu.pl



eine Zeit gegeben, in der eine Reihe von Forschern mit N i s s l  
glaubte, auf den Nachweis solcher Yeranderungen den Hauptnachdruck 
legen zu miissen, und sich der Hoffnung hingab, allein durch das 
Auffinden spezifischer Erkrankungen der Ganglienzellen eine patho­
logische Anatomie der krankhaften Prozesse in Gehirn und Riicken- 
mark begrtinden zu konnen. Die Folgę davon war, daB yiele Autoren 
sich ausschlieBlich mit den Ganglienzellen beschaftigten und daneben 
die iibrigen Gewebsbestandteile mehr oder weniger yollstandig ver- 
nachlassigten. Die Erfahrung hat gelehrt, daB diese Hoffnungen 
triigerisch gewesen sind, und daB den krankhaften Veranderungen 
der Ganglienzellen eine solche ausschlaggebende Bedeutung fiir die 
pathologische Anatomie nicht zugesprochen werden kan n *).

Wir verstehen jetzt nachtraglich, wie man dazu kommen konnte, 
den Veranderungen der Ganglienzellen eine so exzeptionelle Be­
deutung fiir die Histopathologie der nervosen Zentralorgane beizu- 
messen: die Zeit dieser Anschauungen und Hoffnungen fiel zu- 
sammen mit der Bliitezeit der Neuronenlehre, einer Lehre, welche, 
wie wir sahen, die Ganglienzellen allein ais den Ort alles aktiven 
nervosen und psychischen Geschehens ansah, welche das Nerven- 
system, soweit es iiberliaupt fiir die Funktion in Betracht kommt, 
lediglich ais ein Neben- und Hintereinander von Ganglienzellen mit 
den sie untereinander und mit der Peripherie verbindenden Achsen- 
zylinderfortsatzen betrachtete. Dann kam hinzu, daB um die gleiche 
Zeit N i s s l  die Histologie um eine Methode bereicherte, welche mit 
einer bis dahin ungeahnten Sicherheit und Deutlichkeit die feinsten 
Veranderungen an gewi^sen Zelleibsbestandteilen der Ganglienzellen 
erkennen lieB. Beides wirkte zusammen, um die pathologische Ana­
tomie der Zentralorgane eine Zeitlang in die Bahn einer vielfach 
exklusiv betriebenen Ganglienzellanatomie zu lenken.

N i s s l  selber beschrieb 1890 fiir die groBen motorischen Zellen 
in den Vorderhórnern des Riickenmarkes und in den motorischen 
Nervenkernen der Medulla oblongata eine Veranderung, welche sich 
im AnschluB an Durchschneiden oder AusreiBen der ihnen zugehorigen 
motorischen Nerven einstellt. Diese wohlcharakterisierte Veranderung 
von Zelleib und Kern (Nissls sogenannte akute Zellerkrankung) tritt 
nach Verletzung von Achsenzylindern motorischer Nervenfasern so 
konstant ein, daB man ihr Auftreten verwertet hat fiir die experimentelle

1) S. P. SchrO der, „Franz Nissl f “. Monatsschr. f. Psych., Bd. XLVI,
1919.
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Feststellung des Zusammenhanges von bestimmten Nervenfasern mit 
grauen Kernen; ihrer Art nach spezifisch fur die Verletzung der 
Achsenzylinder ist diese Veranderung nicht, vielmehr findet man sie 
haufig auch bei anderen, meist allgemeinen Schadigungen, die das 
Nervensystem treffen.

Einige Jahre spater*) teilte N i s s l  die Ergebnisse umfassender 
und sorgfaltiger Studien iiber Nervenzellenveranderungen nach „sub- 
akuten maximalen“ Vergiftungen von Tieren mit. Seine Beobach- 
tungen erstreckten sich auf 11 yerschiedene Gifte (organische, an- 
organische, Toxine); er kam zu dem SchluB, daB alle diese Stoffe 
deutliche Zellyeranderungen heryorrufen, und daB jeder von ihnen 
in einer bestimmten spezifischen Weise auf die Zellen einwirke; 
er beschrieb diese Veranderungen in seiner meisterhaften Art und 
mit einer Sorgfalt, die auf diese Dinge von anderer Seite nie wieder 
yerwendet worden ist.

Nissls Arbeiten folgte eine wahre Hochflut von Einzelmittei- 
lungen; es wurde berichtet iiber Nervenzellveranderungen bei den 
allerverschiedensten Vergiftungen, bei Verhungern, Schlaflosigkeit, 
experimenteller Uramie, experimenteller Anamie, experimenteller 
Teroperaturerhohung, bei Tod durch Kalte, durch starkę elektrische 
Strome, bei zerebralen Abszessen, bei Verletzungen, Aspbyxie, Auto- 
intoxikationen sowie bei den yerschiedensten Erkrankungen der peri- 
pheren und zentralen nervosen Organe2). Aus einer groBen Reihe 
dieser kasuistischen Mitteilungen tritt uns offen oder versteckt das 
Bestreben entgegen, die gerade gefundenen und beschriebenen Nerven- 
zellveranderungen ais „spezifisch4* fiir die Schadlichkeit, welche ein- 
gewirkt hatte, geltend zu machen. Yiele von ihnen berichten ganz 
einseitig lediglich iiber die groBen am leichtesten zu findenden und 
leicht zu identifizierenden motorischen Zellen. Auch in der Psychi­
atrie hat es nicht an gelegentlichen Bestrebungen gefehlt, nach 
spezifischen Nervenzellveranderungen fiir die einzelnen Psychosen 
zu suchen, auch hier hat die Neigung bestanden, die pathologische 
Anatomie der Nervenzellen mit der pathologischen Anatomie der 
Hirnrinde iiberhaupt zu identifizieren.

1) N is s l ,  Die Hypothese der spezifischen Nervenzellenfunktion usw. Allg.
Zeitschr. f. Psychiatrie, Bd. LIV, 1898.

2) Eine amerikanische Literaturzusammenstellung (B rain) aus dem Jahre
1899 fuhrt bereits 523 Nummern an.
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Erst allmahlich hat man sich von diesen utopischen Hoffnungen 
freigemacht. Nissl selber muBte ais einer der ersten vor der ein- 
seitigen Beachtung nur der Nervenzellen und vor der Uberschatzung 
der Bedeutung ihrer Veranderungen fiir die Histopathologie warnen. 
E r hob hervor, daB es spezifische Nervenzellveranderungen fiir keine 
Krankheit gebe, daB es nicht einmal erlaubt sei, Nervenzellverande- 
rungen ohne weiteres ais Ausdruck fiir bestimmte nervose Funktions- 
stórungen anzusehen. Eine gewisse Enttauschung war die nachste 
Folgę; aber wie das in solchen Fallen oft geschieht, ist man wohl 
auch hier manchmal in der Negierung zu weit gegangen. Die lang- 
jahrige fleiBige Beschaftigung mit den krankhaften Veranderungen 
der Ganglienzellen hat ein Beobachtungsmaterial zutage gefórdert, 
das zweifellos, wenigstens zu einem Teile, bleibenden W ert haben 
wird; aber es hat sich ergeben, daB die bisher bekannten Nerven- 
zellveranderungen, abgesehen vielleicht von einigen besonderen Einzel- 
fallen, Bedeutung erst im Zusammenhang mit den Yeranderungen 
aller iibrigen Gewebsbestandteile, also im Rahmen des jeweiligen 
histologischen Gesamtbildes, gewinnen. Nach spezifischen Nerven- 
zellveranderungen fiir bestimmte klinische Krankheitsbilder zu suchen, 
muB heute ais ein nutzloses Beginnen bezeichnet werden; ob eine 
oder die andere Krankheit des Nervensystems sich trotzdem durch 
irgendwelche charakteristische Abanderungen des Nervenzellaquivalent- 
bildes auszeichnet, muB weiteren Untersuchungen vorbehalten bleiben1). 
Die bisherigen Erfahrungen haben gelehrt, daB in der menschlichen 
Pathologie die Mehrzahl der bekannten Veranderungen an den Zellen 
auf somatische Allgemeinstorungen zuriickzufiihren sind, welche das 
nervose Leiden begleiten (Fieber, Anamie, Unterernahrung, Er- 
schopfung, Ódem usw. einschlieBlich der besonderen Schadigungen 
wahrend einer langen Agonę), und daB sie deshalb nicht ais „spe- 
zifisch“ fiir den KrankheitsprozeB aufgefaBt werden diirfen. —

Die Befunde iiber pathologische Veranderungen an den Nerven- 
zellen sind ganz iiberwiegend mit Hilfe der Nisslschen Methode 
erhoben worden. Die alteren diffusen Gewebsfarbungen geben von 
der Struktur des Ganglienzelleibes wenig deutliche Bilder. Die friiher

1) Solche charakteristische Abanderungen scheinen die von S ch a ffer
bei familiarer amaurotischer Idiotie gefundenen Zellerkrankungen zu sein. Bei 
offenbar nahe verwandten Krankheitsfallen hat S p ie lm e y e r  (Histol. u. histo- 
pathol. Arbeiten von Nissl, Bd. II, 1908) ais weit verbreitet die Einlagerung 
einer eigenartigen kOmigen Masse in die Zelleiber beschrieben.
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allgemein iibliche Fixierung der Stiicke in Chromsalzen schafft oben- 
ein zahlreiche Kunstprodukte; Nissls Einfiihrung starken Alkohols 
in die Technik bedeutet in dieser Hinsicht einen grofien Fortschritt 
Die spater fur die Fixierung von Gewebe aus den Zentralorganen 
angewendeten Agentien, wie Formalin, Sublimat und andere, geben 
zum Teil gleichfalls gute Bjlder vom Zelleibe, doch darf nicht ver- 
gessen werden, daB bei ihrer Verwendung andere „Aquivalentbilder“ 
entstehen, die mit denen bei Alkoholfixierung nicht ohne weiteres zu 
Yergleichen sind. Nissls. Methode farbt — abgesehen vom Kern — 
nur gewisse zwischen den Neurofibrillen gelegene Zelleibssubstanzen; 
diese Substanzen sind offenbar aufierst labile Gebilde, die auf Scha- 
digungen aller Art, wahrscheinlich auch bereits unter dem EinfluB 
der normalen Funktion, rasch und ausgiebig sich verandern. Daher 
mag es kommen, daB ais vollig normal zu bezeichnende Zelleibs- 
bilder bei menschlichem Materiał kaum je  erhalten werden1). Die 
Schadigungen der Agonę reichen vielfach aus, um Veranderungen 
zu erzeugen, und selbst bei Enthaupteten weist die groBe Mehrzahl 
der Zellen der Hirnrinde Bilder auf, welche sich nicht unwesentlich 
von dem „normalen Zellaquivalentbild“ unterscheiden, welches wir 
von Zellen dekapierter gesunder Tiere her kennen. Diese Er- 
fahrungen allein beweisen, daB man in der Verwertung von Nerven- 
zellveranderungen fiir die Histopathologie bestimmter Krankheits- 
prozesse vorsichtig sein muB. Die beschriebenen Veranderungen 
haben sehr verschiedene Bedeutung; deshalb ist auch mit den viel- 
fach iiblichen Schlagworten Sklerose, Chromatolyse der Nervenzellen 
wenig gesagt; von Wert kann nur eine feine Analyse der Verande- 
rungen sein, die Hand in Hand geht mit bestimmten Erfahrungen 
dariiber, wie die Abweichungen vom Aquivalentbilde im einzelnen 
zu bewerten sind, insbesondere ob sie einen SchluB auf die Schwere 
und die Restituierbarkeit der Yeranderung zulassen. Solcher E r­
fahrungen hat Nissl eine ganze Reihe mitgeteilt.

Von den anderen elektiven Zellfarbungen ist die Golgische fiir 
pathologische Zwecke wenig verwertbar. Sie gibt keine histologischen 
Details von der Zellstruktur, sondern laBt die Zelle nur ais Ganzes, 
wie im SchattenriB erkennen; sie ist obenein launenhaft und nicht 
konstant. Yersuchen gegeniiber, mit Hilfe dieser Methode gewonnene

1) N is s l  gab 1914 an, er besitze in seiner Saramlung von gegen 1000
menschlichen Fallen eigentlich nur ein einziges Gehirn, das den Anforderungen 
eines normalen Testobjektes einigermafien entspreche.
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Befunde pathologisch-anatomisch zu verwerten, ist deshalb Vorsicht 
am Platze. An solchen Versuchen hat es nicht gefehlt; so ist das 
Yorkommen gewisser unregelmafiiger rosenkranzahnlicher Verdickungen 
der Dendriten auf Golgipraparaten ais der anatomische Ausdruck 
einer Retraktionsfahigkeit der Zellfortsatze gedeutet (sogenannte 
Lehre von der Plastizitat der Neurone) und versucht worden, damit 
sowohl physiologische Vorgange (Schlaf) ais pathologische (Benommen- 
heit u. a.) zu erklaren. Kritischere Untersucher haben dargetan, 
daB solche Verdickungen jederzeit kiinstlich durch Modifikationen 
in der Fixierung der Gewebsstiicke hervorgerufen werden konnen.

An erkrankten Ganglienzellen treten auf Nisslpraparaten am 
deutlichsten hervor die Abweichungen im Aussehen der farbbaren 
Substanzportionen. Die normale Anordnung dieser Portionen zu 
Brocken oder zu Kórnchenreihen,. Kórnchenhaufen usw., welche dem 
Nisslschen Zellaquivalentbilde in erster Linie sein charakteristisches 
Geprage gibt, erleidet pathologischerweise die mannigfachsten Ver- 
anderungen. Das Nisslbild laBt aber auBerdem Veranderungen an 
den normaliter sich nicht farbenden Substanzen (ungefarbte Bahnen, 
Achsenzylindersatz) erkennen; diese bestehen zumeist darin, daB 
die sich nicht farbenden Teile sich mehr oder weniger deutlich tin- 
gieren. Ferner zeigt die Methode Anderungen in der auBeren Ge- 
stalt der Zellen und ihrer Fortsatze, Anderungen in GróBe, Form, 
Farbbarkeit und Lage des Kernes, Anderungen in der Struktur des 
Kerninhaltes, namentlich des Nukleolus, sowie mancherlei Einzelheiten 
mehr. Die bei weitem besten Schilderungen, die wir dariiber be­
sitzen, stammen von Nissl selber; er hat nicht nur eine gróBere 
Zahl von charakteristischen Zellerkrankungsformen abgegrenzt, son- 
dern er hat auch nach Moglichkeit den Ablauf dieser Erkrankungs- 
formen in seinen verschiedenen Stadien yerfolgt1).

Eine dieser Formen ist die von Nissl ais c h r o n i s c h e  Zell- 
erkrankung bezeichnete. Sie gibt sich dadurch zu erkennen, daB die 
ganze Zelle kleiner wird, daB die nicht farbbaren Teile sich farben 
und daB die farbbaren Substanzen etwas schrumpfen; der Kern wird 
zugleich kleiner, er nimrnt langliche Form an, sein Inhalt farbt sich 
intensiver. Bei weiterem Fortschreiten schrumpft die Zellform immer

1) S. fiir das Folgende: N is s l ,  tfber einige Beziehungen zwischen
Nervenzellerkrankungen usw., Autoreferat Archiv f. Psych., Bd. XXXII, 1899, 
und „Beitrage zur Frage nach der Beziehung zwischen klinischem Verlauf und 
anatomischem Befund usw.“, Bd. I, Heft 3, Berlin 1915.
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mehr, die Dendritenfortsatze nehmen pfropfenzieherartige Gestalt an, 
die Farbę des ganzen Gebildes wird dunkler und gleichmaBiger, 
schlieBlich ist von einer Struktur im Innern iiberhaupt nichts mehr 
zu erkennen (Fig. 9 und 10).

Eine andere gleichfalls gut bekannte und leicht erkennbare 
Form nennt Nissl die a k u t e  Erkrankung der Nervenzellen (s. F ig .3, 
vergleichbar mit der normalen Zelle Fig. 2, Fig. 5 vergleichbar mit 
Fig. 4); sie stellt aber sicherlich nicht die einzige Art dar, in welcher 
Nervenzellen akut erkranken konnen. Im Gegensatz zur chronischen 
erfahrt hier die Zelle eine Anschwellung und eine Abrundung ihrer 
auBeren Form; die farbbaren Substanzteile blassen ab und werden 
eigentiimlich gleichmaBig kórnig-kriimelig; die ganze Zelle sieht wie 
fein bestaubt aus; dadurch geht die markante Zeichnung des Zell- 
aquivalentbildes yerloren, der Kern wird geblaht, kugelrund, laBt auf 
hellem Grunde Andeutungen seines sonst mit der Nisslschen Methode 
nicht farbbaren Geriistes erkennen, das Kernkórperchen behalt im 
allgemeinen seine GroBe, in ihm treten aber oft eine bis mehrere 
helle Stellen (,,Vakuolen“) auf, die in extremen Fallen dem Nukleolus 
das Bild einer zierlichen Gitterkugel geben; der ganze Kern zeigt 
die Neigung, an die Peripherie des Zelleibes zu riicken; die nicht 
farbbaren Teile nehmen eine leichte matte Tonung an, dadurch werden 
Dendriten und Axon auf weite Strecken sichtbar; charakteristisch 
ist schlieBlich eine eigenartige Metachromasie der Farbung mit einem 
Stich ins Violette. Die Veranderungen sind in diesem Stadium 
restituierbar; andererseits konnen sie aber auch zum Untergang der 
Zelle fiihren; das geschieht dann zumeist so, daB die blasse Zell- 
leibssubstanz zerbróckelt und daB der Kern zerfallt; blasse Zell- 
schatten bleiben oft noch lange Zeit ais Reste der friiheren Zellen 
im Gewebe liegen. Diese „akute“ Zellerkrankung tritt bei jeder 
Unterbrechung der Verbindung von Nervenzelle und Muskelzelle 
gesetzmaBig ein; Nissl hat sie zuerst (1890) fiir den Kern des Ner- 
vus facialis beim Kaninchen nach AusreiBen des Nerven festgestellt 
und beschrieben; nach ihm sind die ersten Veranderungen an den 
motorischen Zellen des Ursprungskernes bereits nach 24 Stunden 
zu erkennen, sie erreichen ihren Hohepunkt nach 18—30 Tagen, 
bleiben dann eine Weile stabil und nur ein kleiner Teil der Zellen 
verfallt dem Untergang, der weitaus groBte erholt sich, derart, daB 
nach 50—60 Tagen die Zellen des erkrankten Fazialiskernes von 
denen der gesunden Seite sich kaum noch unterscheiden. Dieselbe
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akute Zellerkrankung findet sich sehr haufig diffus iiber das ganze 
zen trale Nervensystem verbreitet bei Tod unter akuten schweren 
Allgemeinerscheinungen (toxische und infektiose Prozesse, furibunde 
Erregungszustande und ahnliches).

Seltener, aber gleichfalls wichtig ist Nissls s c h w e r e  Zell­
erkrankung. Charakteristisch fiir sie sind nach Nissl die Umwand- 
lungen des Kernes. Dieser wird klein, kugelrund, er nimmt eine 
eigenartige gleichmaBige metachromatische Tinktion an; die Kern- 
membran wird sehr deutlich, das Kernkorperchen lagert sich exzen- 
trisch. In typischen Fallen yerdiinnt sich die Kernwand an einer 
oder mehreren Stellen und wolbt sich divertikelartig vor. Dazu ge- 
sellen sich haufig, aber nicht regelmaBig charakteristische Zelleibs- 
veranderungen; das Protoplasma verwandelt sich in kleine kórnchen- 
artige isoliert liegende Zerfallsprodukte, dereń jedes ein dunkel- 
gefarbtes „Ringelchen“ mit blassem Zentrum darstellt1). Zellen, 
welche die Veranderungen der ech ten „schweren“ Erkrankung er­
kennen lassen, konnen sich nicht wieder restituieren, sie gehen zu- 
grunde.

N i s s l  beschreibt weiterhin ais wohl charakterisierte Zell- 
erkrankungsformen den Zellschwund (Fig. 12), den kórnigen Zerfall 
der Zellen, die Zellschrumpfung, die wabige Zellerkrankung, zwei 
Arten der Pigmentdegeneration und verschiedene Formen der Nekro- 
biose (s. Fig. 6 und 11).

Die von Ni ss l  beschriebenen Nervenzellerkrankungsformen sind 
Typen; sie sind nach Nissls eigener Angabe beim Menschen sogar 
nur seiten rein anzutreffen, die Mannigfaltigkeit der Bilder ist tat- 
sachlich sehr groB und schwer in Gruppen zu ordnen, auch Kom- 
binationen mehrerer Typen sind erkennbar, so z. B. wenn wir an 
chronisch yeranderten geschrumpften Zellen e*in oder das andere 
Charakteristikum der akuten Zellerkrankung sehen, oder wenn wir 
auf Mischformen zwischen der chronischen und der schweren E r­
krankung Nissls stoBen.

1) N is s l  weist darauf hin, dafi das Auftreten von Ringelchen ohne die
charakteristischen Kernveranderungen gelegentlich auch sonst in den obersten 
Rindenscbichten zu beobachten und dann wahrscheinlich ais Kunstprodukt aufzu- 
fassen ist. Er hat ganz ahnliche Bilder ferner nicht seiten bei kleinen Kindern 
gesehen. Nach meinen Erfahrungen zeigen nicht nur die Nervenzellen kleiner 
Kinder, sondern auch die von Tieren (Affen, Hunde) grofie Neigung zu Zerfall 
deB Ganglienzellprotoplasmas in kleine ringfOrmige Gebilde.
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Ganz allgemein zeigt sich, daB fiir das Urteil iiber die Restitu- 
tionsfahigkeit einer erkrankten Zelle, fiir die Frage, ob eine ver- 
anderte Zelle unter giinstigen Bedingungen sich wieder hatte erholen 
konnen, vor allen Dingen die Abweichnngen des Kernes vom nor­
malen Bilde mafigebend sind. Veranderungen des Zelleibes allein, 
und wenn sie auf den ersten Blick noch so schwer aussehen, schlieBen 
in der Regel die Restitutionsmóglichkeit nicht aus; bei nekrobiotischen 
Prozessen ist der Zellkern jedesmal schwer geschadigt.

Die Zahl der Kunstprodukte, welche zu Verwechselungen mit 
intravitalen. pathologischen Veranderungen Veranlassung geben konnen, 
ist bei Innehaltung der von N i s s l  gegebenen Vorschriften nicht 
groB. Haufig sieht man, wie bereits erwahnt wurde, daB infolge 
von Schrumpfung die auBere Zelleibschicht abreiBt und sich retra- 
hiert, so daB um die Zelle herum sich Spalten bilden, welche falsch- 
licherweise auch ais perizellulare Lymphraume gedeutet worden sind. 
Ais kiinstliche Schwellung hat N i s s l  eine andere Veranderung der 
Ganglienzellen beschrieben, welche sich dadurch charakterisiert, dafi 
Kern und Zelleib eine einheitliche brockelige, verwaschen gefarbte 
Masse bilden; sie befallt die Ganglienzellen in kleinen Gruppen und 
yerandert in der Regel die dazwischen liegenden Gliazellen in 
gleicjjer Weise. Zu den haufigeren Kunstprodukten gehort ferner 
das Abbrockeln der Dendriten in der Nahe ihrer Basis, sowie das 
Herausdriicken des Kernkorperchens aus Zellkern und Zelleib durch 
das Mikrotommesser beim Schneiden.

Auch die Fibrillenfarbemethoden sind fiir pathologische Zwecke 
gut brauchbar; am besten eignet sich das Bielschowskysche Ver- 
fahren. Jedoch „ein so konstantes und klares Aquivalentbild, wie es 
die Nisslsche Farbung bei der farbbaren Zellsubstanz hervorbringt, 
liefert bisher keine einzige Fibrillenmethode“ ( B i e l s c h o w s k y 1) ) ;  
auch hat sich noch kein Untersucher gefunden, der ebenso griindlich 
und planmaBig das Verhalten der Nervenzellen auf dem Fibrillenbild 
unter allen in Betracht kommenden Verhaltnissen beobachtet und 
geschildert hatte, wie es Ni s s l  fiir seine Zelldarstellungsart getan hat. 
Es liegen Einzelmitteilungen vor, die von yerschiedenen Autoren 
stammen, auf Grund verschiedener Methoden. Diese Untersuchungen 
haben sich nicht immer frei gehalten von den grundsatzlich falschen 
Voraussetzungen und Hoffnungen, bestimmte Zellyeranderungen mit

1) B ie ls c h o w s k y  im Handbuch der Neurologie, herausg. von Lewan- 
dowsky, Bd. I, 1910, S. 43 ff.
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bestimmten Funktionsstorungen, Krankheitserscheinungen und Krank- 
heitsprozessen in Zusammenhang bringen zu konnen.

Am sorgfaltigsten studiert und am genauesten bekannt sind 
die Fibrillenveranderungen bei Nissls „akuter14 Zellerkrankung, 
insbesondere nach Achsenzylinderdurchschneidungen. Nach B i e l -  
s c h o w s k y  wird zunachst das Fibrillengerust verwaschen und un- 
deutlich; spater bilden die Fibrillen im Zelleibe lang ausgezogene, 
weit verfolgbare Biindel; bei ungiinstigem Ausgang der Zell­
erkrankung treten friih schwere Degenerationserscheinungen an den 
Fibrillen ein. Bemerkenswert ist, daB Dendriten und Axon stets 
sehr viel langer ihre normale Fibrillen struktur behalten ais der 
Zelleib (Fig. 15 und 16).

Ais weitere Yeranderungstypen nennt B i e l s c h o w s k y  eine 
wabige Fibrillenerkrankung, die Fragmentation oder den kórnigen 
Zerfall der Fibrillen, und ihre Homogenisierung. Besondere Be- 
deutung fur das histopathologische Bild haben die Fibrillenver- 
anderungen bisher fiir die senile Demenz einschlieBlich der Alz- 
heimerschen Krankheit und fiir die amaurotische Idiotie gewonnen.

Eine genaue Kenntnis der Nervenzellveranderungen, wie wir 
sie vor allem N i s s l  verdanken, ist fiir die Beurteilung patholo- 
gischer Praparate des Nervensystems unerlaBlich. Sie konnen uns 
wichtige Hinweise auf die allgemeine Art des Krankheitsprozesses, 
auf die Erscheinungen, unter welchen der Tod erfolgte, und auf 
manches andere mehr geben. Wir konnen aus ihnen Schliisse ziehen 
in der Richtung, ob es sich um chronische oder akute Schadigungen 
handelte, die dem Tode voraufgingen, und ob die Erkrankung ais 
gutartig, also reparabel betrachtet werden kann, oder ob dauernder 
Zellausfall bereits eińgetreten ist bzw. zu erwarten gewesen ware.

Beschranken wir uns darauf, dann erkennen und yerwerten 
wir gemaB dem heutigen Stande unserer Kenntnisse die den krank­
haften Veranderungen der Ganglienzellen gebiihrende Bedeutung, 
dann geben sie uns wertvolle Handhaben fiir die Beurteilung patho- 
logischer Objekte ab, ohne daB wir befiirchten brauchen, utopische 
Hoffnungen zu nahren.

www.dlibra.wum.edu.pl



Sechste Yorlesung.

Pathologische Veranderungen der Neuroglia, des Bindegewebes und der GefaBe.

Die Nervenzellen sind hochdifferenzierte Gebilde; damit mag es 
im Zusammenhang stehen, daB sie die Fahigkeit der Proliferation 
eingebiiBt haben. Vermehrung der einmal fertigen Ganglienzellen 
durch Teilung ist beim Menschen wahrscheinlich niemals einwandfrei 
beobachtet w orden1); aber auch die Fahigkeit des Wachstums durch 
intrazellulare Protoplasmavermehrung scheinen die fertigen Ganglien­
zellen nicht mehr zu besitzen2); dementsprechend ist ihre Restitutions- 
fahigkeit nach voraufgegangenen pathologischen Veranderungen nur 
gering; Ersatz zugrunde gegangener Zelleibsteile ist wahrscheinlich 
iiberhaupt nicht moglich. Entsprechendes gilt fiir die Nervenfasern 
der Zentralorgane; eine Restitutio ad integrum wird bei ihnen nur 
beobachtet, wenn die Schadigungen gering waren; Wucherungs- und 
Regenerationsfahigkeit besitzen sie nur in ganz bescheidenem Umfang. 
Demgegentiber ist die N e u r o g l i a  ein Gewebsbestandteil, welcher 
das ganze Leben hindurch lebhaft zu wuchern und sich zu ver- 
mehren vermag, welcher dauernd sich in einem labilen Gleich- 
gewichtszustand befindet, und an dem wir deshalb nicht nur, wie bei 
Ganglienzellen und zentralen Nervenfasern, regressive, sondern auch 
die mannigfachsten progressiven Veranderungeti histologisch beob- 
achten konnen. Gerade diese Wandlungsfahigkeit ist es, welcher 
die Glia ihre groBe Bedeutung fiir die Histologie pathologischer 
Prozesse verdankt.

1) v. O rze ch o w sk i (Arbeiten a. d. Obersteinerschen Institut, Bd. XIII,
1906) hat Yeranderungen an den Kernen von motorischen Vorderhomzellen nach 
Amputation eines Armes beschrieben, die er ais Ansatze zu Kernteilungen bei 
gleichzeitig schwer erkrankten Ganglienzellen aufzufassen geneigt ist; s. dort 
auch die Literatur uber den Gegenstand.

2) Die Schwellung des Zelleibes bei der akuten Zellveranderung N is s ls
beruht wahrscheinlich nicht auf Protoplasmavermehrung, sondern auf Flussigkeits- 
aufnahme.

S c h r o d e r ,  Histologie und Histopathologie. 2. Aufl. O
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Regressive Veranderungen der Glia finden wir in Form akuter 
Nekrose in der nachsten Nachbarschaft von Zerstorungsherden; sie 
konnen andererseits langsam und allmahlich sieli entwickeln unter 
dem EinfluB chronischer Schadigungen, wie beispielsweise durch 
Unterernahrung bei Arteriosklerose. RegelmaBig sieht man solche 
Riickbildungserscheinungen ferner an gliosem Gewebe, wenn nach 
yoraufgegangener Wucherung der ProzeB zum Stillstand gekommen 
ist. Ganz allgemein gilt, daB die Glia widerstandsfahiger gegen 
Schadigungen aller Art ist, ais Nervenzellen und Nervenfasern; unter 
verschiedenen Bedingungen (Alzheiiners inkomplete Erweichung bei 
Arteriosklerose, anamische Herdchen, diffuse Sklerose des Gehirns usw.) 
ist zu beobachten, daB in umschriebenen Gebieten oder in diffuser 
Ausdehnung das spezifische funktionierende Nervengewebe zugrunde 
geht, wahrend die Glia in demselben Bereich durch die ursachliche 
Schadlichkeit nicht zum Absterben gebracht, vielmehr in einen Reiz- 
zustand versetzt wird und infolgedessen zu wuchern beginnt. Ist in 
dem Zentrum von Herden der gliose Apparat mitzerstort worden, 
so wuchert die Glia der nachsten Umgebung. Wo ihre Proliferations- 
fahigkeit zum Ersatz des Zerstorten nicht ausreicht, oder wo ein 
solcher Ersatz aus anderen Griinden verhindert wird, bildet sie 
wenigstens mehr oder weniger dicke Grenzschichten (Kapseln).

Von allgemeiner Bedeutung fiir die Histopathologie ist die 
Erfahrung, daB die Glia iiberall da zu proliferieren beginnt, wo Be- 
standteile des spezifisch nervosen Gewebes zugrunde gehen, auch 
wenn sonst alle Wucherung bedingenden Reize fehlen; das klassische 
Beispiel dafiir ist die sekundare Degeneration weiBer Strange weit ab 
von dem primaren Zerstórungsherde. Es ist das ein Gesetz, auf 
welches Weigert mit besonderem Nachdruck hingewiesen hat, und 
welches mit wenigen Ausnahmen allgemeine Giiltigkeit besitztx). 
Das Verhalten der Glia gibt deshalb einen guten Indikator ab fiir 
das Zugrundegehen spezifisch nervóser Substanz.

Nicht selten lassen sich progressive Veranderungen an der Glia 
bereits leicht erkennen, wo es mit unseren Methoden nicht, oder

1) Von solchen Ausnahmen fiihrt N is s l  das Ausbleiben gli5ser Narben- 
bildung an Stellen von Zerstorungsherden bei Faten und ganz jungen Kindern 
an; eine weitere Ausnahme l&Bt sich nicht selten in den Gebieten gewisser herd- 
fOrmiger Hirnrindenveranderungen bei GefaBerkrankungen, namentlich Arterio­
sklerose und Endarteriitis luetica, nachweisen, vgl. S ch ro d er , Vortrag auf der 
Naturforscherversammlung zu Dresden 1907.
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jedenfalls nicht mit Sicherheit gelingt, Erkrankungen an den spezifischen 
nervosen Gewebsbestandteilen nachzuweisen; das Wuchern der Glia 
ist dann oft das einzige schon verwertbare Anzeichen fiir das Vor- 
handensein degenerativer Vorgange am nervosen Apparat. Zur Ver- 
mehrung der Weigertschen Fibrillen kommt es dabei immer erst 
verhaltnismaBig spat und auch nicht jedesmal und iiberall; am 
friihesten und regelmaBigsten ist die Massenzunahme des Glia- 
protoplasmas und die Schwellung und Vermehrung der Kerne. Selbst 
mit der die Glia nur unvollkominen darstellenden Nisslschen Methode 
lafit sich unter Umstanden das Untergehen einer einzelnen der groBen 
Nervenzellen oder sogar nur von Teilen ihres Protoplasmageastes 
nachweisen*).

Das Zugrundegehen von Nervenzellen und Nervenfasern ist 
aber nur eine der haufigsten Ursachen fur das Eintreten progressiver 
Veranderungen an der Glia (sekundare Gliawucherung). Daneben 
geschieht es zweifellos oft, wie bereits erwahnt, dafi ein und dieselbe 
Noxe das spezifisch nervose Gewebe zerstort bzw. schwer schadigt 
und gleichzeitig primar die Glia zur Wucherung reizt. Es liegt auf 
der Hand, daB es nicht selten unmoglich sein wird, im Einzelfall 
diese beiden Modi auseinander zu halten. Dagegen sind isolierte 
primare Wucherungsvorgange an der Glia (die dann ihrerseits sekundar 
die Nervenzellen und Nervenfasern zum Schwinden bringen konnen) 
anscheinend selten; dahin zu rechnen waren Gliome; manche andere 
Krankheitsvorgange im Gehirn und Riickenmark sind ais weitere 
solche primar von der Glia ausgehende Prozesse gedeutet worden, 
doch fehlen dariiber abschlieBende Erfahrungen.

An den progressiven Veranderungen des Gliagewebes beteiligen 
sich alle seine Bestandteile, die Kerne sowohl wie das Protoplasma 
und die spezifischen Weigertschen Fibrillen.

tTber das Verhalten der Fibrillen unter pathologischen Ver- 
haltnissen ist, nachdem Weigert ihre isolierte Darstellbarkeit durch 
eine eigene elektive Farbemethode gelehrt hatte, ein reichliches 
kasuistisches Materiał zusammengetragen worden. Es stellte sich 
heraus, daB bei der iiberwiegenden Mehrzahl krankhafter Prozesse 
in den Zentralorganen die Weigertschen Fibrillen yermehrt sind, und 
daB ihre Vermehrung und die Wucherung des gliosen Apparates 
iiberhaupt sehr haufig Hand in Hand gehen. Unter dem EinfluB der

1) S p ie lm e y e r , Munch. med. Wochenschr. 1919, S. 709.
5*
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Weigertschen Arbeit wurde dabei der Protoplasmaanteil der Glia vielfach 
vernachlassigt und das Augenmerk bei pathologisch-anatomischen Unter- 
suchungen mehr oder weniger ausschliefilich auf die Fibrillen und 
insbesondere ihre Zahl gerichtet; das ist nicht ohne Einschrankungen 
berechtigt. Auf einen Gesichtspunkt von allgemeiner Bedeutung bei 
der Fibrillen vermehrung hat S t o r  e h 1) aufmerksam gemacht; er wies 
darauf hin, daB bei chronischen Erkrankungsprozessen, bei welchen 
der Bauplan des Nervengewebes unverandert bleibt (z. B. bei 
sekundarer Degeneration, multipler Sklerose usw.), die neugebildeten 
Gliafibrillen, wenn sie noch so zahlreich sind, dieselbe Anordnung 
zeigen, wie die geringeren Mengen normalerweise vorhandener, wahrend 
bei sturmisehen Prozessen bzw. bei plotzlichen Zerstórungen diese 
Regelmafiigkeit nicht erhalten bleibt; S t o r  eh unterschied danaeh 
zwischen einer „isomorphen“ und einer „reparatorischen“ Sklerose.

Die Neubildung von Fibrillen geschieht bei akuteren Prozessen 
vorzugsweise, aber keineswegs ausschlieBlich in dem Gebiet der 
Protoplasmaanhaufungen um die Kerne des Gliaretikulums (Glia- 
zelleiber); die Fasern verlaufen dann mit Vorliebe in nach auflen 
konkaven Bógen an den Kernen dicht voruber; dadurch entstehen 
die oft beschriebenen Astrozjtenbilder. Solche „Spinnenzellen“ sind 
am haufigsten in der Uingebung frischer Zerstórungsherde. Namentlich 
bei den Prozessen, welche S t o r c h  reparatorische genannt hat, findet 
man oft in Mengen die sogenannten Monstrezellen mit groBem Kern 
und massigem Protoplasmaleib, dessen konkaven Randern entlang 
Schichten oder Biindel von Gliafasern verlaufen (Fig. 20). In spateren 
Stadien bilden sich die Gliazelleiber zuriick, und die Beziehungen 
der neugebildeten spezifischen Fasern zu einzelnen Kernen sind 
dann auch in diesen Fallen weniger leicht erkenntlich. Bei lang- 
samer Wucherung sind solche charakteristischen Lagebeziehungen 
von yornherein weniger deutlich.

Die Gliafibrillen stellen jedoch nur gewisse vom Zellprotoplasma 
chemisch differenzierte Gebilde dar. Die Beachtung ihres Verhaltens 
ist von Wichtigkeit, reicht aber allein fiir die Beurteilung progressiver 
Veranderungen an pathologischen Objekten nicht aus. Das Proto- 
plasma und die Kerne der Glia kónnen gewuchert sein, ohne dafi 
die Gliafasern wesentlich oder iiberhaupt vermehrt sind. Das gilt

1) S to rch , Uber die pathologisch-anatomischen VorgSnge am Stiitzgeriist
des Zentralnerven8ystems. Yirchows Archiv f. pathol. Anat., Bd. CLYII, 1899.
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besonders fur ganz frische akute Prozesse1). Die Bildung chemisch 
differenzierter Fibrillen erfolgt in der Regel erst spat, und die 
Wucherungsvorgange beschranken sich sehr vielfach zunachst auf 
eine Zunahme der Protoplasmamassen sowie auf Veranderungen an 
den Kernen (Fig. 23, 25—29). Die normaliter geringfiigigen Proto- 
plasmaanhaufungen um die Kerne wachsen dann zu oft sehr be- 
trachtlichen Gebilden an, die sich nach dem Nisslschen Verfahren 
deutlicher farben, und in ihrem Innern feine, sich mit basischen 
Anilinfarben starker tingierende Kornchen erkennen lassen. Die 
auBere Gestalt der Zellen wird dabei bald mehr ausgesprochen stern- 
oder spinnenfórmig, bald mehr geblaht und abgerundet. Zu gleicher 
Zeit schwillt das feine, alle nervósen Elemente umhiillende und die 
Gliazellen untereinander yerkniipfende protoplasmatische Gliamaschen- 
werk an, seine Faden und Balkchen werden dicker, deutlicher und 
leichterfarbbar, die Maschen enger (Fig. 28). Dazu verandern regelmafiig 
die Kerne ihr A ussehen; sie werden groBer, erreichen oft den Durch- 
messer der Kerne groBer Ganglienzellen, ihre Membran wird deut­
licher, der Inhalt heller, das Chromatin ballt sich z u einigen wenigen, 
oft nur zu einem einzigen Gebilde zusammen, das sich aber von 
den Kernkorperchen der Ganglienzellen durch unregelmaBigere Gestalt 
unterscheidet (Fig. 23). Neben diesem Wachstum des Protoplasmas 
und den Gestaltveranderungen der Kerne geht yielfach eine Ver- 
mehrung der Kerne durch Karyokinese einher; bei manchen akuten 
Krankheitsprozessen kann man alle Stadien der indirekten Kern- 
teilung an der Glia beobachten. Haufiger sind trotz sehr reichlicher 
Gliakernvermehrung Kernteilungsfiguren nicht aufzufinden, aber 
ebensowenig Hinweise auf direkte Zellteilung. Das Zustandekommen 
dieser Vermehrungen ist noch ganz ungeklart2). Ausgeschlossen muB 
natiirlich werden konnen, daB es sich nicht blofi um ein Zusammen- 
riicken von Gliaelementen infolge Ausfalls von funktionierendem 
nervosen Gewebe handelt.

Die durch die Gesamtheit dieser progressiven Yeranderungen

1) Es gibt auch Gliome, welche an keiner Stelle und zu keiner Zeit eine
typische faserige Zwischensubstanz ausbilden (S torch , 1. c. S. 213 ff.).

2) P. G raw itz  denkt fiir andere Organe in solchen FSLllen bekanntlich
an die Entwicklung neuer Zellen aus alten im Gewebe liegen gebliebenen 
Kernen und an die Riickbildung bereits langst differenzierter Zellprodukte 
(elastische Fasem des Bindegewebes) zu Chromatin und zu Zellen (s. u. a. Archiv 
f. klin. Chir., Bd. CXI, 1919.
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entstehenden Massen gliosen Gewebes fiillen zunachst einmal die 
Liicken, welche durch den Untergang der nicht regenerationsfahigen 
spezifischen nervosen Elemente entstehen. Die bei akuten Prozessen 
anfangs reichlich gewucherten Protoplasmamengen bilden sich all- 
mahlich zuriick, nachdem sie Fibrillen produziert haben. Bei der 
Anordnung dieser Fibrillen spielen statische Momente eine wesent- 
liche Rolle. Wo durch die krankhaften Vorgange neue Oberflachen 
(Zysten) gebildet worden sind, entstehen wie unter normalen Ver- 
haltnissen Grenzmembranen, die oft durch gewaltige Mengen von 
Fibrillen yersteift sind. Das gliose Narbengewebe, welches entstandene 
Defekte endgiiltig ersetzt, pflegt einen geringeren Raum einzunehmen, 
ais dem ursprtinglichen Degenerationsgebiet entspricht; Schrumpfungen 
finden deshalb regelmaBig statt, ausgesprochener meist nach akuten, 
weniger hochgradig bei chronisćhen Vorgangen.

Damit sind aber die Funktionen der Glia im Verlauf grober 
pathologischer Prozesse noch nicht erschopft; die Glia beteiligt sich 
auBerdem, unter Bedingungen, welche wir noch kennen lernen werden, 
an der Beseitigung der im Verlauf von krankhaften Vorgangen ent­
stehenden Zerfallsprodukte. Wo nervose Gewebselemente zugrunde 
gehen, wie beispielsweise im Gebiet sekundarer DegenerationenJ), 
umflieBt die wuchernde Glia die einzelnen Zerfallsbrocken und nimmt 
sie in sich auf, groBere Klumpen werden haufig rasch zerkleinert; 
das gliose Protoplasma beladet sich auf diese Weise mit Detritus- 
kornchen und bekommt eine wabige, gitterformige Struktur (Fig. 28, 
29). Langsam und allmahlich yerschwinden dann diese eingeschlossenen 
Kornchen wieder, und es darf angenommen werden, daB ein Teil 
von ihnen, soweit das der chemischen Zusammensetzung nach mog- 
lich ist, an Ort und Stelle vom Protoplasma der Glia assimiliert und 
resorbiert wird; ein anderer Teil wird in den Protoplasmastrafien 
des Gliaretikulums weiter befordert, gelangt auf diese Weise bis an 
die perivaskularen Grenzmembranen und wird durch diese hindurch 
in die Lymphscheiden um die Gefafie ausgestoBen, von wo aus ihrer 
weiteren Fortschwemmung in den Lymphstrom des Korpers hinein 
nichts im Wege steht. Unter Umstanden reicht aber die assimila- 
torische Fahigkeit der Glia und der Transport der Zerfallsprodukte

1) Im AnschluB an grobere ZerstOrungen, bei welchen auch der Gefafi- 
apparat in Mitleidenschaft gezogen wird (Zertrummerung von Nervengewebe, 
Blutungen, Erweichungen u. &hnl.), werden die Aufraumungsarbeiten im wesent- 
lichen von anderen Elementen besorgt.
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in dem Gliaretikulum nicht aus. In solchen Fallen sieht man, dafi 
die Protoplasmaanhaufungen um die Kerne sich allmahlich mit ge- 
waltigen Mengen von Brocken und Kornchen beladen, dafi sie zu 
Kugelform mit je  einem oder auch mehreren Kernen anschwellen, 
dafi dabei die urspriinglichen Yerbindungen mit benachbarten Zellen 
zerreifien und dafi sie ais rundę zellige Elemente aus dem gemein- 
samen Gliaretikulum frei werden (Fig. 30, 31); diese Elemente weisen 
dann ein gitterformiges Plasma auf, in dessen Maschen zahlreiche 
feine, oft auch einige grobere Kornchen liegen. Solche gliose Kórnchen- 
zellen oder Gitterzellen durchwandern alsdann die Grenzmembranen 
(Fig. 32) bzw. werden bei bereits erfolgter Zerstórung des Gewebs- 
zusammenhanges mit dem Lymphstrom fortgefiihrt, und sind spater 
in Mengen in den perivaskularen Scheiden zu finden, in welchen 
sie teils rasch zugrunde gehen und ihren Inhalt abgeben, teils weiter 
fortgeschwemmt w erden*).

Der Ablauf dieser Vorgange ist nicht unter allen Umstanden 
der gleiche; in manchen Fallen sieht man die groben von der Glia 
aufgenommenen Zerfallsprodukte viele Monate lang an Ort und Stelle 
liegen bleiben und nur allmahlich sich verkleinern und verschwinden; 
in anderen Fallen sind schon nach kurzer Zeit die gewucherten 
Protoplasmamassen der Glia mit feinsten Kornchen vollgepfropft und 
zahlreiche Gitterzellen im Gewebe und um die Gefafie herum zu 
finden; letzteres scheint besonders dann der Fali zu sein, wenn durch 
den Krankheitsvorgang selber oder durch besondere begleitende Um- 
stande die Glia zu kraftigerer Proliferation angeregt wird, ais das 
beispielsweise im Verlauf des Prozesses der einfachen sekundaren 
Degeneration geschieht.

Es sind immer nur sehr grobe, mit erheblichem Zerfall des 
Nervengewebes einhergehende Krankheitsprozesse, bei denen der 
Abbau vermittelst Kornchenzellen erfolgt. Bei anderen, meist dif- 
fusen, nicht herdfórmigen Vorgangen kommt es dazu nicht; dahin 
gehoren manche perakute und akute, aber auch ein Teil der chro- 
nischen Psychosen. Den bei ihnen auftretenden Abbauprodukten, 
ihrer chemischen Art und ihrer farberischen Eigenschaften im histo- 
logischen Praparat hat A l z h e i m e r  eingehende Studien gewidmet2).

1) Uber die entsprechenden Verhaltnisse in der Retina s. die Arbeiten
von K riickm ann.

2) A lz h e im e r , Histol. u. histopathol. Arbeiten, herausg. von Nissl u. 
Alzheimer, Bd. III, 1910.
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Fur das Studium des Gliaprotoplasmas geniigen nur bei den 
groben Veranderungen im Gefolge schwerer akuter Prozesse diffuse 
Farbungen wie die mit van Giesons Gemisch. In allen Fallen leistet 
Gutes auch hier wieder Nissls Methode. Sie gibt allerdings nur 
ein unvollstandiges Bild von der Ausdehnung des Gliarektikulums, 
sie laBt das Plasma nur da erkennen, wo es dichter gelagert ist 
oder wo es kornige Einlagerungen von starker farbbaren Substanzen 
enthalt; aber sie hat den fur die pathologische Histologie nicht zu 
unterschatzenden Vorteil der absoluten Konstanz und Zuverlassig- 
keit. Von vollstandiger die Glia darstellenden Methoden sind be- 
reits genannt die Verfahren von H e l d ,  A l z h e i m e r ,  C a j a l u .  a.

Der F o r m e n r e i c h t u m  der pathologisch yeranderten Gliaele- 
mente auf dem Nisslpraparat ist ein gewaltiger, sowohl was ihre 
Grofie ais was ihre Form und ihr Aussehen betrifft1). Die Versuche, 
in diese Mannigfaltigkeit der Bilder Ordnung zu bringen und sie 
fur die Beurteilung krankhafter Vorgange zu verwerten, stammen im 
wesentlichen wieder von N i s s l  (Fig. 23—29).

N i s s 12) fuhrt zunachst an der Hand seiner Praparate die 
Trennung zwischen den zwei grofien Gruppen von Veranderungen 
durch, den progressiven und den regressiyen. Die Hauptcharakte- 
ristika der ersteren geben ab: YergroBerung der Kerne, Abblassen 
ihres Inhalts und Auftreten einzelner tief dunkel gefarbter kern- 
korperchenartiger Gebilde, dazu Schwellung und blasse Farbung der 
Zelleiber. Bei regressiyen Veranderungen werden im Gegenteil die 
Kerne kleiner, dunkel, unregelmafiig eckig, die Zelleiber schrumpfen. 
Kompliziertere Bilder entstehen dann, wenn vorher stark gewucherte 
Zellen sich nachtraglich zuriickbilden.

Die Zelleiber konnen auf dem Nisslbilde streckenweis scharfe 
Grenzen erkennen lassen und abgerundet oder mit Fortsatzen ver- 
sehen sein; sehr haufig werden sie nach der Peripherie zu allmah- 
lich blasser und verlieren sich unmerklich in die Umgebung. Die 
scharfen konkaven Rander der Leiber werden m itunter von hellen, 
stS,rker lichtbrechenden Linien gebildet, welche die mit basischen

1) Ein gutes Bild von dieser bunten Yerschiedenartigkeit gibt z. B. die
Taf. IX der Alzheimerschen Arbeit iiber die Paralyse in den Histol. u. histo- 
pathol. Arbeiten von Nissl, Bd. I, 1904, ferner die Tafeln XXVIII—XXXIV, 
ebenda, Bd. III, 1910.

2) Vgl. fur die folgende Schilderung N is s l ,  Uber einige Beziehungen usw.,
Archiy f. Psych., Bd. XXXII, Heft 2, u. Histol. u. histopathol. Arb., Bd. I, S. 455 ff.

www.dlibra.wum.edu.pl



— 73 —

Anilinfarben sich nicht tingierenden Fibrillen sind, wie entsprechende 
andere Farbungen erkennen lassen. Die Protoplasmavermehrung 
kann gegenuber der Norm gering sein, sie ist aber oft sehr betracht- 
lich. Nicht selten liegen in groBen unregelmaBigen Plasmahaufen 
mehrere oder viele Kerne (Nissls Gliarasen) [Fig. 23^]). Eine haufig 
zu findende Form stellen Elemente dar mit kleinem oder mittelgroBem 
sehr hellem Kern, der eine deutliche Membran und ein einziges ex- 
zentrisch gelegenes kernkorperchenartiges Gebilde besitzt, und mit 
kleinem oft nur einseitig entwickeltem, maschigem Zelleib (Fig. 23 a,g). 
Unter den ganz groBen Formen beschreibt N i s s l  besonders eine, 
welche er ais „gemastet“ bezeichnet: massige mattgefarbte Zellkorper 
von rundlicher, oder mehr langlicher wurstformiger Gestalt, die nach 
auBen leidlich gut abgegrenzt sind, mit vielgestaltigen Kernen, welche 
immer ganz exzentrisch im Zelleib liegen (Fig. 23 c,d). Diese Ele­
mente sind identisch mit den grofien Monstrezellen der Weigert- 
bilder, welche groBe Mengen von Fibrillen an ihren Randern bilden. 
Sie besitzen im hohen MaBe die Neigung regressive Veranderungen 
einzugehen und pflegen sich spater ais rundliche plaąuesartige Ge­
bilde mit stark veranderten oder ganz geschwundenen Kernen dar- 
zustellen.

Bei den regressiy abgewandelten Elementen der obersten Hirn- 
rińdenschicht und der Randpartien des Riickenmarkes pflegt das be- 
nachbarte spinnenformig verastelte Protoplasma die gleiche dunkle 
Farbę anzunehmen wie die stark geschrumpften kleinen dunklen 
Kerne; dadurch entstehen charakteristische kleine tiefdunkle zackige 
spinnenfórmige Gebilde (Fig. 22 a). Zu einer anderen Gruppe ge- 
horen auffallend langgestreckte, glatte, seltener auch winkelig ge- 
knickte Kerne mit langem fadenformigen, oft auch verasteltem Zell- 
leib (Fig. 23<?); iiber die Bedeutung solcher, zum regelmaBigen Be- 
fund z. B. bei der progressiven Paralyse gehorigen „Stabchenzellen“ 
ist vielfach gestritten worden; N i s s l  selber, der sie zuerst be- 
schrieben hat, erklarte sie anfangs fur glióse, spater fiir mesodermale, 
den GefaBen zugehorige Elemente; manches spricht dafiir, daB sie 
sowohl ektodermaler wie mesodermaler Herkunft sein konnen J). Ganz 
unregelmaBige, geknickte, gelappte, gespaltene Kernformen bei sehr 
sparlichem Protoplasmaleib trifft man beispielsweise bei der Polyomyelitis

1) Ygl. U. C e r le t t i ,  Zur St&bchenzellenfrage, Folia neurobiologica, Bd. III,
1910 und Histol. u. histopathol. Arbeiten von Nissl u. Alzheimer, Bd. III, 1910,
S. 329.
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acuta anterior und anderen akuten Prozessen; Kernfarbungen mit 
Hamatoxylin und ahnl. machen dann oft die Unterscheidung von 
Leukozyten nicht leicht (Fig. 26 u. 29). Die feinen Gitterbildungen 
im Protoplasma der Glia sowie in den bereits abgerundeten kuge- 
ligen Kórnchenzellen gliosen Ursprunges bringt die Nisslsche Me- 
thode gleichfalls gut zur Darstellung; man erkennt in ihnen die 
feinen Balkchen des protoplasmatischen Maschenwerkes nebst ihren 
mit fettigen Abbauprodukten gefiillten bzw. gefullt gewesenen runden 
Hohlraumen; die Kerne dieser Elemente sind klein und tragen stets 
bereits die Kennzeichen regressiver Veranderungen, wie unregel- 
maBige auBere Konturen, Eindellungen, Schrumpelung (Fig. 30—34).

Die beschriebenen auBerordentlich mannigfachen und wechseln- 
den Gliazellformen haben sehr yerschiedene Bedeutung fur das histo- 
pathologische Bild. Aus ihrer A rt lassen sich mancherlei Schliisse 
auf den allgemeinen Charakter des Krankheitsprozesses ziehen. Sie 
geben z. B. wichtige Anhaltspunkte fur die Beurteilung der Frage, 
ob es sich um akute oder um chronische Yorgange han delt, ob der 
ProzeB frisch oder alt ist, ob er noch im Fortschreiten begriffen 
oder bereits zum Stillstand gekommen ist. GroBe Formen, wie die 
gemasteten Zellen N i s s l s ,  die riesigen Spinnenzellen, die Glia- 
rasen, sind immer Anzeichen fur noch bestehende lebhafte akute 
Krankheitsvorgange, kleinere weniger stark progressiv veranderte 
Elemente weisen auf chronische Reizzustande oder auf ein allmah- 
liches Zugrundegehen nervosen Gewebes hin; viele kleine dunkle 
Kerne sprechen dafiir, daB es sich um altere Krankheitsvorgange 
handelt, in dereń Verlauf es bereits zu Gliafaserbildung gekommen 
ist; regressiye Erscheinungen an gewucherten Gliaelementen lassen 
Schliisse auf ein langeres Bestehen eines akuten Prozesses zu; 
Gitterzellenbildung ist immer ein Hinweis auf schwere akute Schadi- 
gungen; die mannigfachen Einschliisse (Abbauprodukte) geben be- 
sondere Hinweise.

Die Wichtigkeit dieser Kenntnisse bei dem heutigen Stande 
unseres Wissens leuchtet ein. Das Verhalten der spezifisch nervosen 
Elemente gibt uns zur Zeit vielfach nur diirftige Anhaltspunkte fiir 
die Beurteilung krankhaft veranderten Nervengewebes, die Eigenart 
pathologischer Vorgange spricht sich haufig genug sehr viel deutlicher 
aus in den Yeranderungen des gliosen Apparates, und diese Ver- 
anderungen erlauben uns Schliisse auf den Zustand des funktio- 
nierenden Teiles der Zentralorgane, die oft bedeutungsyoller sind ais
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die direkt zu beobachtenden Schadigungen an den Nervenzellen und 
Neryenfasern.

Eine wichtige Rolle spielen in der Histopathologie der nei*vosen 
Zentralorgane die Veranderungen des G e f a B b i n d e g e w e b s -  
a p p a r a t e s .  Die kompakte, Gehirn und Riickenmark allseitig ein- 
hiillende Bindegewebsschicht, die Pia mater, ist der Ausgangspunkt 
yieler Krankheitsprozesse, welche auf das Nervengewebe ubergreifen, 
oder sie erkrankt gemeinsam mit letzterem (akute oder chronische 
Meningitiden, Tuberkulose, Lues cerebro-spinalis). Im adventitiellen 
Bindegewebe, dem Trager der Lymphwege, spielen sich zu einem 
sehr groBen Teil diejenigen pathologischen Vorgange ab, welche 
gesetzmafiig im Gefolge von Nekrosen und Atrophien des Nerven- 
gewebes einsetzen; in ihm sehen wir die dabei auftretenden mannig- 
fachen Zellen (Leukozyten, Lymphozyten, Plasmazellen, Kórnchen- 
zellen usw.) (vgl. Fig. 48 und 50) sich in groBen Mengen an- 
sammeln und weitergleiten. Zu einem Teil beteiligen sich die 
Elemente des adventitiellen Gewebes aktiv an diesen Vorgangen; 
Zunahme seines Balkenwerkes, seiner Fibrillen und Kerne ist deshalb 
eine haufige Erscheinung x). Die Kapillaren einschlieBlich ihrer 
Adventitia besorgen bei allen groberen Zerstorungen von Nerven- 
gewebe die ersten wichtigsten Abraumarbeiten und die erste Narben- 
bildung; unter starker Wucherung entstehen groBe Massen von 
mesodermalen Kornchenzellen und von jungen Bindegewebszellen 
(s. achte Vorlesung). Die bei den mannigfachsten Prozessen zu 
treffende Vermehrung der Kapillaren kommt teils durch Aussprossen 
neuer Rohre aus eroffneten yorhandenen Kapillaren zustande, teils 
durch Eroffnung und Gangbarwerden der allenthalben yorhandenen 
fadigen mesenchymalen GefaBbriicken zwischen benachbarten Ka­
pillaren.

Einen Abschnitt fiir sich unter den krankhaften Veranderungen 
des GefaBbindegewebsapparates stellen die selbstandigen Erkran- 
kungen der Ge f a Bwa n d e  dar, die ihrerseits die bedeutsamsten Folgen 
fiir das neryosen Gewebe haben. Veranderungen an den Kapillaren, 
den kleinen Arterien und Venen, insbesondere an ihren durch das 
Nisslbild gut darstellbaren Endothelzellen, sowie an der feinen Elastica,

1) Neben diffus farbenden Methoden (Ha,matoxylin +  van Gieson-Mischung,
Eosin usw.) und besonderen Verfahren (H eld  u. a.) eignet sich zur Darstellung 
des gesamten Bindegewebes namentlich die Silbermethode von A chuccaro.
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sind ein sehr haufiger Befund bei den yerschiedensten akuten und 
chronischen Krankheitsprozessen in Gehirn und Riickenmark; syste- 
matische Untersuchnngen liegen dariiber noch nicht vor, Einzelbeob- 
achtungen sind zahlreich. Die bekannten groberen Veranderungen 
der GefaBrohre pflegen zusammengefaBt zu werden ais Arterioskle- 
rose und ais Endarteriitis.

A r t e r i o s k l e r o s e .  Atheromatose der GefaBe ist sehr wahr- 
scheinlich ein Sammelbegriff fur verschiedenartige Prozesse. Histo- 
logisch am genauesten bekannt sind bei den HirngefaBen ihre Ver- 
anderungen an der Membrana elastica und am Endothel1). An den 
groberen GefaBen verliert die Elastica ihre sonst gleichmaBig wellige 
Gestalt, sie dehnt sich, wird unregelmaBig, gleichzeitig splittert sie 
sich auf und neue Lamellen lagern sich den alten auf (Fig. 36, 38, 
39); in spateren Stadien kommt es in diesen Gebieten zu Nekrosen, 
hyaliner Entartung, Blutungen mit Kórnchenzellenhaufen und Binde- 
gewebsneubildung, auch aus der Media stammendes gewuchertes 
Muskelgewebe ist anzutreffen. Kalkeinlagerungen sind an den 
HirngefaBen nicht haufig. Die Endothelzellen zeigen ausschlieBlich 
regressive Veranderungen; auch bei sehr starker Aufsplitterung und 
Vermehrung der elastischen Membran bleibt der Kernreichtum in 
den gewohnlichen haufigsten Fallen gering. Jedoch gibt es 
besondere, der Arteriosklerose zumeist zugerechnete GefaBwand- 
erkrankungen (vorwiegend jtingerer Individuen und oft auf erblicher 
Basis), bei denen von vornherein und dauernd der Zellreichtum 
erheblicher ist. An der Muskularis sind bei der Arteriosklerose 
regressive Veranderungen yorherrschend. An den Kapillaren geben 
sich die sklerotischen Erscheinungen zu erkennen durch unregel- 
maBige Gestaltung der sonst glatten Schlauche, durch abgeandertes 
optisches und farberisches Verhalten der Wandę, durch Verdickung 
der an sich sehr feinen Elastica und wiederum durch regressive 
Veranderungen der Endothelkerne und -leiber.

Bei der E n d a r t e r i i t i s  o b l i t e r a n s  ( He ubne r )  der groBeren 
GefaBe steht im Gegensatz zur Arteriosklerose im Vordergrund die 
Wucherung der Endothelzellen. Eine solche ist stets leicht zu 
erkennen, weil in Gehirn und Riickenmark die Intima iiber der 
Membrana elastica immer nur eine einschichtige Lage von Endothel-

1) Ygl. SchrO der, D. Zeitschr. f. Nervenheilk., Bd. LIY, 1915, S. 136ff.; 
C e r le t t i ,  Rivista spiriment. di frenetria, Bd. XXXVII, 1911; Histol. u. histo- 
pathol. Arbeiten von Nissl u. Alzheimer, Bd. IV, 1910.
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zellen tragt, auch an den grobsten Arterien wie der A. basilaris 
und der Carotis interna; jede dariiber hinausgehende Vermehrung 
ist also gerade so sich er pathologisch wie die Vermehrung der 
gleichfalls stets aus einer Schicht bestehenden Membrana elastica.. In 
ausgebildeten Fallen von Endarteriitis obliterans sieht man das 
GefaBlumen umgeben von einer rings ziemlich gleichmaBig dicken, 
zellreichen Schicht (Fig. 42), unter welcher die an die Media gren- 
zende urspriingliche M. elastica liegt. Nicht selten kommt es zu 
einer Zellbruckenbildung zwischen den gegeniiberliegenden Wanden. 
Die Elastica ist innerhalb dieser Zellschicht wie aufgesplittert 
(Fig. 40, 41) in mehrere nicht ganz regelmaBig angeordnete Lagen 
(Alzheimer) ,  oder man findet, iiber die ganze Schicht yerteilt, feine, 
auf dem Querschnitt vorwiegend langs getroffene elastische Fasern, 
welche nach auBen von der gar nicht oder nur wenig aufgesplitterten 
alten Membrana elastica begrenzt werden und ihr innerster Saum 
hebt sich gegen das GefaBlumen hin ais eine neue Membrana 
elastica ab (Fig. 41 nel).

Die arteriosklerotischen Veranderungen unterscheiden sich von 
den endarteriitischen durch die groBere Unregelmafiigkeit der Bilder, 
durch die vielen regressiyen Erscheinungen an der gewucherten Intima, 
sowie durch den geringeren Kernreichtum.

Ni s s l  hat der Heubnerschen Endarteriitis der groben und mitt- 
leren GefaBe eine entsprechende Erkrankung der Kapillaren gegen- 
iibergestellt. Das wesentliche ist auch hier wieder die Wucherung 
der Endothelien (Fig. 43); jedoch beteiligen sich daran auch die 
Adventitiazellen, so daB es oft unmóglich ist, endotheliale und ad- 
ventitiale Elemente zu unterscheiden. Das GefaBrohr besteht aus 
dicht gedrangten groBen, an basichromatischen Substanzen reichen 
Kernen, dereń Protoplasmaleib weit deutlicher sichtbar ist ais in 
den Kernen. Das Lumen ist oft schwer erkenntlich, oft hat es den 
Anschein, ais hatten sich eine ganze Reihe Lumina nebeneinander 
gebildetx).

Die Heubnersche, wie die Nisslsche Form der Erkrankung ist 
am haufigsten bei Lues zu finden, aber nicht ausschlieBlich. Es 
gibt auBerdem daneben eine echt gummose Erkrankung der GefaB- 
wande (Baumgartens syphilitische Zerebralarteriitis3)).

1) N is s l  „BeitrSge zur Frage nach den Beziehungen usw.“. Bd. I, S. 39.
Berlin 1913.

2) S. SchrOder, 1. c. S. 145.
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Der diffusen Endarteriitis der feinen Gefafie des Gehirns 
histologisch sehr ahnlich sind die GefaBwucherungen, welche regel- 
maBig bei den reparatorischen Vorgangen in der nachsten Nachbar- 
schaft von Herden (Erweichungen, Blutungen usw.) auftreten. Nicht 
selten sind gleichzeitig regressive Veranderungen an den stark ge- 
wucherten Wandelementen erkennbar.

Die Infiltrationen der Adventitia bzw. des umgebenden pialen 
Gewebes mit Lymphozjten und Plasmazellen werden vielfach in der 
Literatur ais Periarteriitis bezeichnet.
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Siebente Yorlesung.

Histopathologie der Nervenfasem.

Die pathologische Anatomie des Nervensystems hat sich jahr- 
zehntelang auf das eingehendste mit den Nervenfasern beschaftigt, 
man kann sagen, sie hat lange Zeit hindurch ganz unter dem Zeichen 
der Faseranatomie gestanden. Jedoch diese Forschungsrichtung war 
keine histologische in unserem Sinne; sie benutzte den Nachweis des 
Fehlens von Markfasern lediglich zur lokalisatorischen Feststellung 
von Krankheitsherden und von sekundaren Degenerationen, welche 
sich im AnschluB an solche Herde einzustellen pflegen, und sie be- 
diente sich der fiir diese Zwecke gebrauchlichsten Weigertschen 
Markscheidenfarbung nur ais einer chemischen Farbreaktion auf das 
Vorhandensein oder Fehlen von Myelinscheiden an bestimmten Orten 
des zentralen oder peripheren Nervensystems. Dem Interesse jener 
Zeit lagen iiberhaupt histopathologische Fragen ferner ais solche 
nach der Lokalsation und der darauf sich griindenden pathologischen 
Physiologie bestimmter Teile des Nervensystems.

Unter pathologischen Bedingungen verhalten sich die peripheren 
markhaltigen Nervenfasern in mancher Hinsicht anders ais die zen­
tralen. Diese Verschiedenheiten im Verhalten hangen auf das engste 
zusammen mit den Yerschiedenheiten im histologischen Bau, die 
wir bereits kennen gelernt haben: Die Htillen der peripheren Fasern 
bestehen aus einer fortlaufenden regelmaBigen Reihe Schwannscher 
Zellen, dereń auBerste Schicht ais Schwannsche Scheide bekannt ist, 
dereń innere Teile mit Myelin angefiillt sind und das bilden, was 
wir Markscheide nennen; die Nervenfasern in den Zentralorganen 
haben einen so regelmaBig gegliederten Bau nicht, insbesondere fehlt 
ihnen eine durchgehende Schwannsche Scheide. Wir werden sehen, 
dafi an den Besitz dieser Scheide die Fahigkeit der Nervenfasern 
gekniipft ist, progressive Veranderungen einzugehen, zu wuchern, und
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nach Zerstorung zu regenerieren. Achsenzylinder und Markhiille 
allein sind Gebilde, welche augenscheinlich auf Reize immer nur 
regressiy sich verandern; dagegen werden durch dieselben Schadlich- 
keiten, welche den Achsenzylinder und das Mark schwer schadigen 
oder zum Schwinden bringen, die Schwannschen Scheidenkerne und 
ihr Protoplasma haufig zur Wucherung angereizt; an diese Wucherung 
schliefit sich gegebenenfalls der Beginn der Neubildung von Fasern 
direkt an. Diese regeneratorischen Vorgange an den Fasern ver- 
missen wir bei Erkrankungen zentraler weifier Massen. Der Ersatz, 
den in Gehirn und Riickenmark die Glia bis zu einem gewissen 
Grade fur die Schwannschen Scheiden der pheripheren Nerven iiber- 
nimmt, ist offenbar in dieser Hinsicht nur unvollkommen; das End- 
resultat der von der Glia ausgehenden Vorgange nach Zerstorung 
zentralen Nervengewebes ist stets nur die Bildung einer Narbe, nicht 
leitender nervoser Fasern.

Von den regressiven Veranderungen der M a r k s c h e i d e  ist die 
bekannteste und haufigste der Zerfall in grofie rundliche oder mehr 
langliche Brocken; dieser Zerfall geht einher mit chemischen Um- 
wandlungen; die groben Brocken farben sich im Gegensatz zum 
normalen Myelin bereits nach wenigen Tagen mit Osmiumsaure 
schwarz (darauf beruht die Marchische Methode des Nachweises frischer 
sekundarer Degenerationen), sie geben jedoch nicht die Fettreaktion 
mit Sudan und Scharlachrot; ihr weiteres Schicksal ist, wie wir schon 
gesehen haben, nicht immer das gleiche. Diese Veranderung ist von 
Anfang an irreparabel, sie fiihrt stets zum Untergang der Mark­
scheide. Daneben gibt es andere zum Teil weniger schwere E r­
krankungen, iiber die aber noch wenig Genaues bekannt ist. Bei 
leichteren Schadigungen sieht man aus dem Myelin kleine rundę 
Kiigelchen sich abscheiden, welche nach Osmiumbehandlung braune 
bis schwarze Farbę annehmen (sogenannte Elzholzsche Korperchen). 
Dieselben Korperchen findet man bereits in der Norm in geringen 
Mengen.

Am A c h s e n z y l i n d e r  geben sich krankhafte Veranderungen 
histologisch zu erkennen durch Schwellung oder Schrumpfung, durch 
Zerbrockelung, durch Zerfall der Fibrillen in Kornchen, durch Ab- 
nahme oder Zunahme der Farbbarkeit des Axoplasmas.

Wenn der Achsenzylinder schwer geschadigt wird, scheint die 
Markscheide regelmaBig mit zu zerfallen, dagegen gibt es Erkrankungen 
der Myelinscheide, bei denen der Achsenzylinder intakt bleibt oder
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nur geringe Veranderungen erkennen laBt. Schwere Alteration der 
Nervenfaser an einer Stelle hat jedesmal den Untergang des ganzen 
distalen Abschnittes von Achsenzylinder und Markscheide zur Folgę, 
geringfiigigere Veranderungen, welche die Leitungskontinuitat nicht 
unterbrechen, kónnen lokal beschrankt bleiben (sogenannter diskonti- 
nuierlicher Zerfall).

Dem Gesagten laBt sich bereits entnehmen, daB sich an den 
Nervenfasern verschiedenartige krankhafte Veranderungen abspielen 
konnen. Im einzelnen sind unsere Kenntnisse daruber noch liicken- 
haft. Immerhin liegt bereits ein groBeres Beobachtungsmaterial vor.

Die Darstellung dessen, was wir wissen, geht am besten aus 
von der Schilderung des histopathologischen Prozesses der s e k u n -  
d a r e n  D e g e n e r a t i o n  der Nervenfasern *), er ist am griindlichsten 
studiert, weil er mit Leichtigkeit und mit absoluter Sicherheit jeder- 
zeit experimentell hervorgerufen werden kann, er spielt aber auch 
in der Pathologie wegen seiner Haufigkeit eine wichtige Rolle. Ais 
sekundare Degeneration bezeichnet man diejenigen anatomischen 
Veranderungen in peripheren Nerven und in der weiBen Substanz, 
welche sich gesetzmaBig einstellen, wenn an einer Stelle die Konti- 
nuitat von Achsenzylindern unterbrochen wird. Auf Grund der 
Untersuchungen von W a l l  e r  ist das bekannte allgemeine Gesetz 
aufgestellt worden, daB durchtrennte Nervenfasern von der Durch- 
trennungsstelle an in ihrem ganzen zentrifugalen Abschnitt zugrunde 
gehen, daB dagegen der mit dem Zentrum in Zusammenhang 
stehende Teil erhalten bleibe2). Von dem ersten Teil dieses Waller- 
schen Gesetzes sind Ausnahmen bisher nicht festgestellt worden. 
Dagegen gibt es eine Reihe von Beobachtungen, nach denen auch 
der zentrale Stumpf zerstorter Nervenfasern Veranderungen erkennen 
laBt; daB bei peripheren Nerven der Zerfall sich zentralwarts jedes­
mal bis zu den nachsten Ranvierschen Schniirringen fortsetzt, wird 
allgemein angegeben, aber haufig ist auch von dem Untergang 
weiterer daran sich anschlieBender Segmente berichtet worden; bei 
nachfolgender septischer Infektion der Operationswunde hat man den 
ganzen zentralen Stumpf degenerieren sehen. Wenn motorische 
Nerven oder W7urzeln nicht blande durchschnitten, sondern gewaltsam

1) Sekund&r genannt im Gegensatz zu den „primaren“ Veranderungen an 
der Erkrankungs- bzw. Yerletzungsstelle.

2) Dabei kann hier die Frage, ob alle Achsenzylinder aus je  einer Ganglien-
zelle entspringen, ganz auBer Betracht bleiben.

S c h r o d e r ,  Histologie und Histopathologie. 2. Aufl. 6
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ausgerissen werden, tritt eine solche „retrograde“ Degeneration der 
intraspinalen bzw. intramedullaren Faserabschnitte regelmaBig ein 
( B r e g m a n n ,  R a i m a n n  und namentlich L u g a r o  und v a n  Ge -  
h u c h  t e n 1); dasselbe pflegt zu geschehen, wenn Komplikationen mit 
Allgemeinerkrankungen vorliegen ( Ra i mann) .  Ein Teil dieser Ver- 
anderungen an den zentralen Stiimpfen ist wahrscheinlich zu erklaren 
durch Schadigung der Ursprungszentren der ladierten Nerven. Eine 
langsame geringe Atrophie im proximalen Teil eines resezierten Nerven 
(Diinnerwerden eines Teiles der Markscheiden, Zunahme der Elzholz- 
schen Kórper) tritt wahrscheinlich stets ein. Bekannt ist auch, daB 
bei Fehlen sonstiger Schadlichkeiten gewisse motorische Fasern des 
Vagus nach Durchschneidung zentralwarts zugrunde gehen, und v an  
G e h u c h t e n 1) hat es wahrscheinlich gemacht, daB gewisse Faser- 
bundel des Ruckenmarks- und der Medulla oblongata auch nach 
yorsichtig ausgefiihrten Kontinuitatsunterbrechungen stets nach beiden 
Seiten hin degenerieren; nur geht auch bei ihnen der Zerfall des 
zentralen Stiickes etwas langsamer vor sich ais der des peripheren. 
Zu diesen Biindeln gehort keine der zumeist untersuchten langen 
Faserbahnen.

Die bei der sekundaren Degeneration sich gesetzmaBig ab- 
spielenden histopathologischen Vorgange sind unabhangig von der 
Natur der zur Unterbrechung der Achsenzylinder fuhrenden Schadlich­
keiten, es sei denn, daB die Schadlichkeit gleichzeitig die degene- 
rierenden Fasern verandere, und daB dadurch der ProzeB der se­
kundaren Degeneration sich mit einem andersartigen Krankheitsvor- 
gang kompliziert. Die Veranderungen bei einfacher sekundarer 
Degeneration setzen sich im wesentlichen aus zwei Reihen zusammen, 
aus Vorgangen regressiver, nekrobiotischer Art an den Achsenzylindern 
und Markscheiden und aus progressiven Veranderungen an den so- 
genannten Schwannschen Scheiden bzw. an der umgebenden Glia.

Bei peripheren N erven2) laBt sich an den Markscheiden des 
zentrifugalen Stumpfes schon nach 24 Stunden der Beginn des Zer-

1) L ugaro im Handbuch der pathol. Anatomie des Nervensystems von
Flatau, Jakobsohn, Minor, 1904, S. 180; van G eh u ch ten , Le Nśvraxe, Tome V, 
1903.

2) Vgl. die Arbeiten von v. B iin g n e r , S c h iit te , M O n ck eb erg -B e th e
und namentlich von S tro eb e  (Zieglers Beitrage, Bd. XIII, Zentralbl. f. Allg. 
Pathol., 1895), ferner von D o in ik o w , Histol. u. histopathol. Arbeiten von NisBl 
u. Alzheimer, Bd. IV, 1911.
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falles histologisch nachweisen; es treten, wie sich mit einfachen 
Farbemethoden nachweisen laBt1), unregelmaBige Spaltbildungen 
auf, das Myelinrohr zerfallt in abgerundete ovoide oder elliptische 
Klumpen, von denen die meisten ein Stiick Achsenzylinder ein- 
schlieBen, dann erfolgt weiterer Zerfall der Klumpen in immer kleinere 
Kiigelchen undTropfen; die Fibrillen der Achsenzylinder wandeln sich 
in feine Kornchen um, die fur die iiblichen Darstellungsmethoden 
bald ganzlich verschwinden. In diesen rein degenerativen ProzeB 
greifen aber schon friih progressive Vorgange ein. Die Schwann­
schen Kerne beginnen bereite am zweiten Tage zu proliferieren, sie 
erreichen nach S t r o e b e  den Hohepunkt ihrer Vermehrung durch 
Mitose etwa am achten Tage; zugleich mit der Proliferation der 
Kerne wachst das Protoplasma, es schiebt sich in die Liicken und 
Spalten zwischen die Markbrocken vor, umflieBt die Brocken, schlieBt 
sich zunachst zu unregelmaBigen, dann zu mehr runden oder ovalen, 
abgegrenzten, ein- oder mehrkernigen zelligen Gebilden zusammen, 
in dereń Innern die Markklumpen sich rasch zu feinen Kornchen 
zerkleinern (von B i i n g n e r ,  S t r o e b e ) .  Auf diese Weise entstehen 
massenhafte K o r n c h e n z e l l e n  mit rundem Zelleib und einem 
feinen gitterformigen Protoplasma, in dessen Maschen die Kornchen 
eingeschlossen liegen. Solche Elemente sind dann etwa von der 
vierten Woche an auch in den Lymphscheiden um die benachbarten 
GefaBe zu finden2). S t r o e b e  und S c h i i t t e  erwahnen, dafi die 
Genese dieser Kornchenzellen friiher vielfach falsch gedeutet worden 
sei; man hat sie mit Vorliebe fur Leukozyten oder sogenannte 
Wanderzellen erklart und hat angenommen, daB sie aus den er- 
offneten GefaBen an der primaren Zerstorungsstelle des Nerven 
stammen, sich langs der Nervenscheiden fortbewegen und dann aller- 
orts das zerfallende Mark aufnehmen. Von anderen Autoren ist 
tiberhaupt iibersehen worden, daB die runden Haufen von Mark- 
trummern in zellige Gebilde eingeschlossen sind, und daB sie Kornchen­
zellen, nicht bloBe Kórnchenhaufen darstellen.

1) Eine verfeinerte Untersuchungatechnik lafit noch sehr viel mehr Einzel- 
heiten erkennen (s. D o in ik o w , 1. c.).

2) Diese Yorgange im Gebiet sek u n d a rer  Degenerationen sind wohl zu
unterscheiden von den Vorgangen, welche an der Yerletzungsstelle selbst, also 
im Gebiet der sogenannten p rim aren  Degeneration, sich einstellen. Hier be- 
teiligt sich lebhaft der BlutgefaB-Bindegewebsapparat; seinen Elementen ent- 
stammt dabei auch der grOBte Teil der sich bildenden KSrnchenzellen.

6*
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Das volle Verstandnis fur diese Kornchenzellenbildung aus Ele- 
menten der Schwannschen Scheiden haben wir erst durch die Mit- 
teilungen von R e i c h ,  N e m i l o f f  u. a. iiber die normale Histologie 
der Neryenhiillen gewonnen (vgl. S. 27). Danach miissen wir an- 
nehmen, daB der ganze Vorgang gewissermaBen nichts anderes ist 
ais das Auseinanderfallen je  eines interannularen Segmentes in eine 
Reihe von zelligen Gebilden; diese Gebilde enthalten in ihrem Innern 
je einen Teil des in jedem unversehrten Segment von vornherein 
eingeschlossenen und nunmehr in Brocken und Kornchen zerfallenen 
Stiickes Markrohr; ihre Kerne sind samtlich Abkommlinge des einen 
proliferierten Schwannschen Kernes.

Von den durch Wucherung und Proliferation aus den Schwann­
schen Scheiden entstandenen zelligen Elementen wird jedoch nur 
ein Teil ais Kornchenzellen fiir die Aufraumungsarbeiten verbraucht; 
ein anderer Teil bildet sich zu langen spindeligen Zellen um, welche 
sich bandformig hintereinander lagern; sie dienen dem Regenerations- 
prozeB. Wir haben bereits gehort, daB sich iiber die Art, wie diese 
Regeneration vor sich geht, zwei Ansichten gegeniiberstehen; nach 
der einen wachst das Ende des zentrales Stumpfes des durchtrennten 
Achsenzylinders aus und in die kettenartig hintereinander gelagerten 
spindelformigen jungen Zellen hinein, nach der anderen produzieren 
diese aneinandergereihten Zellen selber neue Achsenzylinderfibrillen, 
wahrend der Rest ihres Protoplasmaleibes mit den.Kernen zu den 
Elementen der neuen Schwannschen Scheide wird, in dereń Maschen 
dann sich Myelin ablagert.

Die Histologie der sekundaren Degeneration von z e n t r a l e n  
Neryenfasern ist am haufigsten studiert worden an den kompakten 
langen Bahuen des Riickenmarkes, den Hinterstrangen und den Py- 
ramidenseitenstrangen. In der Literatur liegen Mitteilungen iiber 
experimentelle Untersuchungsreihen an Tieren sowie iiber Beobach- 
tungen an menschlichem pathologischem Materiał in gróBerer Zahl 
vor [ S c h i e f e r d e c k e r ,  H o m e n ,  T o o t h  u. a., vor allem S t r o e b e 1) 
und J a k o b 2)]. Die Untersucher stimmen darin iiberein, daB das 
Endresultat jedesmal der yollkommene Untergang des ganzen zentri- 
fugalen Teiles der unterbrochenen Fasern ist, daB das glióse Stiitz- 
gewebe in dem Degenerationsgebiet sich yermehrt und daB eine 
Regeneration von zentralen Nervenfasern, abgesehen von Ansatzen

1) S tro eb e , Zieglers Beitr&ge, Bd. XV, 1894.
2) J a k o b , Histol. u. histopathol. Arb. von Nissl u. Alzheimer, Bd. V, 1912.

www.dlibra.wum.edu.pl



— 85

dazu, bei hoheren Tieren und beim Menschen nicht vorkommt; iiber 
den Verlauf der histologischen Vorgange im einzelnen, insbesondere 
daruber, ob und in welchen Mengen Kornchenzellen sich an der 
Fortschaffung der Zerfallsprodukte beteiligen, woher diese K5rnchen- 
zellen stammen, wie die Glia sich yerhalt, welche Rolle das meso- 
dermale Bindegewebe und der Gefafiapparat spielen, weichen die 
Angaben vielfach voneinander ab 1). Die ersten Zerfallserscheinungen 
an den Achsenzylindern und Markscheiden (Schwellung, Fragmentie- 
rung, chemische Umwandlung) sind bei zentralen und peripheren 
Nervenfasern die gleichen. Die friihesten Degenerationsprodukte 
lassen sich etwa am zweiten Tage nachweisen; der Hóhepunkt des 
Zerfalles ist, wenn man die Marchische Methode ais MaBstab nimmt, 
etwa am 11.— 15. Tage erreicht. Dagegen erfolgt nach S tro e b e  u. a. 
die weitere Zerkleinerung und die schlieBliche Fortschaffung der 
groben Brocken und Schollen aus dem Gewebe bei den zentralen 
Fasern sehr viel langsamer ais bei peripheren Nerven; reichliche 
Mengen von Myelintropfen bleiben monatelang an Ort und Stelle 
liegen und konnen liier durch die Marchische Methode nachgewiesen 
werden; nach S t r o e b e  sind an der Fortschaffung der Brocken 
Kornchenzellen in sehr geringem Mafie beteiligt, und auch die pro- 
gressiven Veranderungen an der Glia wie am mesodermalen Binde­
gewebe nur gering. Andere Autoren berichten im Gegensatz dazu 
von starker Wucherung des Stiitzgewebes und von reichlicher Kornchen- 
zellenbildung.

Diese Widerspriiche losen sich, wenn man die Art des jeweils 
untersuchten Materials beachtet.

S t r o e b e s  Angaben treffen vollkommen zu fiir sekundare De- 
generationen, welche durch vorsichtige und unter den Kauteln der 
Asepsis ausgefiihrte Durchschneidungen des Ruckenmarkes bei Tieren 
erzeugt worden sind. Bei solchen kann man beobachten2), daB die 
Markscheiden und Achsenzylinder rasch in rundliche Schollen zer- 
fallen, die bereits nach kurzer Zeit sich mit Osmiumsaure schwarzen, 
aber sich mit Sudan nicht rot farben; etwa vom sechsten Tage an

1) Auch in den Zentralorganen ist es notig, die im Anschlufi an die ex- 
perimentellen Yerletzungen sich entwickelnden bzw. die durch krankhafte Pro- 
zesse verursachten Veranderungen an der Stelle der „pr i maren Degeneration^ 
scharf von den sekundaren Degenerationen zu trennen.

2) S. bei K n ic k , Inaug -Diss., Breslau 1908 und Joum . f. Psychol. u.
Neurol., Bd. XII, 1908. Noch sehr viel eingehender bei J a k o b  (1. c.).
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werden in dem Degenerationsgebiet die Gliakerne heller und groBer, 
die Zellfortsatze deutlicher; das Protoplasma um die Kerne und in 
den Fortsatzen schwillt an und laBt hier und da eine feine gitter- 
formige Struktur erkennen. Die anfangs noch in regelmaBigen Reihen 
liegenden Schollen und Brocken werden allseitig von dem wuchern- 
den Protoplasma der Glia umschlossen, dann beginnen sie ganz 
langsam, vom Rande her, in feine Kornchen zu zerfallen; diese 
Kornchen liegen aber, sobald man sie iiberhaupt isoliert erkennt, 
bereits in dem zwischen sie vorgedrungenen Gliaplasma; die gleich- 
zeitige Yermehrung der Kerne durch Teilung ist nicht betrachtlich. 
Wo diese resorptiven Vorgange sich abspielen, wird die Gitterstruktur 
des Gliaprotoplasmas immer deutlicher und ausgesprochener; be- 
sonders in der Umgebung der Kerne schwellen die Zelleiber dadurch 
betrachlich an, fangen auch yereinzelt an rundere Formen anzu- 
nehmen, lassen aber iiberall ihren Zusammenhang mit dem ubrigen 
Gliaretikulum deutlich erkennen. Nur selten kommt es unter diesen 
Bedingungen vor, daB solche Gebilde mit Kern und gitterigem 
Protoplasma sich yollkommen kugelig abrunden, daB sie ihre Ver- 
bindungen mit der Glia der Umgebung lósen, und daB auf diese 
Weise aus ihnen freie Kornchenzellen (Gitterzellen) entstehen. Alle 
diese Vorgange spielen sich sehr langsam, in Wochen und Monaten 
ab. Die groBen Brocken werden allmahlich sparlicher, die iiberall 
untereinander und mit dem ubrigen Retikulum zusammenhangenden 
gitterigen Elemente deutlicher; noch nach einem Jahr sind grobe 
Schollen sowie namentlich feine Trópfchen zu finden. In den Lymph- 
scheiden um die GefaBe sind wahrend dieser ganzen Zeit freie 
Kornchenzellen gerade so selten wie im Gewebe, dagegen sind feine 
freie Fetttropfchen sowohl mit Osmium wie mit Sudan in reichlichen 
Mengen in ihnen nachzuweisen. Hand in Hand mit diesen Vor- 
gangen, welche der Fortschaffung der Zerfallsprodukte dienen, geht 
eine langsame, schlieBlich aber nie sehr betrachtliche Vermehrung 
des faserigen gliosen Stiitzgewebes.

Was demnach in diesen Fallen die histologischen Vorgange bei 
sekundarer Degeneration zentraler Nervenfasern charakterisiert, ist: 
langsame Resorption der anfanglich groben Zerfallsbrocken durch 
das wuchernde Gliaretikulum, Bildung von Gitterstrukturen im Glia­
plasma, vereinzeltes Freiwerden von solchen Gliaelementen mit gitter- 
formigem Leib zu abgerundeten Kornchenzellen, schlieBlich volliges 
Yerschwinden der zerfallenen Faserreste und dauernde geringe Ver-
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mehrung des gliósen Sttitzgewebes; Bindegewebe und GefaBapparat 
bleiben unbeteiligt.

Dieses histologische Bild andert sich aber bereits etwas, wenn 
zum Zweck der Erzeugung sekundarer Degenerationen nicht blande 
Durchtrennungen des Riickenmarkes ausgefiihrt worden sind, sondern 
wenn beispielsweise durch Einbringung einer Glasperle in den 
Wirbelkanal eine Drucknekrose des Riickenmarkes erzeugt wird. 
Alsdann finden in den Gebieten der s e k u n d a r  degenerierenden 
weiBen Strange dieselben Veranderungen wie nach Durchschneidungen 
statt, aber der Zerfall der Brocken in feine Fetttropfchen erfolgt 
rascher, die Reaktion der Glia ist energischer, die Bildung von 
Gitterstrukturen in ihrem Plasma geht reichlicher vor sich und freie 
Kórnchenzellen sind in groBerer Anzahl zu treffen. Dieselben stiir- 
mischeren Erscheinungen kann man finden, wenn nach einfacher Durch- 
schneidung eine Infektion von der Operationswunde aus stattfindet.

Diese Beobachtungen fiihren uns zum Verstandnis der von- 
einander abweichenden und vielfach widersprechenden Befunde bei 
sekundarer Degeneration im Riickenmark des Menschen. Das den 
Untersuchungen zugrunde gelegte menschliche Materiał entstammt 
zu einem grofien Teile Fallen von Riickenmarkstumoren, von Karies 
der Wirbelsaule, von Wirbelbriichen und ahnl. mehr; in allen diesen 
Fallen ist langere Zeit hindurch ein Druck auf das Riickenmark 
ausgeiibt worden, und bei den meisten haben sich obenein infektiose 
fieberhafte Erkrankungen hinzugesellt (Zystitis, Dekubitus usw.). 
Unter diesen Umstanden findet man stets im Gebiet der Degene­
rationen eine erheblich starkere Gliaplasmawucherung ais nach blander 
Durchschneidung beim Tier, einen sehr viel rascheren Zerfall der 
Markbrocken in Fettkórnchenhaufen und immer groBe, oft sehr groBe 
Mengen von freien Kornchen(Gitter-)zellen im Gewebe sowohl wie 
in den Lymphscheiden um die GefaBe. Wo dagegen die angefiihrten 
komplizierenden Momente (Druck, Infektion) fehlen, wie z. B. in 
der Regel bei isolierten absteigenden sekundaren Degenerationen 
der Pyramidenbahnen infolge herdfórmiger Zerstorungen des GroB- 
hirns (Homen), entspricht das histologische Bild auch beim Menschen 
demjenigen, welches wir nach einfachen Durchtrennungen beim Tier 
kennen gelernt haben. In beiden Fallen handelt es sich um den 
gleichen histopathologischen Vorgang; was sie unterscheidet, ist im 
wesentlichen die Schnelligkeit und die Ausgiebigkeit der Reaktion 
von seiten der G lia; die Unterschiede sind lediglich gradueller Art. —
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Die sekundare Degeneration ist nicht die einzige Form, unter 
welcher Nervenfasern erkranken konnen. Auf einen histologisch 
wohl abgegrenzten Krankheitsvorgang an den p e r i p h e r e n  Nerven 
hat neuerdings wieder S t r a n s k y 1) hingewiesen, nachdem er bereits 
friiher beschrieben worden war ( Go m b a u l t  1880 u. a.); dieser 
ProzeB fiihrt im Gegensatz zur sekundaren Degeneration lediglich 
zu einem lokalen (diskontinuierlichen) und partiellen Schwund der 
Markscheide, nur zu geringer Schadigung der Achsenzylinder, und 
nur bedingterweise zu definitivem Untergang der erkrankten Fasern; 
er ist am haufigsten beobachtet worden bei sogenannten peripheren 
Neuritiden auf toxischer Basis (Blei, Alkohol, Diphtherie u. a.). Gom­
b a u l t  und S t r a n s k y  haben die Erkrankung experimentell bei Tieren 
durch chronische bzw. subakute Bleivergiftung erzeugt.

Nach S t r a n s k y s  Angaben bestehen die ersten anatomischen 
Veranderungen darin, daB im Gebiet eines Teiles eines interannu- 
laren Segmentes resp. in einem ganzen oder in mehreren hinter- 
einanderliegenden Segmenten innerhalb des Markmantełs zahlreiche 
kleine rundliche, sich mit Marchischer Losung dunkel farbende Ge- 
bilde (die Elzholzschen Kórperchen) auftreten, welche in normalen 
Fasern nur vereinzelt vorkommen; gleichzeitig beginnt das Proto- 
plasma der Schwannschen Scheiden zu schwellen, und beginnen die 
Scheidenkerne sich zu yermehren. Dann zerfallt das Markrohr, 
immer vom auBeren Rande her, zunachst an einzelnen Stellen zu 
Gruppen und Haufchen von kleineren und groBeren Gebilden, die 
sich mit Osmiumsaure braunlich bis schwarz farben; sie sind ge- 
wohnlich in groBerer Zahl um einen der durch Vermehrung ent- 
standenen Scheidenkerne in eine spindelformige Plasmaanhaufung 
eingelagert. Die restierende Markscheide erschęint dadurch ver- 
schmalert und unregelmafiig arrodiert. Beim weiteren Fortschreiten 
des Prozesses ist die Faser im erkrankten Gebiet wie iibersat von 
kleineren und groBeren Zerfallsprodukten, das Protoplasma ist machtig 
gewuchert, die Kerne sind stark vermehrt (8—10 und mehr in einem 
Ranvierschen Segment). Weiterhin setzen sich immer deutlicher 
spindelformige Gruppen von Zerfallsprodukten voneinander ab, welche 
zumeist in dem Protoplasma um einen Kern herum liegen und von 
einer protoplasmatischen Hiille begrenzt sind; schlieBlich werden sie 
zu freien Elementen, dereń Inhalt, mindestens zum Teil, mit dem

1) E. S t r a n s k y ,  Uber diskontinuierliche Zerfallsprozesse an den peri­
pheren Nervenfasern. Journ. f. Psychol. u. Neurol., Bd. I, 1903.

www.dlibra.wum.edu.pl



— 89 —

Lymphstrom fortgeschafft wird. Wahrend der ersten Zeit bleibt der 
Achsenzylinder intakt, zeigt hochstens eine Verbreiterung und geringe 
farberische Abweichungen, spater kann er seine Farbbarkeit im Ge­
biet der erkrankten Faserstrecke ganz verlieren, taucht aber dies- 
seits und jenseits davon wieder ais normales Gebilde auf. Schreitet 
der ProzeB noch weiter fort, so k a n n  es schlieBlich zu einer end- 
gtiltigen Zerstorung des Achsenzylinders kommen; dann, aber auch 
stets erst dann, treten in dem ganzen zentrifugalen Stiick der Faser 
die bekannten Veranderungen bei sekundarer Degeneration ein. 
Fallt friihzeitig genug die ursachliche Schadlichkeit fort, so beginnt 
bald die Restitution der Markscheide.

Was diesen pathologischen Vorgang von dem bei sekundarer 
Degeneration unterscheidet, ist sein Beschranktbleiben auf ein oder 
mehrere Fasersegmente, ist ferner das spate Ubergreifen auf den 
Achsenzylinder und ist schlieBlich der Zerfall der Markscheiden vom 
Rande her in feine Kornchen und Kugeln, nicht gleich in toto in 
grobe Brocken und Schollen. Kornchenzellenbildung aus den ge- 
wucherten Elementen der Schwannschen Scheide findet sich bei 
beiden; das mesodermale Bindegewebe bleibt gleichfalls bei beiden 
unbeteiligt.

Dem gleichen Krankheitsvorgang zugehorig sind wahrscheinlich 
noch eine Reihe von leichteren Veranderungen an den Markscheiden 
peripherer Nerven, welche bei den verschiedenartigsten Allgemein- 
erkrankungen gelegentlich oder aber auch regelmaBiger zu finden 
sind; zu diesen Erkrankungen gehoren aufier den toxischen und in- 
fektiosen Prozessen Stoffwechselstorungen, Arteriosklerose, progressive 
Paralyse, und zwar namentlich dann, wenn sie zu allgemeinem Ma- 
rasmus und Kachexie gefiihrt haben. Man findet alsdann in den 
Nervenfasern Vermehrung der Elzholzschen Korperchen, sowie hin 
und wieder die ersten der fur den diskontinuierlichen Markscheiden- 
zerfall charakteristischen ErscheinungenŁ). Vielleicht sind damit ver* 
wandt auch die geringfugigen Veranderungen, die sich an den zen- 
tripetalen Stiimpfen ladierter Nerven einstellen (vgl. S. 81), und 
welche sich anfangs durch eine mafiige Vermehrung der Elzholz­
schen Korperchen, spater durch eine dauernde Verschmalerung des 
Markmantels der Fasern zu erkennen geben2). Die Mehrzahl der

1) Vgl. S t r a n s k y ,  Arbeiten a. d. Neurol. Institut von Obersteiner, 1907.
2) E lz h o lz ,  P i l c z ,  R a im a n n ,  S t r a n s k y ,  H o m śn  u. a.
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Untersucher grenzt allerdings diesen Vorgang ais einen besonderen 
„atrophischen“ davon ab.

An den z e n t r a l e n  Nervenfaserstrangen und weiBen Faser- 
massen gibt es gleichfalls Veranderungen, welche von denen bei 
sekundarer Degeneration sich unterscheiden. Ob krankhafte Vorgange 
vorkommen, welche mit Bestimmtheit ais Analoga des Stranskyschen 
Markscheidenzerfalls bei peripheren Nerven zu gelten haben, muB 
zunachst dahingestellt bleiben. Darnach suchen muBten wir vor allem 
bei denjenigen nicht seltenen Fallen von toxischer multipler Neuritis, 
bei denen die Zentralorgane gleichzeitig affiziert sind1). Yorlaufig 
fehlen dariiber verwertbare histologische Untersuchungen. Jedoch 
ist bereits verschiedenen Autoren aufgefallen, daB die Riickenmarks- 
veranderungen bei multipler Neuritis nicht immer streng auf bestimmte 
Fasersysteme beschrankt bleiben, wie man bei sekundaren Dege­
nerationen erwarten miiBte, und daB an dem ErkrankungsprozeB eine 
Diskontinuitat sich oft nachweisen laBt.

Histologisch besser bekannt ist eine bei schweren Anamien 
nicht seltene Erkrankung, die hierher gehort2). Fur sie charakte- 
ristisch ist die akute oder subakute Entwicklung kleiner konfluierender 
Herdchen, die zuerst gewóhnlich, wie viele andere pathologische 
Prozesse, in den Hinterstrangen auftreten, aber bei weiterer Aus- 
breitung auch in anderen Riickenmarksstrangen zu finden sind; auf 
die graue Substanz greifen sie anscheinend nie iiber. Histologisch 
geben sich die Herdchen zu erkennen durch regressive Veranderungen 
an den Markscheiden und durch eine Proliferation der Glia ganz der 
gleichen Art, wie wir sie bei sekundaren Degenerationen zentraler 
Faserstrange beim Menschen kennen gelernt haben; das Plasma des 
Gliaretikulums schwillt erheblich und nimmt im Gebiet der Herdchen 
die bekannte gitterformige Struktur an; aus dem diffusen gitterigen 
Protoplasma grenzen sich allmahlich Kornchen(Gitter-)zellen ab und 
gelangen in die Lymphscheiden um die GefaBe; die Markscheiden 
zerfallen nicht erst in grobe Ballen und Schollen, sondern anscheinend 
stets direkt in feine Kornchen; die Achsenzylinder werden, wie bei 
Stranskys diskontinuierlichem ZerfallsprozeB der peripheren Nerven, 
erst spat ergriffen, deshalb lassen sich iij den Herdchen mit ge- 
eigneten Farbungen stets sehr viel mehr erhaltene, oft noch mit

1) Vgl. H e i lb r o n n e r ,  Monatsschr. f. Psych. u. Neurol., 1898.
2) S. u. a. N o n n e , Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk., Bd. XIV; B o e -

d e k e r  und J u l iu s b u r g e r ,  Archiy f. Psychiatrie, Bd. XXX.
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einem schmalen Marksaum umgebene Achsenzylinder nachweisen, 
ais Markscheidenpraparate vermuten lassen; jedoch kommt es in 
allen nur etwas weiter vorgeschrittenen Fallen zu volligem Unter- 
gang mindestens eines Teiles der Fasern; die Folgę davon ist 
dann wieder die Entwicklung sekundarer Degenerationen und die 
Uberlagerung des anfanglichen histologischen Bildes durch die uns 
bekannten Veranderungen bei sekundarer Degeneration. Das End- 
resultat ist in jedem Falle eine Verdichtung des gliosen Gewebes. 
Das Bindegewebe und der GefaBapparat greifen in den histopatho- 
logischen Vorgang aktiv nicht ein.

In dasselbe Gebiet gehórt eine Gruppe nicht sehr haufiger 
grober Erkrankungen der weiBen Massen von Gehirn und Riicken- 
mark, so die sogenannte diffuse Sklerose des Gehirns (=  Encephalitis 
periaxialis diffusa von Schilder), die Falle von sogenannter akuter 
oder maligner multipler Sklerose und die funikularen Myelitiden 
(Henneberg). Der histopathologische Vorgang ist offenbar immer 
wieder der gleiche, so verschieden die ursachliche Schadigung sein 
mag, man kann zusammenfassend von einem myelinoklastischen 
ProzeB sprechen i), Wahrscheinlich spielt bei recht vielen Krank- 
heitsvorgangen das anfangliche Ergriffensein von Markscheiden bei 
vorIaufigem Erhaltenbleiben der Achsenzylinder und mit erst reaktivem 
Wuchern der Glia eine grofie Rolle. Auch bei der progressiyen 
Paralyse kommt es zur Bildung markscheidenloser Flecken und 
Streifen, in denen nur die Markscheiden zugrunde gehen, die 
Achsenzylinder zunachst nicht leiden und gliogene Kornchenzellen 
auftreten2). tjber die Histopathologie von anderen herdformigen 
Erkrankungen, wie der multiplen Sklerose, und von Strangerkrankungen, 
wie Tabes, amyotrophische Lateralsklerose u. a. wissen wir noch so 
gut wie nichts.

1) S c h rO d e r, Enzepbalitis und Myelitis. Monatsschr. f. Psych. u. Neurol.,
Bd. X LIII, 1918.

2) O. F is c h e r ,  Allg. Zeitschr. f. Psych., Bd. LXVI, 1909 und S p ie l -
m e y e r ,  Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych., Bd. I, 1910.
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Achte Yorlesung.

Uber einige histopathologische Komplexe. —  Die Kornchenzellen. —
Der Entziindungsbegriff.

Die ErSrterungen der letzten Vorlesung haben uns bereits iiber 
die Besprechung der pathologiscben Veranderungen e i n z e l n e r  Ge- 
webselemente des Nervensystems hinaus zu der Besprechung gewisser 
gesetzmafiig zusammengehorender K o m p l e x e  von Veranderungen 
gefiihrt. Die Veranderungen der Gewebselemente sind aufierst zahl- 
reich und verschieden, jede neue Darstellungsart bringt neue Einzel- 
heiten; dagegen ist die Zahl der Komplexe beschrankt, jedes Gewebe 
hat wahrscheinlich iiberhaupt nur wenige solcher histologisch dar- 
stellbaren Komplexe zur Yerfiigung, um damit auf Schadigungen zu 
reagieren. Gesetzmafiig wie die Zusammenfugung der histopatho- 
logischen Veranderungen ist auch der Ablauf jedes Komplexes; zu 
verschiedenen Zeiten kann das Bild weitgehend verschieden sein, schon 
dadurch z. B., daB anfangs ganz vorwiegend die mesodermalen, spater 
iiberwiegend die ektodermalen Gewebselemente beteiligt sind.

Wir haben an den peripheren Nerven und den weiBen Faser- 
massen von Riickenmark und Gehirn eine Reihe von pathologischen 
Vorgangen kennen gelernt, die nach Art und Ablauf weitgehende 
Ubereinstimmung aufweisen. Diese tTbereinstimmung zeigte sich 
darin, daB die Veranderungen sich auf das ektodermale Gewebe 
beschrankenx), daB das mesodermale (GefaBbindegewebsapparat) sich 
nicht beteiligt, daB Achsenzylinder und Markscheide regressive Ver- 
anderungen (volliger oder teilweiser Zerfall) eingehen, wahrend die 
Elemente der sogenannten Schwannschen Scheide bzw. die Glia 
Wucherung ihres Protoplasmas und Vermehrung der Kerne erkennen 
lassen. Diese Yorgange sahen wir in der gleichen Weise sich ab-

1) Die Elemente der Schwannschen Scheiden sind dabei, entsprcchend den
Auefiihrungen in der dritten Yorlesung, den ektodermalen zugez&hlt.
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spielen bei sekundarer Degeneration in peripheren Nerven wie in 
Gehirn und Riickenmark, beim diskontinuierlichen Zerfall peripherer 
Nerven, wie bei den ais Beispiel gewahlten Veranderungen der 
weiBen Strange im Verlaufe schwerer Anamien und bei groben 
multiplen oder diffusen Erkrankungen der Zentralorgane; Ver- 
schiedenheiten innerhalb gewisser Grenzen konnten wir nur beob- 
achten beziiglich der Schnelligkeit des Markzerfalls und der Aus- 
giebigkeit der Proliferation von Glia bzw. Schwannscher Scheide; in 
dem einen Falle trug der ProzeB mehr subakuten, im anderen mehr 
akuten Charakter.

Veranderungen von diesem Typus kommen unter den aller- 
verschiedensten Bedingungen vor; sie konnen, wie in einem Teil der 
angefuhrten Falle, isoliert, fiir sich allein auftreten und alsdann das 
Gesamtbild ganzer histopathologischer Prozesse ausmachen; oder 
aber sie finden sich ais Teilerscheinungen komplizierterer Krank- 
heitsprozesse. Wir werden nicht fehlgehen, wenn wir diesen Kom- 
plex von histologischen Vorgangen ais den anatomischen Ausdruck 
einer bestimmten gesetzmaBigen Reaktionsweise des Nervengewebes 
auf gewisse Schadigungen auffassen, welche das Gewebe treffen 
( e k t o d e r m a l e r  Ty p u s ) .  Die Natur der Schadigung kann dabei 
sehr verschieden sein.

Diesem Typus laBt sich ein anderer gegeniiberstellen, bei wel- 
chem im Gegensatz dazu der mesodermale GefaBbindegewebsapparat 
die Hauptrolle spielt ( m e s o d e r m a l e r  Ty p u s ) .  Wir treffen ihn 
iiberall, wo Nervengewebe in beliebiger Ausdehnung in toto zugrunde 
gegangen ist, sei es durch Verletzung, Quetschung, durch Blutung, 
thrombotische oder embolische Erweichung, durch Veratzung, Ver- 
brennen, Erfrieren oder ahnliches, wenn nur auBer dem ektoder- 
malen Gewebe auch wenigstens ein Teil des GefaBnetzes mit zerstort 
oder yerletzt worden ist. Sein Prototyp sind die Gewebsverande- 
rungen, welche sich im AnschluB an Blutungen in den Zentral- 
organen, sowohl der grauen wie der weiBen Substanz, entwickelnŁ). 
W ir sehen alsdann zunachst immer das histologische Bild beherrscht 
von Wucherungsvorgangen an dem GefaBbindegewebsapparat. Die 
Endothelien der GefaBe im Gebiet der nachsten Umgebung schwellen 
und yermehren sich, die durch die Zerstorung eroffneten Kapillaren 
wuchern; sie bilden jungę GefaBsprossen, welche gegen die zerstórte

1) S. die Arbeiten von N is s l  und von einigen seiner Schuler ( F a r r a r ,
Ilistol. u. histopathol. Arbeiten von Nissl, Bd. II, 1908).
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oder nekrotische Masse des Herdes vom Rande her vordringen und 
in ihn hineinwachsen; ein anderer Teil der wuchernden mesenchy- 
malen Zellkomplexe wird zu faserigen Elementen (Fibroblasten), 
welche zum vorlaufigen Ersatz des Zerstorten verwendet werden; 
drittens entstehen aus denselben proliferierenden Gefafiwandelementen 
gewaltige Mengen von Kornchenzellen, welche sich mit den Zerfalls- 
trummern des Gewebes beladen (Nissl ) .  Die Glia innerhalb der 
Herde ist zusammen mit den Nervenzellen und Nervenfasern zu- 
grunde gegangen, sie kann sich aktiv an dem ProzeB nicht mehr 
beteiligen; dagegen schwillt und proliferiert das gliose Gewebe der 
Umgebung nach auBen von der Zone der Kapillarwucherung. Diese 
Schwellung und Proliferation bleibt zunachst hinter der des Binde- 
gewebsapparates zuriick, erreicht aber immerhin schon bald betracht- 
liche Grade; man findet diffuse, schlecht begrenzte Protoplasma- 
massen und die verschiedenen Formen progressiy yeranderter Glia- 
zellen; unter ihnen sind regelmaBig die riesigen „gemasteten“ 
Formen N i s s l s  (Fig. 2 3 c,d),  die bereits nach wenigen Tagen in 
einer schmalen Reihe in geringem Abstand rings um den Zersto- 
rungsherd auftreten, und von denen wir wissen, daB sie Bildner 
von groBen Mengen Gliafibrillen sind. Innerhalb dieser Zone sehen 
wir die Glia in der uns bereits bekannten Weise sich auch beteiligen 
an der Aufnahme und Fortschaffung von ektodermalen Gewebsbe- 
standteilen, welche hier auBerhalb des eigentlichen Zerstorungsherdes 
zugrunde gehen (durch Ernahrungsstorungen, sekundare Degene­
rationen usw.). Spater produziert die wuchernde Glia in der Um­
gebung der Herde immer groBere Mengen von Fibrillen, welche 
allmahlich das Zerstorungsgebiet abkapseln. Im weiteren Verlauf 
riickt diese Gliamasse langsam nach innen zu vor und yerdrangt 
das urspriingliche mesodermale Narbengewebe. W ar der Herd nur 
klein, so wird schlieBlich das Bindegewebe ganzlich durch Gliafaser- 
massen ersetzt; sonst bleibt im Zentrum des alten Herdes lockeres 
Bindegewebe erhalten,. oder aber es bildet sich ein zystischer Hohl- 
raum, der mit einer Schicht mesodermalen Gewebes ausgekleidet, 
und der nach auBen durch eine dichte gliose Kapsel gegen die Um­
gebung abgegrenzt ist.

Diese Vorgange erfahren einige Modifikationen, wenn die Zer- 
storung des Gewebes weniger vollstandig ist, oder wenn die Schadi- 
gung langsam zunehmend erfolgt, wie beispielsweise nicht selten bei 
thrombotischen Erweichungen oder bei Drucknekrosen (Kompression).
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Dann kann man beobachten, daB die Glia innerhalb der Herde nur 
zu einem Teil zugrunde geht, und daB sie sich von Anfang an neben 
dem Bindegewebe an den Restitutionsy organ gen beteiligt. So ent­
stehen Mischformen zwischen dem eben geschilderten Typus von 
Veranderungen (dem mesodermalen) mit dem zuerst beschriebenen 
ektodermalen. DaB in den Randgebieten von vollstandigen Zer- 
stórungsherden auch die Glia stets teilnimmt an den Wucherungs- 
yorgangen, hatten wir bereits gehórt; es ist darin eine Beimischung 
des ektodermalen Reaktionstypus an der Peripherie des Herdes zu 
dem rein mesodermalen im Zentrum zu sehen. Wesentlich anders 
yerhalt sich, wie wir durch N i s s l  wissen, das Gehirn des Fotus 
und des Neugeborenen; sowohl bei sekundarer Degeneration wie 
bei herdformigen Zerstorungen, wenn sie nicht zu groB sind, riickt 
hier das iibrig bleibende Gewebe zusammen, ohne daB Narben- 
gewebe mesenchymaler oder glioser Art spater die Stelle des Aus- 
falles erkennen la^t.

Die fur die Entziindungen (im Sinne C o h n h e i m s )  charakte- 
ristischen Veranderungen spielen sich im zentralen und peripheren 
Nervensystem, wie in allen Organen, an den GefaBen ab. Das 
Nervengewebe selbst wird dabei stets in Mitleidenschaft gezogen. 
Die Folgę der Ernahrungsstórung sind Nekrobiosen verschiedenen 
Grades, und in ihrem Gefolge sehen wir wiederum, wie bei jeder 
anderen Schadigung und Zerstorung auch, die beiden geschilderten 
Reaktionstypen (namentlich den mesodermalen) einsetzen; es sind 
das wieder lediglich Reaktionen, sekundare Erscheinungen, die fur 
die Entziindung ebensowenig charakteristisch sind, wie etwa fiir eine 
Blutung, eine Stichverletzung, eine Quetschung, eine Verbrennungusw. 
Das ist vielfach nicht beachtet worden und ist der Ausgangspunkt 
fiir viele Schwierigkeiten und MiBverstandnisse beziiglich des histo- 
logischen Korrelates der Entziindungen im Nervengewebe gewesen.

Die Bausteine fiir die Histologie einiger weiterer Typen des Ab- 
baues von Nervengewebe bei chronischen, nicht so akuten pathologischen 
Yorgangen wie den bisher genannten finden wir bei A lz h e im e r1).

1) A lz h e im e r ,  Histol. u. histopathol. Arbeiten, herausg. von Nissl und
Alzheimer, Bd. III, 1910, S. 522 ff. — Uber eine besondere A rt des Unter- 
ganges von Himrindengewebe 8. auch S c h ro d e r ,  Himrindenver&nderungen bei 
arteriosklerot. Demenz. Naturforscherversamml. Dresden 1907.
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Bei den bisher erorterten akuten und subakuten Krankheits- 
prozessen haben wir ein histologisches Element eine wichtige Rolle 
spielen sehen, die Ko r n c h e n z e l l e n .  Mit diesen Kornchenzellen 
hat sich die Histopathologie des Nervensystems sehr vielfach be- 
schaftigt1). G l u g e  beschrieb (1837) „Entziindungskugeln“ in Er- 
weichungsherden des Gehirns; ihre zellulare Dignitat wurde erst 
spater nachgewiesen. Seitdem ist tiber ihre Bedeutung viel ge- 
stritten, und sind iiber ihre Herkunft in Gehirn, Riickenmark und 
peripheren Nerven die yerschiedensten Meinungen geaufiert und ver- 
fochten worden. Es gibt kein histologisches Bauelement des Nerven- 
systems, das nicht dieser oder jener ais Ursprungseleraent der 
Kornchenzellen angesehen hatte; Ganglienzellen, Gliazellen, GefaB- 
wandzellen, fixe Bindegewebszellen, weiBe Blutkorperchen, sogenannte 
W anderzellen, Eiterkorperchen sind in buntem Wechsel ais ihre 
Matrix herangezogen worden (Nissl ) .

Ni ss l  hat mit Recht hervorgehoben, daB alle zelligen Elemente, 
selbst die hoch differenzierten Ganglienzellen, unter Umstanden 
fremdartige Bestandteile (Kornchen) in ihren Protoplasmaleib auf- 
nehmen konnen, daB wir dann aber nicht jedesmal von Kornchen­
zellen sprechen, daB wir uns vielmehr gewohnt haben, diese Be- 
zeichnung fiir histologische Gebilde von ganz bestimmtem Charakter 
zu reservieren. Man nennt Kornchenzellen freie, relatiy groBe, rundę 
oder rundliche Elemente mit kleinem, haufig exzentrisch gelegenem 
Kern und einem Protoplasmaleibe, welcher schaumigen oder aus- 
gesprochen wabigen, gitterigen Bau zeigt und in seinen Maschen- 
raumen durch Phagozytose aufgenommene „Kórnchen“ heterogener 
Herkunft enthalt (Fig. 31). Die Kornchenzellsn sind also stets 
Phagozyten, ihre Aufgabe ist die Aufnahme und Fortschaffung von 
Zerfallsprodukten des Gewebes oder von kleinen Frem dkorpern2). 
Die aiifgenommenen Gewebstrummer werden allmahlich zerkleinert 
und, soweit móglich, assimiliert und verfliissigt. Wir finden Kornchen­
zellen iiberall da, wo Gewebsteile in groBer Menge nekrotisch werden, 
und wo das restierende Gewebe noch Vitalitat genug besitzt, diese 
nekrotischen Massen zu entfernen. Die Einschlusse der Kornchen-

1) S. die altere Literatur bei B & um ler, Inaug.-Diss., Halle 1881, — die
neuere bei N is s l ,  Histol. u. histopathol. Arbeiten, Bd. I, S. 328 ff., 1904; sodann 
M e r z b a c h e r ,  ebenda, Bd. III, 1910 und I l e ld ,  Monatsschr. f. Psych. u. Neurol., 
Bd. XXVI, 1909.

2) Deshalb auch Abraumzellen genannt (M e rz b a c h e r) .
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zellen konnen sehr yerschiedener A rt sein, und demnach wechselt 
ihr Aussehen in gewissem Grade je  nach der GroBe, GleichmaBig- 
keit und chemischen Beschaffenheit dieser Einschliisse; im Gebiet 
von Blutungen erscheinen sie anfangs vollgepfropft mit Erythro- 
zyten, spater mit Pigmentmassen;1 wo Nervenfasern zugrunde ge- 
gangen sind, schlieBen sie Mark- und Achsenzylindertrummer ein usf. 
Die Darstellung ihrer charakteristischen Zelleibsstruktur gelingt gut 
mit der Nisslschen Methode und mit diffusen Farbungen (Hama- 
toxylin — van Gieson).

Die alte Streitfrage nach der Herkunft der Kornchenzellen 
konnen wir nach dem, was wir bereits in der voraufgehenden Vor- 
lesung gehórt haben, dahin entscheiden, daB diese Gebilde im peri­
pheren und zentralen Nervensystem aus zum mindesten drei ver- 
schiedenen Elementen ihren Urprung nehmen, aus der Glia, aus den 
GefaBwand- und Adventitialelementen und aus den Zellen der so- 
genannten Schwannschen Scheiden. Die alteste Auffassung iiber die 
Kornchenzellen ist dahin gegangen, daB sie aus weiBen Blutkórperchen 
entstehen, daB sie nichts anderes sind ais aus der Blutbahn stammende 
Leukozyten, welche Gewebstrummer phagozytar in sich aufgenommen 
haben. Mit dieser Deutung in engem Zusammenhange steht die 
weitverbreitete Auffassung, daB das Vorhandensein von Kornchen­
zellen gerade so die entziindliche Natur eines Krankheitsprozesses 
beweise, wie das Vorhandensein von extravasierten Leukozyten. 
Wir sind bei unseren bisherigen ErSrterungen nicht auf Kornchen­
zellen gestoBen, die wir auf weiBe Blutkórperchen zuriickfiihren 
konnten. DaB Leukozyten sich iiberhaupt im Neryensystem jemals 
in nennenswerter Zahl in Kornchenzellen umwandeln, muB ais sehr 
unwahrscheinlich bezeichnet werden; das gilt selbst fur die repara- 
torischen Yorgange nach Blutungen, bei denen wir in den ersten 
Tagen regelmaBig gróBere Mengen von Leukozyten antreffen, und 
das gilt, wie wir sehen werden, auch fur Eiterungen.

Es ist N i s s l s  Verdienst, durch umfangreiche Untersuchungs- 
reihen den Nachweis erbracht zu haben, daB sich die Abstammung von 
Kornchenzellen aus den bindegewebigen Bestandteilen des wuchernden 
Gefafiapparates dartun laBt1) (mesodermale Kornchenzellen). Das trifft 
aber nur zu fur eine bestimmte Gruppe von krankhaften Vorgangen,

1) Ygl. die Abbildungen bei F a r r a r  in Nissls Histol. u. histopathol. A r­
beiten, Bd. II, Taf. I u. II.

S c h r o d e r ,  Histologie und Histopathologie. 2. Aufl. 7
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namlich fiir diejenigen, welche wir kurz ais reparatorische Vorgange 
des mesodermalen Typus bezeichnet haben. Wir haben gesehen, daB 
wir unter anderen Bedingungen die Entwicklung von Kornchenzellen 
Stufe fiir Stufe aus der Glia verfolgen konnen, wahrend der Gefafi- 
bindegewebsapparat yollig in Ruhe bleibt (gliogene Kornchenzellen). 
Beide Beobachtungsreihen lehren uns gleichzeitig, daB die typischen 
freien Kornchenzellen in diesen Fallen nur den Hohepunkt einer 
Entwicklungsreihe darstellen, daB sie hervorgehen aus urspriinglich 
fixen, in das Gewebe eingefugten Elementen, und daB alle tTber- 
gangsstufen zwischen diesen fixen Elementen und freien Kornchen­
zellen zu finden sind. Das histologische Endprodukt ist in beiden 
Fallen, bei der Entstehung aus den GefaBwandzellen wie bei der 
Entstehung aus der Glia, das gleiche; strukturelle Unterschiede 
sind bisher nicht bekannt, und wir finden, daB N i s s l  fur die von 
ihm studierten Gebilde mesodermalen Ursprungs ais den geeignetsten 
und passendsten denjenigen Namen empfiehlt (,,Gitterzelle“), den 
B o e d e k e r  und J u l i u s b u r g e r  vorgeschlagen haben fur Elemente, 
die nach ihrer Schilderung zweifellos aus der Glia sich entwickeln. — 
Ais drittes Ursprungselement der Kornchenzellen haben wir in der 
VII. Vorlesung die sogenannten Schwannschen Scheidenzellen kennen
gelernt.

Diese Beobachtungsreihen lehren uns, daB Kdrnchenzellen im 
Nervensystem aus verschiedenen zelligen Gewebselementen sich ent­
wickeln konnen, namentlich aus solchen, welche eine Iebhafte Prolife- 
rationsfShigkeit sich bewahrt haben. Es ist bereits davon die Rede 
gewesen, daB wir sowohl den Saftstrom im Gewebe wie die Fort- 
schaffung von Stoffwechselprodukten aus dem Gewebe uns innerhalb 
der ProtoplasmastraBen des Gliasynzytiums vor sich gehend zu 
denken haben. Auch unter normalen Verhaltnissen sind offenbar 
in den Gliazelleibern lokale Stauungen von solchen Produkten in 
Form von Kórnchen und Tropfen nicht selten, und selbst ausgebildete 
Kfirnchenzellen sollen yorkommen. Bei Krankheitsvorgangen entstehen 
KSrnchenzellen dann, wenn durch akute Prozesse so betrSchtliche 
Massen von Zerfallsprodukten geschaffen werden, daB die normalen 
Mittel und Wege zur Resorption und Fortschaffung derselben nicht 
ausreichenŁ). Sie sind umgewandelte Gewebszellen, welche aus dem

1) Im embryonalen Gehirn und Ruckemnark spielen Fettkflrnchenzellen
umgekehrt eine grofie Rolle bei der Markreife der Nervenfasern (Aufbauzellen, 
M e r z b a c h e r ,  1. c.).
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urspriinglichen histologischen Verband ausscheiden und damit stets 
dem Untergang verfallen. Wo wir sie in voller Ausbildung antreffen, 
lassen sie auch immer bereits regressive Veranderungen erkennen 
(dunkle, pyknotische, eingedellte Kerne). Sind sie nach Schwellung 
und Rundung ihres Zelleibes sowie Losung ihrer Fortsatze frei 
und mobil geworden, so wandern sie, mit Kornchen beladen, in die 
Lymphwege. H e l d  hat den Durchtritt von Kornchenzellen, welche 
Kapillaren anliegen, durch die gliose Membrana limitans perivas- 
cularis in die adventitiellen Raume unmittelbar beobachtet (Fig. 32). 
Ihrer amóboiden oder auch mehr passiven Fortbewegung mit dem 
Gewebssaftstrom werden in sehr vielen Fallen Hindernisse um so 
weniger im Wege stehen, ais da, wo sie sich entwickeln, das strenge 
Gewebsgefiige durch Zerstorungsvorgange an sich zumeist bereits 
durchbrochen ist. Die weiteren Schicksale der Kornchenzellen sind 
wahrscheinlich die, daB sie, entweder schon im Gewebe oder noch 
haufiger erst in den Lymphwegen, platzen oder daB sie ihren ver- 
fliissigten Inhalt durch Diffusion verlieren; was dann von ihnen 
ubrigbleibt, kann Lymphozyten oft zum Verwechseln ahnlich sein 
(Held,  reduzierte Kornchenzellen). Derartige Kerne findet man nicht 
selten in grofieren Mengen mantelfórmig die Kapillaren umgeben 
(Fig. 34).

Ein, allerdings yerhaltnismaBig seltenes Element darf trotz 
seiner Ahnlichkeit mit Kornchenzellen nicht verwechselt werden; das 
sind bestimmte, ais R u s s e l s c h e  Z e l l e n  bekannte Degenerations- 
formen von Plasmazellen, also Lymphozytenabkommlinge. Es handelt 
sich bei ihnen nicht um phagozytare Zellen, welche Gewebstrummer 
von auficn her in sich aufgenommen und yerarbeitet haben, sondern 
um Degenerationsformen von Plasmazellen mit maulbeerformigem 
oder auch mehr gleichmaBigem rundem Leib, der bestimmte intra- 
zellular entstandene Stoffe einschlieBtŁ). Ein Bild von ihnen gibt 
Fig. 49 u. 50.

In der pathologischen Anatomie des Nervensystems ist in 
fruheren Zeiten groBer W ert gelegt worden auf die Konstatierung 
von H y p e r a m i e  und A n a m i e  des Gewebes. Die Verwertung der 
Blutfiille der GefaBe im histologischen Bilde stoBt auf Schwierig- 
keiten wegen der Yeranderungen, welche durch den Tod und durch

1) S p ie lm e y e r ,  Die Trypanosomenkrankheiten, Jena, Fischer, 1908;
P e r u s in i ,  Rivista speriment. di Frenetria, Bd. XXXVI, 1910.

7 *
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physikalische Momente post mortem in der Blutverteilung hervor- 
gerufen werden.

Noch schwerer der histologischen Untersuchung zuganglich ist 
das Ódem.  Der Fliissigkeitsgehalt der Gewebe wird durch unsere 
Fixierungs- und Einbettungsmethoden so verandert, daB alle Schliisse 
auf denselben aus mikroskopischen Praparaten mit groBter Vorsicht 
aufgenommen werden miissen. DaB namentlich das Gehirn unter 
pathologischen Bedingungen groBen Schwankungen im Wassergehalt 
unterworfen ist, und daB die daraus resultierenden verschiedenen 
Zustande bei der Beurteilung kranker Gehirne nicht yernachlassigt 
werden durfen, darauf hat R e i c h a r d t 1) wiederholt mit Nachdruck 
hingewiesen. Durch histopathologische Untersuchung werden aber 
diese Zustande von Schwellung bzw. Schrumpfung des Gewebes 
erst dann nachweisbar gemacht werden konnen, wenn es gelingt, 
fiir sie konstantę histopathologische Begleiterscheinungen an den 
Gewebsbestandteilen aufzufinden.

Unter den makroskopischen Begriff A t r o p h i e  fallen sehr ver- 
schiedenartige Dinge. Jeder nur einigermaBen intensive Krankheits- 
vorgang fiihrt, wenigstens im zentralen Nervensystem, zu einem 
Schwunde von spezifisch nervoser Substanz. Verkleinerung einzelner 
Teile oder Bezirke ist deshalb das Endresultat aller schweren Krank- 
heitsprozesse, welcher A rt sie auch sein mogen. Solchen sekundaren 
Atrophien gegeniiber pflegt man ais primar diejenigen Yorgange 
zu bezeichnen, von denen angenommen wird, daB sie von Anfang 
an schleichend, ohne sttirmische Erscheinungen zu einem Schwunde 
von nervoser Substanz fiihren: jedoch wissen wir gerade iiber ihre 
Histopathogenese noch sehr wenig sicheres.

Einer etwas eingehenderen Besprechung bedarf schlieBlich der 
Begriff der E n t z i i n d u n g  im Nervensystem *). Ein Blick in die 
Literatur und in die klinischen Lehrbiicher zeigt, daB in Neurologie 
und Gehirnpathologie von der Bezeichnung N eu ritis , M yelitis, 
Enzephalitis schlechthin ein ausgedehnter Gebrauch gemacht wird, 
daB es nur wenige Erkrankungen des Nervensystems gibt, welche

1) Uber die Untersuchung des gesunden und kranken Gehirns mittels
der Wage. Jena 1906; d e r s e lb e ,  Hirnschwellung, Zeitschr. f. Psych., Bd. 
LXXV, 1918.

2) S. N is s l ,  Archiv f. Psych., Bd. XXXIII, 1900, S. 685; S c h r8 d e r ,
Enzephalitis und Myelitis, Monatsschr. f. Psych. u. Neurol., Bd. X LIII, 1918; 
Paralyse und Entziindung, Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych., Bd. L II, 1920.
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nicht allgemein oder wenigstens von einem Teil der Autoren dahin 
gerechnet werden. Der Sprachgebrauch ist in dieser Hinsicht im 
Laufe der Zeit recht lax geworden. Die anatomischen Darstellungen 
schlieBen sich den klinischen Auffassungen mehr oder weniger eng 
an; erst in neuerer Zeit wird dagegen von vielen Seiten Widerspruch 
erhoben. Wir finden, daB einer grofien Zahl von Untersuchern fiir 
die Sicherung der anatomischen Diagnose N e u r i t i s  der Nachweis 
des Zerfalls von Markscheiden mit Hilfe der Marchischen Methode 
oder der Weigertschen Markscheidenfarbung geniigt; da dieser Zer- 
fall der regelmaBige Befund auch bei einfacher sekundarer Degenera­
tion ist, wird deshalb von diesen Untersuchern die Unmoglichkeit 
einer scharfen Unterscheidung zwischen beiden Krankheitsvorgangen 
gelehrt, und sind Bezeichnungen wie traumatische Neuritis, degenera- 
tive Neuritis eingefiihrt worden. Der Name M y e l i t i s  hat sich 
eingebiirgert ais Benennung fiir jedwede, namentlich akut entstandene 
herdformige Erkrankung des Riickenmarkes; mit der E n z e p h a l i t i s  
ist es kaum anders. Nur zu einem Teil ist das begriindet in dem 
Uberleben von alten, sonst iiberwundenen pathologisch-anatomischen 
Vorstellungen: den alten Autoren galt die Erweichung ais das 
Prototyp der Entziindung in Gehirn und Riickenmark, Verhartung 
(Sklerose) des Gewebes wurde ais der Ausgang entziindlicher Pro- 
zesse angesehen, und noch heute treffen wir nur sehr seiten auf 
den Versuch einer Abgrenzung akut entziindlicher Vorgange von 
einfachen Blutungen, Erweichungen, Drucknekrosen, traumatischen 
Zerstórungen und ahnl. mehr. Ais man dann auBerdem spater 
„Entziindungen ohne Erweichung“ kennen lernte, war die Móglichkeit 
gegeben, die Zugehorigkeit des groBten Teiles aller iiberhaupt be- 
kannten Krankheitsprozesse zu den entziindlichen zu erortern. Man 
hat auch wohl versucht, histologisch zwischen parenchymatosen und 
interstitiellen Entziindungen des Nervengewebes zu unterscheiden. 
DaB die Ableitung der Kornchenzellen aus Leukozyten eine weitere 
Stiitze fiir die Angliederung aller Vorgange, bei denen sie sich 
finden, an die Entziindungen abgegeben hat, ist bereits erwahnt 
worden.

Es fehlt nicht an ernsthaften Versuchen, diesen eingebiirgerten 
Begriff der Entziindung nun auch wissenschaftlich zu begriinden. 
Um all die beobachteten histologischen Bilder bei den ais entziind- 
lich gedeuteten Vorgangen von einem einheitlichen Gęsichtspunkt 
aus betrachten zu konnen, hat man jede auf inadaąuate Reize hin
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erfolgende Gewebsveranderung entzundlich genannt1); man hat dann 
eine lange Stufenleiter konstruiert, die mit den leichtesten Verande- 
rungen beginnt und bei der eitrigen Einschmelzung des Gewebes 
endet, und man hat gelehrt, daB alle diese Veranderungen nur 
Stadien ein und desselben Prozesses, namlich der Entziindung seien, 
der bald auf dieser, bald auf jener Stufe halt machen konne.

Bei dieser histologischen Begriffsbestimmung diirfen allerdings 
so ziemlich alle Krankheitsvorgange, bei denen irgendwelche pro- 
gressiven Erscheinungen an irgendwelchen Gewebselementen zu be- 
obachten sind, den entziindlichen zugezahlt werden, darf das Trauma 
ais Prototyp der nicht eitrigen Entziindung gelten, darf ein Fali 
von Riickenmarksąuetschung „seinem Wesen nach der Entziindung44 
zugerechnet und diirfen die Erscheinungen der sekundaren Degene­
ration gegebenen Falles ais charakteristisch fur eine Neuritis an- 
gesprochen werden. Nur bleibt dann die Folgę nicht aus, daB auch 
die Unmóglichkeit zugegeben werden muB, Entzundungsvorgange 
histologisch scharf zu unterscheiden von diffusen Gliombildungen und 
Enzephalomalazien, ebenso wie die Unmóglichkeit, in yielen Fallen 
die anatomische Diagnose auf Entziindung iiberhaupt aus dem histo­
logischen Bilde allein zu stellen ohne gleichzeitige Beriicksichtigung 
der Atiologie und des klinischen Verlaufs. Solche Schliisse mógen 
konseąuent sein, wenn man sich auf den Boden der genannten De- 
finition stellt, aber sie sollten gerade lehren, daB dieser Begiff Ent- 
ziindung fiir die Histopathologie keinen W ert besitzt.

Fur die Gewebselemente der Zentralorgane gilt das gleiche wie 
fiir die aller anderen Organe; wir kennen an ihnen sehr yerschiedene 
regressive und progressive Veranderungen, aber keine derselben 
kann darauf Anspruch machen, ais charakteristisch oder beweisend 
fiir die entziindliche Natur der Krankheitsursache zu gelten, es sei 
denn, daB man kurzer Hand alle progressiven Veranderungen ais 
entzundlich anspricht.

Wir miissen es demnach ais einen Fortschritt betrachten, daB 
jetzt von verschiedenen Seiten her das Bestreben zum Ausdruck 
gebracht wird, diesen Entziindungsbegriff fallen zu lassen, ihn auf- 
zulósen in eine Reihe von histologisch einheitlichen Vorgangen, oder 
aber seine Anwendung zu reservieren fiir ein enger begrenztes

1) s. F r ie d m a n n :  „Die Gewebsentziindung ist die allgemeine Reaktion
auf jeden irgendwie gestalteten inadaąuaten Reiz“ ; vgl. dazu Y irc h o w : E nt- 
ziindung unterscheidet sich von der einfachen Irritation nur quantitativ.
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Gebiet, und es dann der Zukunft zu iiberlassen, ob es sich ais notig 
oder zweckmaBig erweisen wird, die so gewonnenen neuen Begriffe 
ganz oder zum Teil wieder zusammenzufassen*).

In dieser Hinsicht hat fiir das Zentralnervensystem Ni s s l  den 
Anfang gemacht durch Umgrenzung der von ihm besonders eifrig 
studierten Gewebsveranderungen, welche wir oben kurz die des 
mesodermalen Typus genannt haben. E r wies nach, „daB iiberall 
wo Hirnsubstanz, gleichyiel auf welche Weise, zertriimmert wird, oder 
wo nekrotische Hirnsubstanz oder auch eine fremde Substanz von 
lebendem Gewebe umgeben wird, das letztere in ganz bestimmter 
Weise reagiert“, und daB diese Reaktion im Wesen die gleiche ist 
bei polienzephalitischen Blutungen, in der Umgebung eines Sarkoms, 
nach Stichwunden mit einer gliihenden Nadel, nach Einbringung eines 
mit Streptokokken getrankten Wattebauschchens oder nach Anatzung 
der Hirnsubstanz mit Chromsaure; immer handelt es sich um die 
bestimmt charakterisierten Vorgange an dem erhalten gebliebenen 
umgebenden Gewebe, welche wir kennen gelernt haben. Die Ver- 
anderungen dieses Typus sind aber stets nur sekundare Begleit- 
erscheinungen, sind der anatomische Ausdruck reaktiver Vorgange, 
die mit der Schadigung oder dem KrankheitsprozeB, welcher zu einer 
Zertriimmerung oder Vernichtung von Nervengewebe gefiihrt hat, 
nichts zu tun haben. Behalten wir das im Auge, so kommen wir 
nicht in die Versuchung, allein wegen des Vorhandenseins dieses 
Reaktionstyps die histologischen Veranderungen bei einer einfachen 
Hamorrhagie durch GefaBruptur oder nach einer Verletzung ais 
wesensgleich und nur graduell verschieden beispielsweise von denen 
bei einem AbszeB zu deuten.

In der gleichen Weise abgegrenzt zu werden verdient die 
Gruppe derjenigen histopathologischen Yorgange, welche wir ais die 
des ektodermalen Typus zusammengefaBt haben. Unter Umstanden 
sahen wir sie anscheinend primar, ohne bekannte Krankheitsursache, 
in anderen Fallen offensichtlich ais Reaktion auf verschiedene 
Schadigungen des Gewebes sich entwickeln; oft findet man sie in 
bunter Mischung mit den Veranderungen des mesodermalen Typus 
zusammen. Sie sind oft ais der Typus der „nicht eitrigen“ Enze- 
phalitis beschrieben worden.

1) Vgl. N is s l :  „Meines Erachtens wiirde die pathologische Anatomie in
ihren Grundfesten nicht erschiittert werden, wenn man den Entzundungsbegriff, 
so wie er heute gebraucht wird, kurzerhand ausmerzte.“ Histol. u. histopathol. 
Arbeiten, Bd. I, S. 466.
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Die Konstruktion der langen Reihe von Erscheinungsformen 
bei Vorgangen, die man ais entzundlich zusammenfassen zu diirfen 
glaubt (s. oben), war nur dadurch moglich, daB man das Hauptaugen- 
merk auf diese zwei Reihen von s e k u n d a r e n  Veranderungen richtete, 
daB man sie  ais das den ProzeB Charakterisierende heraushob, und 
daB man die sonstigen Befunde ais unwesentlich vernachlassigte oder 
nur fiir die Gradabmessung verwertete.

Diese Stufenfolge ist ferner auch insofern eine bloBe Kon­
struktion, ais es den pathologischen Erfahrungen nicht entspricht, 
daB ihre Veranderungen der Reihe nach ineinander iibergehen konnen. 
Eine Eiterung ist stets von Anfang an eine Eiterung und ais solche 
histologisch charakterisiert, die reaktiven Vorgange im AnschluB an 
eine Hamorrhagie, an eine nicht infektiose embolische Erweichung, 
eine Quetschung gehen niemals in einen AbszeB iiber, es sei denn, 
daB sekundar eine Infektion hinzutrete, eine sogenannte paren- 
chymatóse Neuritis wandelt sich nicht in eine exsudativ interstitielle 
um, und letztere hat nicht zum Vorstadium eine „parenchymatose“ 
Neuritis.

Entziindung ist urspriinglich ein rein klinischer Begriff, zuge- 
schnitten auf die Erkrankungen der auBeren Bedeckungen, mit den 
Symptomen des Rubor, Dolor, Tumor. Seit langem sucht man nach 
seinem anatomischen Korrelat und bemiiht sich, ihm eine histo­
pathologische Umgrenzung zu geben. Seit Co h n h e i m s  klassischen 
Untersuchungen gilt der Austritt von weiBen und roten Blutkórperchen 
und die vermehrte Ausschwitzung von fliissigen Bestandteilen des 
Blutes durch die nicht rupturierten GefaBwande ais das wesentliche 
anatomische Charakteristikum des Entziindungsprozesses. Fiir das 
Nervensystem hat N i s s l  sich auf den Cohnheimschen Standpunkt 
gestellt und die Lehre zur Geltung gebracht, daB man nur die- 
jenigen histopathologischen Vorgange ais entzundlich zu bezeichnen 
habe, bei denen neben progressiven und regressiyen Veranderungen 
im Parenchym eine „Beteiligung der BlutgefaBe im Sinne exsudativer 
Erscheinungen“ nachzuweisen ist.

Gewóhnlich wird der Hauptnachdruck auf den Nachweis der extra- 
vasierten weiBen Blutkórperchen gelegt, da der Nachweis vermehrten 
Fliissigkeitsaustritts mit Hilfe der uns zu Gebote stehenden histo­
logischen Methoden auf Schwierigkeiten stoBt; dem Vorhandensein 
oder Nichtvorhandensein auch roter Blutelemente wird in der Regel 
eine wesentliche Bedeutung nicht zuerkannt.
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Wenn in den Zentralorganen weiBe Blutelemente die nicht 
rupturierten GefaBe yerlassen, so gelangen sie zunachst in die die 
GefaBe umgebenden Lymphraume (s. IV. Vorlesung), und erst dann 
in das spezifisch nervose Gewebe; dementsprechend treffen wir 
extravasierte Blutelemente entweder ais p e r i v a s k u l a r e  A n h a u -  
f u n g e n  an, oder aber ais d i f fuse  I n f i l t r a t e  des Gewebes. Damit 
stoBen wir auf zwei fiir die Lehre von der Entziindung wichtige 
Begriffe, mit denen viel Mifibrauch getrieben worden ist, und 'urn 
dereń Prazisierung sich wieder besonders N i s s l  yerdient gemacht 
hat. Ansammlung von zelligen Elementen in den Lymphscheiden und 
Vermehrung der Kerne im Gewebe konnen eine sehr yerschiedene 
Bedeutung haben je  nach der Art und der Herkunft dieser Elemente; 
ais beweisend fiir die entziindliche Natur pathologischer Prozesse 
kommen sie nur dann in Betracht, wenn sie nachweislich aus dem 
Blutstrome stammen; das aber, was man in der Literatur vielfach kurz 
ais „Rundzelleninfiltrate“ bezeichnet findet, ist sehr heterogener Natur.

Zunachst beanspruchen fiir die Beurteilung eine yerschiedene 
Bewertung die beiden Haupttypen weiBer Blutkorperchen, die ein- 
kernigen L y m p h o z y t e n  und die gelapptkernigen L e u k o z y t e n .  
Letztere sind das spezifische Extravasatelement aller Eiterungen 
(Fig. 51); sie zeigen in hervorragendem MaBe die Tendenz, durch 
die Lymphscheiden hindurch rasch ins Gewebe yorzudringen, sich lokal 
anzusammeln und zur Einschmelzung (AbszeBbildung) zu fiihrenx).

Diapedese von Leukozyten durch die geschadigte GefaBwand und 
Nekrobiose (bis zur Einschmelzung) des infiltrierten Gewebes samt 
den infiltrierenden Leukozyten machen den Befund bei jedem AbszeB 
aus; daran schlieBen sich alsdann die uns bekannten Reaktionen des 
umgebenden Gewebes und, mit ihnen ringend, das weitere Fortschreiten 
der Einschmelzung.

Aber nicht nur bei der AbszeBbildung beobachten wir den 
Austritt von Leukozyten durch die GefaBwand. Es ist wieder Ni ss l ,  
der allgemein fiir das Gehirn festgestellt hat: „Wenn ich mit einer 
gliihenden Nadel das Rindengewebe zerstore, oder einen einfachen 
Schnitt in dasselbe mache, oder einen Blutstropfen in das Rinden­
gewebe yerbringe, oder das Gehirn gefrieren lasse, so finden wir 
in allen diesen Fallen zunachst eine mehr oder weniger ausgespro-

1) Ob diese Eigenschaften den Leukozyten an und fur sich anhaften,
oder etwa den in solchen Fallen mit den Leukozyten gleichzeitig yorhandenen 
Krankheitserregem und Stoffwechselprodukten, ist eine Frage fiir sich.
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chene Ansammlung von multinuklearen Leukozyten und progressiye 
Veranderungen im Parenchym; die Leukozyten gehen sehr bald zu- 
grunde.“ Einer seiner Schiller, D e v a u x ,  gibt genauer an, die Leuko­
zyten erscheinen nach etwa 12 Stunden, beginnen zu degenerieren 
nach 24 Stunden und sind verschwunden nach 3 Tagen. Das heiBt, 
bei allen moglichen akuten, einmaligen, zeitlich begrenzten Schadi- 
gungen derselben oder ahnlicher Art, wie sie auch C o h n h e i m  bei 
seinen Entziindungsversuchen gesetzt hat, treten anfangs Leukozyten 
aus den GefaBen ins Gewebe aus; aber sie yerschwinden in einigen 
wenigen Tagen, sind ganz passagere Gaste und gehen rasch zugrunde. 
DaB bei Eiterungen sich der Extravasationsvorgang fortsetzt, daB unter 
fortwahrendem Zerfall der alteren immer neue Leukozyten erscheinen, 
und es unter Einschmelzung des Gewebes zur AbszeBbildung kommt, 
dafiir gibt nicht mehr die urspriingliche einmalige Schadigung, sondern 
die neu hinzugetretene und ihrem Charakter nach dauernde Schadi­
gung durch die sich immer neu vermehrenden Mikroorganismen die 
Ursache ab. Danach ist die yielbesprochene und klassisch gewordene 
Cohnheimsche Beobachtung von der Extravasation der Leukozyten 
nur eine anfangliche, die einmalige Schadigung lediglich um ganz 
wenige Tage uberdauernde Erscheinung, sie hórt rasch auf, aufier 
wenn die entziindungserregenden Ursachen fortdauern, und sie ist 
vor allem ohne EinfluB auf die Art der sich daran anschlieBenden 
reaktiven und reparatorischen Gewebsvorgange.

Im Gegensatz zu den rasch sich im Gewebe verbreitenden 
Leukozyten sehen wir die L y m p h o z y t e n  mit ganz besonderer 
Vorliebe in den die GefaBe umgebenden Lymphwegen sich ansammełn 
und nicht gleichzeitig im Gewebe der Umgebung erscheinen; sie 
bilden die echten „perivaskularen Infiltrate“. N i s s l  hat das so aus- 
gedriickt, daB er sagte, die Lymphozyten respektierten die biologische 
Grenzscheide zwischen GefaBbindegewebsapparat und ektodermalem 
Gewebe, die Leukozyten nicht.

In sehr vielen Fallen, namentlich bei mehr chronischen Krank- 
heitsprozessen, findet man den Lymphozyten in den Infiltraten bei- 
gemischt, oder sie auch an Zahl stark iibertreffend die P l a s m a z e l l e n  
von U n n a  und Mar sc ha l ko .  Es sind das einkernige Elemente, fiir 
die besonders charakteristisch der sogenannte Radspeichenkern ist, 
und welche einen mehr oder weniger groBen Protoplasmaleib besitzen 
mit unregelmafiigen, eigenartig gestalteten Brocken einer mit basischen 
Anilinfarben sich dunkel tingierenden Substanz und einem hellen
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Hof in der Nahe des Kernes (Fig. 46—48). Uber die Herkunft der 
Plasmazellen ist viel gestritten worden1), es gilt jetzt allgemein, dafi 
sie Abkommlinge. Abwandlungsformen von einkernigen Lymphozyten 
sind; zwischen beiden bestehen alle Ubergange.

A l z h e i m e r ,  N i s s l  und nach ihm viele andere nehmen fur 
die Histopathologie der Zentralorgane ais das wahrscheinlichste an, 
dafi die Lymphozyten, die sich in Plasmazellen umwandeln, hama- 
togener Natur sind, d. h. per diapedesin durch die GefaBwande 
hindurchtreten. Sonst wird in der Pathologie mehr ihre Histogenese 
yertreten. Unter Zugrundelegung der Auffassung von N i s s l  u. a. 
wiirde ihr Vorhandensein stets ais Beweis fiir die entziindliche 
Natur eines Krankheitsvorganges im Sinne Cohnheims geltend zu 
machen sein. Jedoch ist der histologische Nachweis des Extra- 
vasierens von Lymphozyten und Plasmazellen schwer zu fiihren; 
trotz ihrer Massenhaftigkeit in vielen Fallen ist, ganz anders wie 
bei den Leukozyten, kaum je  einmal ein Element in der Gefafiwand 
steckend anzutreffen. Deshalb ist auch die Moglichkeit einer anderen 
Genese der perivaskularen Infiltrate aus Lymphozyten und Plasma­
zellen nicht von der Hand zu weisen: ihre Lymphogenie2). Danach 
wiirden die Lymphozyten nicht dem Blute, sondern der Lymphe 
entstammen und Ansammlungen, Anstauungen (durch Chemotaxis 
oder ahnliches) darstellen innerhalb der adventitiellen Lymphraume 
um die GefaBe, die breit mit dem Subarachnoidealraum und den 
Korperlymphgefafien kommunizieren. Diese perivaskularen Infiltrate 
waren dann nicht extra vasa getreten und damit auch nicht Beweis 
fiir die entziindliche Natur der Veranderungen, bei denen wir sie 
antreffen. Es waren Anhaufungen von Zellen aus der Lymphe, die 
im Lymphstrom der adventiellen Lymphbahnen schwimmen; ihr Ent- 
stehungsort konnte auBerhalb des Gehirns in den blutbereitenden 
Organen gesucht w erden3).

Von einem anderen zelligen Element, welches sowohl das Bild 
der diffusen Gewebsinfiltration, ais der perivaskularen Ansammlungen

1) Uber die Geschichte der Plasmazellenfrage s. N is s l ,  Histol. u. histo- 
pathol. Arbeiten, Bd. I, .S. 247 ff.; M a rc h a n d , Referat auf der Tagung der 
Deutschen Pathol. Gesellschaft zu Marburg 1913.

2) S c h rO d e r , Zeitschr. f. d. ges. Psych. u. Neurol., Bd. L II, 1920.
3) Auch Tumoren k5nnen in die Lymphwege des Gehirns hineinwachsen

und- alsdann die adventiellen R&ume yoll Tumorzellen schwemmen, so dafi 
sich das Bild des perivaskula.ren Infiltrats ergibt.
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heryorrufen kann, ist schon des ófteren die Rede gewesen; das ist 
die K o r n c h e n  z el le.  Wir haben gesehen, daB Kornchenzellen sich 
aus verschiedenen fixen Gewebselementen entwickeln, daB sie erst 
auf dem Hohepunkt ihrer Entwicklung frei werden und alsdann in 
den Lymphstrom, der um die GefaBe zirkuliert, geraten, daB sie zu 
einem Teil auch aus den Adventitialelementen der GefaBe an Ort 
und Stelle sich bilden. Nach Wiederabgabe ihres Inhaltes und Zerfall 
des Zelleibes konnen die Kerne solcher Kornchenzellen Lymphozyten 
sehr ahnlich sehen (Helds reduzierte Kornchenzellen, Fig. 34). Die 
Genese und die Zusammensetzung der auf solche Weise entstehenden 
„Infiltrate“ ist demnach recht yerschieden von derjenigen echter 
zelliger Extravasate: in dem einen Falle wandern die Elemente aus 
dem Blutstrom durch die GefaBwand in die Lymphscheiden und ins 
Gewebe hinein, im anderen Falle umgekehrt aus dem Gewebe in die 
Lymphscheiden (Fig. 52, auch Fig. 26—29). DaB dementsprechend 
auch in beiden Fallen die Infiltrate nicht ais gleichbedeutend fiir die 
Auffassung der zugrunde liegenden Krankheitsvorgange angesehen 
werden diirfen, leuchtet ein.

Es ist friiher die Ansicht vertreten worden, daB iiberall frei 
im Neryengewebe weiBe Blutkorperchen zu finden seien; es lag 
deshalb nahe daran zu denken, daB Gewebsinfiltrationen auch durch 
eine Vermehrung dieser Elemente zustande kommen konnen. Jedoch 
haben W e i g e r t  und N i s s l  den Nachweis erbracht, daB das, was 
man friiher ais K o r  n e r  oder freie K e r n e  ( He n i e )  bezeichnete und 
mit Lymphozyten identifizierte, Gliakerne sind, dereń Natur man nur 
mit Hilfe der alten Methoden nicht zu erkennen imstande gewesen 
war, und daB unter normalen Verhaltnissen Lymphozyten frei im 
Gewebe nie oder jedenfalls auBerst selten yorkommen1).

Eine Vermehrug der Kerne des Gewebes kommt bei patho- 
logischen Prozessen sehr haufig zustande durch die mannigfachen 
Wucherungsvorgange der Gl i a .  Gar nicht selten ist in der Hirn- 
rinde wie in den tieferen Teilen der Zentralorgane diese Gliakern- 
yermehrung besonders ausgesprochen in unmittelbarer Nahe der 
GefaBwande. Liegen dann die Kerne, wie das haufig der Fali ist, 
reihenformig dicht unter der gliosen Membrana limitans perivascularis 
und haben sie dazu eine gewisse auBere Ahnlichkeit mit Lympho-

1) Vgl. N is s l ,  Histol. u. histopathol. Arbeiten, Bd. I, S. 44 0 ff., fem er
R a n k ę , ebenda, Bd. II, S. 276.
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zyten, so kann dadurch das Bild eines echten perivaskularen Exsu- 
dates vorgetauscht werden (Fig. 24, 53, aucb Fig. 26 und 28).

DaB bei oberflachlicher Betrachtung auch eine Vermehrung der 
G e f a f i w a n d e l e m e n t e  (z. B. bei Endarteriitis obliterans) ais 
Extravasat imponieren kann, sei erwahnt (Fig. 43).

Bei den Cohnheimschen Yersuchen iiber Entziindung treten 
auBer den weiBen auch r o t e  B l u t k ó r p e r c h e n  aus den GefaBen 
aus. Diese Beobachtung hat mit zu der Lehre von der sogenannten 
h a m o r r h a g i s c h e n  Enzephalitis bzw. Myelitis Veranlassung ge- 
geben. In der menschlichen Pathologie sind Blutungen bei echt 
entziindlichen (exsudativen, diapedetischen) Prozessen durchaus nicht 
so haufig, wie gewóhnlich angenommen wird; miliare und auch etwas 
groBere Hamorrhagien findet man meist nur bei sehr akuten ent- 
ziindlichen Schadigungen, und auch in diesen Fallen ist es nicht 
sicher, ob sie ais zum Wesen der Entziindung gehorig betrachtet 
werden diirfen, ob sie nicht vielmehr lediglich sekundare Begleit- 
erscheinungen infolge miliarer Thrombosen und Rupturen darstellen. 
Eine Gruppe anderer gewóhnlich ais hamorrhagische Enzephalitis 
usw. bezeichneter Prozesse hat aller Wahrscheinlichkeit nach iiber- 
haupt nichts mit den Entziindungen zu tun; es sind das diejenigen 
Yorgange, dereń erkennbare krankhaften Veranderungen lediglich be- 
stehen in punktfórmigen Blutungen und in den bekannten gesetzmaBigen 
Reaktionen des umgebenden Gewebes auf diese Blutungen.

Machen wir uns die in der vorigen und in dieser Vorlesung 
geauBerten Anschauungen zu eigen, so haben wir eine Reihe von 
Anhaltspunkten, um den groBen Komplex derjenigen histopatho- 
logischen Vorgange, welche heute noch vielfach gemeinsam Ent- 
ziindungen genannt werden, zu zergliedern. Wir werden den Namen 
parenchymatose Entziindung ganz vermeiden, wir werden die ein- 
fachen gesetzmaBig erfolgenden Reaktionen des Stiitzgewebes auf 
degenerative Vorgange am Parenchym gesondert betrachten, des- 
gleichen die Reaktionen auf Zerstórungen des Gewebes, und wir 
werden, wenn wir den Namen iiberhaupt beibehalten wollen, die 
Bezeichnung Entziindung reservieren fiir diejenigen krankhaften Ver- 
anderungen, bei denen sich zweifellos zellige Extravasate yorfinden; 
sicher ist das allerdings zunachst nur fiir die Eiterungen. Wo diese 
fehlen, werden wir vorlaufig mit der histologischen Diagnose Ent- 
ziindung vorsichtig sein. Wir werden uns nicht wundern, wenn 
wir auBerdem in Entzundungsgebieten noch mancherlei andere
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histopathologische Veranderungen antreffen, degenerative Vorgange 
am „Parenchym“, regressive und progressive Veranderungen am 
ektodermalen und mesodermalen Stiitzgewebe; aber wir werden 
diese Veranderungen nicht ais charakteristiscb fiir Entziindungs- 
yorgange ansehen, sondern ais den anatomischen Ausdruck von 
Schadigungen und von daraufhin erfolgenden reaktiven Wucherungen 
des Gewebes, wie sie im lebenden Organ unter a l l e n  Umstanden 
durch jedwede Schadlichkeit hervorgerufen werden (Proliferation von 
GefaBen, Bildung von Fibroblasten und Kornchenzellen, Wucherung 
der Glia).
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Fig. 1. Aus den tiefen Schichten der Sehrinde der jungen Katze. Golgi-Praparat. 

Nach C a ja i.
a =  groBe pyramidenfOrmige Zelle. c =  kleinere Pyramidenzellen mit ab- 
steigendem, sich verastelndem Achsenzylinderfortsatz. g  =  dreieckige Zelle. 

d —  Achsenzylinderfortsatze.

Fig. 2. Normale groBe Pyramidenzelle aus der III. Schicht der menschlichen 
Frontalrinde. Nissl-Farbung. Nach N is s l  und R a n k ę . VergroBerung 
ca. 930fach.

1 == spindelformige Substanzportionen. 2 =  Yerzweigungskegel. 3 =  m ittlerer 
Basaldendrit (nicht Achsenzylinderfortsatz). 4 =  ungefarbte Bahnen. 5 =  Kern- 
kappe. 6 =  angeschnittene zweite Neryenzelle. 7 == BasalkOrper. 8 =  Ab- 
gangssstellen von seitlichen Basaldendriten. 9 =  rechter seitlicher Basaldendrit.

Fig. 3. Zwei grofie Pyramidenzellen der III. Schicht der Frontalrinde in „akuter 
Veranderung“ . Nissl-Farbung. Nach N is s l  und R a n k ę . YergrOBerung 
ca. 930 fach. Mit Fig. 2 zu vergleichen.

1 =  Achsenzylinderfortsatze. 1 a == Protoplasma des Achsenzylinderfortsatzes.
2 =  Reste der fSrbbaren Substanz. 3 — kleine Nervenzelle (unscharf ein-

gestellt). 4 =  Gliakeme.

Fig. 4. GroBe Zelle aus der normalen Calcarinarinde. Nissl-Farbung. Nach 
N is s l  und R a n k ę . VergrOBerung 860fach.

1 =  groBe Spindeln des Spitzenfortsatzes. 2 =  Yerzweigungskegel. 3 =  Basal­
kOrper. 4 =  Spindeln der Dendriten. 5 == ungefarbte Bahnen. 6 =  Gliakern 

(unscharf eingestellt). 7 =  angeschnittene Neryenzelle.
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PifiT- 5. Grofie Zelle aus der Calcarinarinde in vorgeschrittener „akuter Ver- 
anderung^. Nissl-Farbung. Nach N is s l  und R a n k ę . YergrOBerung 
860 fach. Mit Fig. 4 zu vergleichen.

1 =  Reste der farbbaren Substanzen. 2 =  stark ver&ndertes KernkOrperchen.
4 =  zwei kleine Nervenzellen in akuter Ver&nderung (angeschnitten und nicht 

ganz scharf eingestellt). 5 =  BlutgefaB.

Pig. 6. Besondere Form des Zellunterganges. Nissl-Farbung. Photographie, 
Ólimmersion.

a =  KemkOrperchen. b =  dunkler unregelmaSiger Kern. c =  basaler Dendrit.
d  =  Spitzenfortsatz.

PifiT- 7. GroBe Nervenzelle mit braunem Pigment aus der Substantia nigra des 
Gehirns. Nissl-Farbung. Photographie, ólimmersion. 

a —  KemkOrperchen. b =  fórbbare Substanzportionen um und auf dem Kem. 
e =  das kOrnige braune Pigment, welches fast den ganzen Zelleib einnimmt. 

d  =  Gliazellen um die Nervenzelle. e =  Dendritenfortsatz.

Fig1. 8. B etzsche  Riesenpyramidenzelle (vordere Zentralwindung), nicht ganz 
langs getroffen. Nissl-Farbung. Ólimmersion. Gelbes Pigment. 

a =  Kern, uber- und umlagert von farbbaren Substanzportionen. b —  un- 
gefarbte Bahnen. c =  Achsenzylinderfortsatz. d  — Dendriten. g  =  gelbes 
Pigment, durchzogen von einem auf der Photographie etwas dunkleren 

Maschenwerk von farbbarer Substanz.

F ig . 9 . Zwei chronisch veranderte Ganglienzellen aus der III. Schicht des 
Stirnhims. Nissl-Farbung. (Nach einer Zeichnung von A lz h e im e r .)
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T ig . 10. Nervenzellen aus der III. Schicht der Zentralgegend in „chronischer 
Veranderung“. Nissl-Farbung. YergrOBerung 300fach. Nach N is s l  und 
R o s e n th a l .

1 =  chronisch veranderte Nervenzellen. 2 == Spitzenfortsatze solcher Zellen.
3 =  Reste von zerfallenen Zellen.

Fig. 11. Nervenzellen aus der H im rinde mit angelagerten tief dunklen, rund- 
lichen oder unregelmafiigen Kornchen, den sog. Inkrustationen der Golgi- 
Netze von N iss l. D ie Zellveranderung ist ahnlich der chronischen. 
N issl-Farbung.

a =  Gliakern. b =  Querschnitte einer Kapillare.

Piff. 12. Aus der III. Schicht der Frontalrinde. Nissl-Farbung. „Schwund“ der 
Nervenzellen. Nach N is s l  und R o s e n th a l .  YergrOBerung 300fach.

1 =  Schwundzellen. 2 =  Kapillaren.
An den Nervenzellen ist der Kern scheinbar vergr5fiert dadurch, daB 
die perinukle&ren farbbaren Substanzen geschwunden sind und die 
Kernmembran an Farbbarkeit verloren h a t; das KernkOrperchen tritt 

deutlich hervor.

Fig. 13. Zwei mittelgroBe Pyramidenzellen aus dem Gyrus centralis ant. Bethes 
Fibrillenfa^bung (nach B eth e).

/ 5 =  Dendriten. A x f  1 und 2 =  Achsenzylinderforts^tze. b —  Quer- 
schnitt eines Dendriten.
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Fig". 14. Riesenpyramidenzelle aus der yorderen Zentralwindung vom Menschen. 
Bielschowskys Fibrillenf&rbung. Nach B ie ls c h o w s k y . 

a =  Achsenzylinderfortsatz. b =  Ansatz seiner Markumhiillung. c =  Dendriten.

Fig. 15. Zelle aus dem Fazialiskern des Kaninchens nach K ontinuitatstrennung 
des Neryenstammes. Nach B ie ls c h o w s k y .

Fig. 16. Motorische Yorderhomzelle vom Menschen bei einer akuten Riicken- 
markserkrankung.

Bielschowskys Fibrillenfarbung. Schwund der F ibrillen im Zell- 
leib. Nach B ie ls c h o w s k y .

Fig. 17. Periphere Nervenfaser. LSngsschnitt. Farbung mit Pikrinsaurefuchsin. 
Nach R e ich .

A x  =  Achsenzylinder. ncl =  Schwannscher Scheidenkern. Prz (Nck) —  Netz- 
werk der Zelle, in die Neurokeratinscheide beiderseits auslaufend. nck Sch 

=  Neurokeratinscheide. Tr =  Zwischentrichtersubstanz, nach innen auf den 
Achsenzylinder, nach au£en in  die aufiere Neurokeratinscheide tibergehend.

Fig. 18. Normale Gliazellen (,,Langstrahler“) aus dem GroBhirnmark. Golgi- 
methode (nach G o lg i, aus K o e l l i c k e r s  Handbuch).

Fig. 19. Normale Gliazelle aus dem Hinterhorn des Riickenmarkes. Weigerts 
Gliafarbung (nach W e ig e r t) .  Die Gliafibrillen laufen bogenfSrmig an 
dem Kern yorbei; Zelleib ungefarbt.

Fig. 20. GroBe faserbildende Gliazelle. Weigerts Gliafarbung. Nach einer 
Zeichnung von A lz h e im e r .

Zahlreiche neugebildete Gliafibrillen langs der Rander von Zelleib 
und Fortsatzen.

a —  GliafuBchen. b —  Kapillare. c =» rotes Blutkórperchen. d  =  Endothelkern.
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Fig. 21. Vier Gliazellen aus der weifien Substanz des Ruckenmarkes. Nach H e ld .
Die schwarzen Linien und Punkte sind langs- und ąuergetroffene 

Gliafibrillen.

Fig. 22. Normale Gliazellen, nach Zeichnungen von A lz h e im e r . Nissl-Farbung. 
a =  normale „Spinnenzelle“ aus der oberflachlichen Rindenschicht. b —  kleine 
Elemente aus der Rinde. c =  mittelgroBes Element aus der Rinde. d  und 
e =  Gliazellen aus dem Mark.

Fig. 23. s. Tafel VI.

Fig. 24. Aus dem Mark eines Falles von symptomat. Psychose. Nissl-Prfiparat. 
Ólimmersion. C =  Kapillare. E  =  Endothelzelle, von der Flachę gesehen. 
E l —  Endothelzelle, halb von der Kante gesehen. L  =  Leukozyt im Kapillarrohr. 
G, G =  kleine, dunkle, rundę Gliakerne in der unmittelbaren Umgebung der 
Kapillare.

T ig . 25—29 stellen synzytiale Wucherungen von Gliaelementen dar, davon 
28 und 29 m it beginnender Kornchenzellenbildung. Samtlich Photo- 
graphien; ólimmersion.

Fig1. 25. Gewucherte Glia. Nissl-Praparat (Lyssa-Fall).
a =  Gliakern von normalem Aussehen und normaler GroBe. b =  grOBerer 
blasserer Kern, unscharf eingestellt, beide von Protoplasmabalken umgeben. 
c =  wurstfOrmige blasse Gliakerne. d  —  quer- und langsgetroffene Balken 
des gewucherten protoplasmatischen Gliasynzytiums.

Fig. 26. Gewucherte Glia in der Umgebung eines GefaBes von demselben Fali 
wie Fig. 25. Nissl-Farbung. 

a =  gelappte, in ihrer Form an Leukozyten erinnernde dunkle Gliakerne. 
b =  gewuchertes Protoplasma des Gliareticulum.

Fig. 27. Gewucherte Glia. Nissl-F&rbung. Polioencephalitis alcoholica.. Yer- 
grOBerte dunkle Kerne in dicken dunklen Protoplasmabalken.

Fig. 28. Gewucherte Glia in der Nachbarschaft einer Kapillare (Fleckfieberherd).
Dichtgedrangte Kerne in einem breiten unregelmaBigen Protoplasma, 
das stellenweise, z. B. bei a, schaumig-gittrig ist (beginnende Kornchen­

zellenbildung).
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T ig . 23. Verschiedene Formen von pathologischen Gliazellen. a — c Photographien, 
Ólimmersion; f —g nach Zeichnungen von A lz h e im e r .

a =  drei blasse geblahte Gliakerne mit einem kernkorperchenahnlichen Ge­
bilde und blassem, nacktem, unregelm&Bigem Leib. Aus der Nachbarschaft 
eines Abszesses. Nissl-Farbung. b =  gro Be sternfOrmige Gliazelle mit groBem 
hellem Kern und dunklem Zelleib, der allenthalben konkave Rander hat. 
Von einem Fali amyotr. Lat. Sklerose aus dem Py. S. Nissl-Farbung. c == so- 
genannte Montregliazelle; matter opaker Leib mit unregelm&Bigen Konturen, 
tiefdunkler stabchenfOrmiger Kern. Fali von diffuser Sklerose. Links davon eine 
gliogene KOrnchenzelle. Nissl-Farbung. d  =  wie c, Farbung mit Hamatoxylin 
van Gieson. c =  Stabchenzelle, Nissl-Farbung. f  =  stark gewucherte Glia- 
elemente aus der paralytischen Einde mit groBem Kern und grofiem Leib. 

g  =  Gliarasen aus machtigen Gliazellen.

F ig . 29. Gewucherte Glia bei Poliomyelitis acuta anterior. N issl-Farbung.
UnregelmaBige tief dunkle Kerne mit blassem gittrigem Protoplasma.

Pig. 30. Gliogene Kornchenzellen. Fali von diffuser Hirnsklerose. Nissl- 
Farbung. Photographie, Ólimmersion.

K =  Kornchenzellen. N —  GroBe rundę Gliazelle mit wabigem Leib.
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Fig. 31. GroBe gliogene Kornchenzellen. Nissl-FSrbung. Photographie, ól- 
immersion.

Fig. 32. Gliogene Kornchenzellen beim D urchtritt durch die gliOse Grenz- 
membran gegen das Gef9.fi. Nach H e ld . Zeichnung. 

m.l.gl.p. =  Membrana limitans gliae perivascularis. 1, 3 =  austretende
Kornchenzellen. 2 =  KOrnchenzelle dicht unter der Membrana limitans.

Fig. 33. Kornchenzellen um ein Gef&fi bei einem Affen (Macacus) mit Him- 
herden. Farbung m it H&matoxylin -|- van Gieson.

K =  Kornchenzellen, von denen die zwei unteren mit ihren Nachbarzellen 
durch fadige Brucken zusammenhangen. Z =  Lumen des Gefafies. N =  Stiick 

des Leibes einer grofien Gliazelle mit wabigem Leib.

Fig. 34. Kornchenzellen um eine Kapillare. Nissl-Farbung.
A =  Adventitialkern. C =  Kapillare im Querschnitt. E  =  Endothelkern (an- 
geschnitten). P  =  Protoplasmaleiber von Kornchenzellen, dereń Kern nicht 
getroffen ist. R  —  reduzierte KOrnchenzelle. Rx —  reduzierte KOrnchenzelle,

unscharf eingestellt.

Fig. 35. Das Kapillametz der H irnrinde auf einem 20 Mikren dicken Schnitt. 
W e ig e r t s  Markscheiden farbung. Schwache VergrOBerung. 

a =  Markkegel m it den davon ausstrahlenden Radiarfaserbiindeln. b —  Pia 
m ater. c =  Rindengrau. Die Kapillaren in der Rinde sind samtlich prali 
m it Blut gefullt und die roten Blutkórperchen durch das F&rbeverfahren 

geschwarzt, dadurch werden die Gefafie sichtbar.
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Fig. 36. Querschnitt durch zwei baeale A rterien von einem Bmonatigen Kind.
Elasticafarbung (R esorzinfuchsin-W eigert). Schwache YergrOfierung. 
el — Membrana elastica. med =  Muscularis. adv =  Adventitia.

Fig. 37. Kapillare, LSngsschnitt. N issl-Farbung. ÓlimmersionsvergrOBerung. 
E  =  Endothelkern von der Flachę gesehen, mit Kernliicke. R  ■■= Protoplasma-

rohr der Kapillare.

Fig. 38 und 39. Kleinere und Stiick einer grOBeren Hirnarterie eines 72 jahrigen 
Mannes mit Arteriosclerosis cerebri. Wie 36.

Fig. 40 und 41. Arterien der Hirnbasis bei Lues cerebri. Endarteriitis obli- 
terans. Elasticafarbung (Resorzinfuchsin). W ucherung und Auf- 
splitterung der elastischen Membran. 

adv  =  Adrenditia. el =  Membrana elastica. in t =  Intima. med =  Muscularis. 
nel =  neue Elastica. P  =  Pia mater.
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Fig1, 42. Eine Art. spinał, ant. bei Lues spinalis. F&rbung mit HamatoxyIin -f- 
van Gieson. Gleichmafiige Wucherung der Intimazellen. Bezeichnung 
wie bei Fig. 40 und 41 (Taf. VIII).

Fig. 43. Wuchernde Kapillare. Nissl-Farbung. Photographie, ólimmersion.
E  =  Endothelzellen. A d v  — Adventitialzelle. C  =  Kapillarrohr.

Fig. 44. Schema der Hiillen und Lymphwege des Gehirns.
1 =  Schadelknochen. 2 =  Dura mater. 3 =  Subduralraum. 4 =  Arachnoides.
5 =  arachnoideales Balkenwerk mit dem Subarachnoidealraum. 6 =  Pia mater 
(Intim a piae von H e ld ), ihr liegt die Membrana limitans gliae eng an.

7 =  Gehirnsubstanz.

Fig. 45. GefaBwand und Lympliraume. Halbschematisch nach Zeichnungen von 
H e ld .

A  — Adventitialkern. a =  aufieres Blatt der Adventitia. adv =  adventitieller 
(Virchow-Robinscher) Lymphraum. E  =  Endothelrohr. H  =  Stelle des His- 
schen Raumes (nach innen von m). i  — inneres Blatt der Adventitia. 
K  =  Endothelkem. L  =  GefaBlumen. m =  Membrana limitans gliae peri- 
va8cularis. N =  Nervengewebe. S  — perivaakularer Schrumpfraum. V =  Yer- 

bindungsbalken der, Adyentitia.

Fig. 46 und 47. Kapillaren mit Plasmazellen. N issl-Farbung. ólimmersion. 
ez =  Endothelkern von der Kante gesehen. g  =  Gliakern. p  =  Plasmazellen. 

f x — Plasmazellen bei unscharfer Einstellung.
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Fig. 48. Langsschnitt eines GefaBes, Infiltration der adventitiellen Sclieide mit 
groBen Plasmazellen. N issl-Farbung. Nach einer Zeichnung von 
A l z h e i m e r .  Starkę YergrOBerung (Ólimmersion). 

p  =  Plasmazellen, von der Flachę gesehen, die dem Gefafi aufliegen. 
p l  — Plasmazellen, von der Kante gesehen. ez — Endothelzellen von der 
Flachę, en =  Endothelzellen von der Kante. mz — Mastzelle. I — GefaBlumen.

Fig. 49. Russelsche Zelle (Degenerationsform einer Plasmazelle in Maulbeer- 
form). Photographie bei ólimmersion. Nissl-Farbung.

Fig. 50. Kapillare, Infiltration der adventitiellen Scheide mit Russelschen Zellen. 
Hamatoxylin van Gieson. Ólimmersion. 

aL  =  advent. Lymphraum. ez =  Endothelzelle. E R =  Kapillarrohr. L  =  Lympho­
zyten. lp — Memb. lim. perivasc. R  =  Russelsche Zellen im Lymphraum. 
Rx =  Russelsche Zellen im Gewebe.

Fig1. SI. Aus einem kleinen frischen HirnabszeB im Hemispharenuiark. Nissl- 
Farbung. Infiltration der GefaBwand und der Umgebung mit Leukozyten. 

L — GefaBlumen. E  =  Endothel. A — Adventitia

Fig. 52. „Kleinzellige Infiltration4' des GroBhirnmarkes. Nissl - Praparat.
Schwache VergrOBerung. Die Infiltration, sowohl die perivaskul&re 
wie die diffuBe, besteht n u r aus Kornchenzellen und groBen Gliazellen. 
Yon letzteren sind die matten Leiber erkenntlich.

Fig. 53. Kapillare, von zahlreichen Gliakernen umgeben. Nissl-Farbung.
E  =* Endothelkern, von der Kante gesehen. E R  =  Kapillarwand. G =  Glia-

kerne.
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