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Summary. Biopsy specimens of 15 cases of Morton's  metatarsalgia of varible 
durat ions of illness were examined nenrohistologically. The results were as follows: 

1. The pr imary al terat ion represents an endoneural edema at  the bifurcation 
of the p lantar  nerve with adjacent  detorioration of the myelinated nerve fibers. 
Following a short  s tate of reactive hyperplasia the unmyelinated fibers are also 
destroyed. There is considerable thickening of the perineurium. 

2. This process is associated with typical vascular lesions consisting of hyaline 
swelling of some vessels and a rapid growth in others affecting all layers of the 
vascular walls. This neovascularization together with a proliferation of the vascular 
and finally of the endoneural tissue causes an  "endoneural  vascular fibrosis" 
involving the whole perineural tissue, the fibrosis being characteristic of this 
affection. 

The altered nerve bundles frequently seen in the advanced cases do not. reflect 
a pr imary neuroma-like proliferation but  an increase in diameter due to the pressure 
of the growing endoneural vascular fibrosis. In  the beginning of its overgrowth 
it is vascularized but  not neurotized. 

The term "neuroma"  applied to this  lesion by  most authors is misleading and 
incorrect because there is no genuine neuroma formation, neither pr imary nor 
secondary. The typical clinical symptoms can, therefore, not  be regarded as pains 
due to a neuroma. 

As cause of the endoneural vascular fibrosis, besides a mechanical, skeletal and 
age-dependent component  a so far unknown hormonal factor is suggested. This 
assumption is s t rengthened by symptomatic  pictures of the disorder in the course 
of premenstrual  edema as described by various authors,  and furthermore by the 
fact t h a t  mostly women are affected. Inf lammatory reactions and local t rauma 
can be excluded as pathogenetic factors. 

Die  e r s t e  B e s c h r e i b u n g  de r  u n t e r  d e m  N a m e n  M o r t o n s c h e  M e t a t a r s a l g i e  

b e k a n n t e n  E r k r a n k u n g  w i r d  T h o m a s  G. MORTO~ 1876 z u g e s c h r i e b e n .  
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Es wird yon den Patienten ein ,,unertri~glicher Nervenschmerz" angegeben, 
meist in die dritte und vierte Zehen ausstrahlend, wie ,,elektrisierend". Mitunter 
zwingt der Schmerz w~hrend eines solchen Anfalles den Betroffenen, die Schuhe 
auf der Stelle auszuziehen, worauf einigerma~en eine kurze Erleichterung eintritt. 
Eine stattliche Zahl yon Ein]agen werden mitgebracht, alle sind kaum getragen, 
alle passen gut, bringen aber keine Erleichterung von den qu~lenden Schmerzen 
an dem betroffenen Full. Bei der mm folgenden Untersuchung kann dieser Schmerz 
durch Zusammendriieken der MittelfuBknochen ebenso wie dutch Fingerdruck 
plantar zwischen den einzelnen Metatarsusk6pfchen, in der Regel zwischen dem 
dritten und vierten, ausgel6st werden. 

Diese kurze  Schi lderung der  Kl in ik  und  Un te r suehungs techn ik  e r l aub t  
eine sichere Diagnose.  Das the rapeu t i sche  Vorgehen der  W a h l  is t  die 
opera t ive  En t f e rnung  des ver / inder ten  Nerven.  I m  a l lgemeinen s ind diese 
Besehwerden nur  einseit ig,  am rech ten  Ful l  hiiufiger als a m  l inken,  kSn- 
nen aber  fallweise auch beidse i t ig  auf t re ten .  I n  der  i iberwiegenden Zahl  
werden F r a u e n  von diesem Leiden betroffen.  

Wie  bere i ts  erw~ihnt, werden die Ver~inderungen linsen- bis erbsen- 
grolle Auf t re ibungen ,  an der  oben e rw~hnten  Stelle des Nerven  als ,,Neu- 
rome" bezeichnet .  Beschre ibung und  Deu tung  der  pa thologisch-h is to-  
logiseh er fa l lbaren  Ver / inderungen sind ebenso wie die Vors te l lungen fiber 
ihre Ursache  in der  vor l iegenden L i t e r a t u r  unterschiedl ich .  

I n  der  vor l iegenden Studie  konn t en  e r s tmals  sehr  frfihe Ver i inderun-  
gen un t e r such t  werden.  Das vergle ichende S t u d i u m  der  fr i ihen und  fort-  
gesehr i t t enen  Ver~inderungen in den betroffenen Nerven  g e s t a t t e t  neue 
Einb l icke  in das  pa thologisch-his to logisehe  S u b s t r a t  und  d a m i t  aueh  in 
die Pa thogenese  der  E r k r a n k u n g .  Dar i ibe r  h inaus  erseheinen die zu 
schi ldernden Ver~inderungen yon  a l lgemeinem In teresse  h ins icht l ieh  des 
Verha l tens  der  endoneura len  Gef~lle im Ver lauf  b e s t i m m t e r  F o r m e n  
yon Degenera t ion  der  nervSsen Fo rma t ionen .  

Mater ia l  und Methode 

Untersucht wurden insgesamt 15 einschl~gige F~lle, darunter 7 F~lle aus dem 
Untersuchungsgut yon J. und F. MACH2~CnK, dem wir bei dieser Gelegenheit fiir die 
(~berlassung des Materials danken mSchten, und weitere 8 F~lle aus allerjiingster 
Zeit. Von den ~lteren 7 F~llen standen uns H~matoxylin-Eosin-Schnitte, Bodian- 
versilberungen und Elastica-van-Gieson-F~rbungen zur Verfiigung. Bei den weiteren 
8 Fiillen konnte neben den RoutinefErbungen (HE, Elastica-van Gieson, Kresylecht- 
violett, Goldner, Kongorot) die Versilberung nach Bodian zur Nervendarstellung 
und vor allem die Osmiumzinkjodid-Methode nach MAILLET-JABONERO am opera- 
tionsfrisehen Material angewandt werden. 

Befund 

Makroskopisch  finder sich an der  Gabelungss te l le  des P l a n t a r n e r v e n  
am Beginn der  Ver~nderungen  eine le ichte  Verdickung,  in spi~teren Sta-  
dien eine linsen- bis erbsengrol le  Auf t re ibung .  Als ers te  mikroskop i sch  

23 Dtsch. Z. Nervenheilk., Bd. 192 
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erfaBbare Ver/~nderung ist ein interstitielles 0dem, welches um die zen- 
tral gelegenen endoneuralen Gef/~l~e besonders ausgepr/~gt ist und gegen 
die Randpartien zu abnimmt, festzustellen. Das endoneurale Gewebe ist 
aufgelockert, die Nervenfasern sind dadurch mitunter betr/~chtlich aus- 
einandergedr~ngt. Die markhaltigen Fasern in den zentralen Anteilen 
des Nerven gehen zugrunde. Ein k6rniger Zerfall der Markscheiden, wie 

Abb. 1. N 56/66 49a, Frau. Initiales endoneurales 0dem an der Gabelungsstelle des 
Plantarnerven mit beginnender Degeneration vor allem der markhaltigen Nerven- 
fasern. Kleinzellige, nicht in Zusammenhang mit der Erkrankung stehende peri- 
vasculKre Infiltration um die erweiterten endoneuralen Gef/iBe. Osmiumzinkjodid- 
Impr/~gnation, Kernechtrot. Vergr. ca. 240. Zur Reproduktion auf 9/1 o verkleinert 

bei der Wallerschen Degeneration, 1/~Bt sich nicht feststellen. Ihre Im- 
pr/~gnierbarkeit nimmt ab, sie sind leicht aufgetrieben und zerfallcn 
schlieBlich in kiirzere und 1/~ngere Bruchstficke (Abb. 1). Die marklosen 
Nervenfasern, anfangs noch zahlrcich erhalten, jedoch gegeniiber der 
Norm meist st/~rker impr~gnierbar, unterliegen ebenfalls in zunehmen- 
dem MaBe einem k6rnigen Zerfall. Mitunter tragen ihre Enden kolben- 
f6rmige Auftreibungcn, die als 6rtliche reaktive tIyperplasien zu deuten 
sind (Abb. 2A). In diesem Stadium sind die randst~ndigen Nervenfasern 
meist noeh erhalten, jedoch durch Ver/~nderungen dcr Gef~$e zusammen- 
gedr~ngt. 

W~hrend in den proximalen Anteilen mit erhaltener Nervenstruktur 
der Aufbau der Gef~6e zun/~chst noch unver/~ndert erscheint, 1/~$t sich 
weiter distal bereits an den noch normal angeordneten Gef/~fen eine 
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Abb. 2A u. B. N 55/66 68a, Frau. A Beginnende Wandverqellunug eines zentral 
gelegenen endoneuralen Gef/il~es (a). Reaktive Hyperplasie markloser Nervenfasern 
bei bereits eingetretener Degeneration der markhaltigen Fasern. B Ausgepr~gte 
hyaline Verquellung der Gefi~l~wandzellen, die zum Verschlul~ des Gef/il~lumens 
fiihrt. Stark impr~ignierte Reste der Endothelzellkerne (a). Schattenhafte Reste 
markhaltiger Nervenfasem (b), marklose, das Gef~B begleitende Nervenfaser (c). 
Osmiumzinkjodid-Methode, Kernechtrot. Vergr. ca. 240. Zur Reproduktion auf 9/1 o 

verkleinert 

23* 
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Schwellung der Endothel- und fibrigen Gef/~Bwandzellen feststellen. Diese 
nimmt mitunter  ein betr/iehtliches Ausmag an, so dab einzelne Gef/iBe 
wie hyaline Bander imponieren. Bei st/~rkerer Vergr6Berung erkennt man 
in den homogen erseheinenden Formationen eine grobfaserige fibrill/ire 
Struktur.  I m  Zuge der Quellung gingen die Zellkerne zugrunde, und das 
Lumen obliterierte. Vereinzelt verlaufen in diesen bandf6rmigen Arealen 
noeh marklose Nervenfasern (Abb. 2B). Vielfaeh k6nnen so ver/inderte 
Gef/~ge nur dureh die noch vorhandenen marklosen Nervenfasern iden- 
tifiziert werden. Neben diesen Ver/~nderungen finder sich besonders in 
den zentralen Partien eine Neubildung von Gef/~gen, die dureh ein fiber- 
stfirztes Wachstum bedingt zu m/~anderf6rmigen Konvoluten angeord- 
net sind. Die Gef/~Be sind dickwandig, was offenbar durch Vermehrung 
aller Gefggwandzellen zustande kommt  (Abb. 3A). Durch diese Gef/iB- 
neubildungen und die zunehmende 6demat6se Durchtr/~nkung des endo- 
neuralen Gewebes bedingt, entsteht eine kegelf6rmige Auftreibung, durch 
welche die normalerweise 1/ingsgerichteten endoneuralen Strukturen ent- 
sprechend quer gelagert werden (Abb. 3B). Der gr6Bte Tell der Nerven- 
fasern ist in diesem Stadium des Umbaues bereits zugrunde gegangen; 
nut  vereinzelt finden sich noch fiber kurze Strecken Reste yon marklosen 
Nervenfasern und kleine Bruchstficke von Markscheiden. Diese Gefi~B- 
wucherung und das zunehmende 0dem ffihrt dabei zu Einschnfirungen 
des betroffenen Nervenstammes, wobei das Vordringen des interstitiellen 
0dems fiber die Einschnfirung hinaus in noch unver/tnderte Anteile be- 
obachtet  werden kann. Dieser Vorgang kann vermutlich auch ffir die wie 
gefaltete Anordnung der dort gelegenen Nervenfasern verantwortlich 
gemacht werden. 

Oberhalb der beschriebenen Einschnfirung entstehen, offensichtlich 
durch den Druck der 0demflfissigkeit, fingerf6rmige Ausstfilpungen der 
perineuralen Hfillen (Abb. 4), in welche meist zahlreiche neugebildete 
Gef/il~e einsprossen, hingegen nur sehr selten einzelne Nervenfasern. Das 
weitere Wachstum dieser Sprossen ist offensichtlich der Grund daffir, dab 
in den fortgeschrittenen Ver/~nderungen zahlreiche durch eine endo- 
neurale Fibrose gekennzeichnete Nervenquerschnitte vorhanden sind. 
Diese verdanken ihre Entstehung nicht einer neuralen Hyperplasie, son- 
dern den geschilderten Vorg/tngen. 

Mit der Zunahme der Proliferation der endoneuralen Gef/iBe und dem 
interstitiellen 0dem geht auch sine Verdickung des perineuralen Binde- 
gewebes einher, welches in dicken groblamellgren, eher kernarmen Faser- 
zfigen den nunmehr bindegewebig umgewandelten Nervenstamm um- 
gibt. Dieses Verhalten ist in /ilteren Knoten besonders an den quer- 
getroffenen Nerven deutlich auszunehmen. Die bindegewebige Umwand- 
lung wird zun/ichst dutch eine Wucherung des endoneuralen gef~Beige- 
nen Bindegewebes bewerkstelligt, doch scheinen sich in sp/iteren Stadien 
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Abb. 3A u. B. N 55/66 68a. A Wachstumskegel im 5dematSs aufgelockerten endo- 
neuralen Gewebe mit  teilweise verquollenen obliterierten Gef~gen und  beginnender 
Neubildung von GefaBen. B M~ianderfSrmig angeordnete Gefage mit  gleichmagig 
verdickter  Wand  an der Spitze des Wachstumskegels innerhMb des Nerven (a). 
Pr imar  durch Quellung der Gefagwandzellen obliterierte Gef~Be (b). Reste von 
Nervenfasera (c). Osmiumzinkjodid-Methode, Kernechtrot .  Vergr. A 240, B ca. 360. 

Zur Reprodukt ion auf  9/10 verkleinert  
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da ran  auch Bindegewebszfige aus den inners ten  Lagen des per ineura len  
Gewebes zu betei l igen (Abb. 5 A  u. B). Vielfach s ind nunmehr  die ehe- 
mMigen Gef~Be nur  mehr  als runde  oder  s t rangf6rmige,  im H/~matoxylin- 
Eos in -Schn i t t  hel l rot  gef~rbte ke rna rme  Gebilde zu erkennen.  Durch  diese 

Abb. 4. 3093/64 50a, Frau. Nervenstamm mit zirkul/~rer Einschnfirung, hervor- 
gerufen durch das endoneurale 0dem und die Gef/il~neubildung. Durchtritt des 
0dems in die noch intakten Anteile des Nerven (a) und in die sackf6rmigen 
Ausstiilpungen des Perineuriums (b). Bodianversilberung. Vergr. ca. 85. Zur 

P~eproduktion auf 9/1 o verkleinert 

W u c h e r u n g  und  das  noch immer  ausgepr/ igte  Odem werden die Fo rma-  
t ionen  der  Schwannschen Zellen ause inandergedr~ngt  und  verd/~mmern 
in einer  5demdurch t r / ink ten  nahezu,  s t ruk tu r losen  Zone. Schlieglich is t  
der  vom Per ineur ium umschlossene Bereich der  ehemal igen Nerven  yon 
dieser Vaka twuche rung  v611ig ausgefi i l l t  und  geht  kont inuier l ich  in das  
umgebende ,  ebenfal ls  ke rnarme,  aufgelocker te ,  s t a rk  ve rmehr te  Binde- 
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Abb. 5A u. B. 2528/65 36a, Frau. A Endoneurale vascul~re Fibrose mit teilweise 
noch m~,chtiger 5dematSser Ddrchtr~nkung innerhalb des Nervenstammes. B Nahezu 
vollkommene endoneurale Obliteration durch Gef~]~e und Bindegewebe. H~ma- 

toxylin-Eosin. Vergr. 240. Zur Reproduktion auf 9/10 verkleinert 

gewebe fiber. I n  diesem S tad ium k6nnen  die ehemaligen neura len  Forma-  
t ionen  oft nu r  noch an  der ursprfingliehen, in  den Nerven  vorl iegenden 
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Anordnung der obliterierten Gef~Be, an einer mitunter noch angedeuteten 
konzentrischen Schichtung der perineuralen Hfillen und an den in diesen 
Regionen auBen anliegenden, halbkreisfSrmig angeordneten perineuralen 
Gef~Sen erkannt  werden (Abb. 6A). So ausgepr£gt die endoneuralen Ge- 
f ~ -  und Bindegewebsver£nderungen sind, so auffi~llig ist die Tatsache, 
dab die perineuralen Gef£t~e in der unmittelbaren Nachbarschaft  der peri- 

Abb. 6.2528/65 36a, Frau. Beginnende Einschmelzung eines durch vasculgre Fi- 
brose obliterierten Nerven im umgebenden Bindegewebe (a). Vergr. ca. 120. Zur 

Reproduktion auf 9/10 verkleinert 

neuralen H/illen den ffir die innerhalb der Nerven typischen Gef~6ver- 
/inderungen nicht unterliegen. Dies gilt zumindest ffir die kleinen Gef/~Be. 
Hingegen findet sich an den gr6Beren Arterien in einzelnen F/illen eine 
deutliche Wucherung der Int ima.  Die Anordnung der elastischen Fasern 
auBerhalb der Int imawucherung ist dabei regelrecht, wKhrend in den 
endoneuralen Gef/iBwucherungen elastische Fasern yon Anbeginn nicht 
nachgewiesen werden k6nnen. 

Entzfindliche Ver/~nderungen sind in der iiberwiegenden Zahl der 
F/~lle nicht vorhanden. Nur in einem Fall fand sich herdf6rmig eine klein- 
zellige perivascul/~re Infiltration in einzelnen Gef/~Babschnitten am Beginn 
der 6dematSsen Auflockerung der Gef/iBwandzellen und in den kn/~uel- 
f6rmig auswachsenden Gef/~Bkonvoluten. Mastzellen finden sich in wech- 
selnder Zaht am Beginn der Ver/inderungen und sind in den fortgeschrit- 
tenen Stadien nicht mehr festzustellen. Auffallend ist das allerdings nur 
sporadische Auftreten stark impr/£gnierter, meist plumper osmiophiler 
Zellen innerhalb der Gef/iBwand. 
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Das Endstadium dieser Ver~nderungen, wie es vor allem in den ~lteren 
Knoten vorliegt, besteht in der Hauptsache aus einem mehr oder minder 
grobfaserigen, stellenweise 5dematSs aufgelockerten, sehr kernarmen 
Bindegewebe, in welches in zunehmendem Ausmal3 die meist randst~ndig 
noch vorhandenen, im Umbau befindlichen I~ervenst~mme in fiieI3enden 
Uberg~ngen einbezogen sind. 5Teurale Strukturen sind keine erhalten. Die 
vereinzelt vorhandenen, dureh die konzentrisehe Sehichtung der lamellen- 
fSrmig angeordneten Schwannschen Zellen erkenntlichen EndkSrper sind 
ebenfalls dutch eine 5demat6se Durehtr~nkung stark aufgeloekert und 
enthalten keine neuralen Formationen. Das Ende der Iqeubildung ist als 
ein vSllig nervenloser, mehr oder minder gef~13reicher bindegewebiger 
Knoten anzusprechen. Eine Regeneration neuraler Formationen in Form 
eines Auswachsens neuer Nervenst~mme konnte in den yon uns unter- 
suchten F~llen nieht festgestellt werden. 

Diskussion 
In der bisherigen Literatur  wird vor allem auf die ausgepr~gte Fibrose 

des perineuralen Gewebes hingewiesen und diese als ein besonderes Merk- 
mal der histologisch erfagbaren Ver~nderungen bezeiehnet. SCOTTZ be- 
schrieb dabei erstmals auch eine endoneurale vascul~re Fibrose. Angaben 
fiber den Beginn dieser Ver~nderungen und ihre weitere Entwicklung 
innerhalb der pri~existenten Nervenstiimme fehlen bisher. 

Eine Degeneration der markhaltigen und marklosen Nervenfasern 
wurde yon allen Autoren £estgestellt, aber auch in dieser Frage £ehlen 
bisher Angaben fiber das erste Einsetzen und den Verlauf der Degenera- 
tion der neuralen Elemente. 

Alle Autoren betonen das Fehlen entzfindlicher Ver~nderungen, so- 
wohl innerhalb der Nervenstiimme Ms auch im umgebenden Gewebe, ob- 
wohl yon den meisten eine Mitbetefligung traumatischer Ver~nderungen 
fiir das Zustandekommen der Neubildungen angenommen wird. In un- 
serem Un~ersuchungsgut £and sich bisher nur in einem einzigen Tall eine 
herdf6rmig angeordnete kleinzellige perivasculi~re Infiltration an den 
endoneuralen GefiiBen ohne sonstige Zeichen entzfindlicher Ver£nderun- 
gen. Es handelt  sich dabei um ein sehr frfihes Stadium mit beginnender 
~)dembildung. Da in gleiehgelagerten anderen Fi~llen des Untersuehungs- 
gutes keine Zellreaktionen gefunden wurden, darf  vermutet  werden, daft 
diese nicht als ein fiir die frfihen Stadien der Erkrankung typisehes histo- 
logisches Substrat gewertet werden kSnnen, sondern dab andere, urs~eh- 
lich mit den typischen Ver~nderungen nieht in Zusammenhang stehende 
Faktoren ffir das Vorliegen der kleinzelligen Infiltration verantwortlieh 
zu machen sind. 

Der Beginn der Nervenfaserdegeneration l£Bt sich in unserem Unter- 
suchungsgut zeitlieh mit  dem Auftreten des interstitiellen endoneuralen 

23a Dtsch.  Z. l~ervenheilk. ,  Bd. 192 
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0dems in Zusammenhang bringen. Auffallenderweise werden davon zu- 
erst die markhaltigen Nervenfasern betroffen, w/~hrend die marklosen, 
in einzelnen F/fllen besonders ausgepr/~gt, noch fiber einen 1/~ngeren Zeit- 
raum erhalten bleiben und mitunter sogar Zeichen einer reaktiven Hyper- 
plasie bieten. Die Degeneration der markhaltigen Fasern ist durch eine 
zunehmende Verminderung der Impr/~gnation der Markscheiden bei Ver- 
wendung der Osmiumzinkjodid-Methode eharakterisiert. Sie zerfallen in 
einzelne Bruchstfieke und werden g/~nzlieh elimiuiert. Ein kSrniger Zer- 
fall derselben oder eine ausgepr/~gte Quellung, wie sie im Rahmen der 
Wallersehen Degeneration und entzfindlieher 0deme beobachtet werden, 
ist nicht festzustellen. Auch sind keine Merkmale traumatiseher Ver/~nde- 
rungen, wie kleine Blutungen und naehfolgende Ablagerung yon eisen- 
haltigem Pigment, vorhanden. 

Die in Rede stehende lSdembildung unterscheidet sieh hinsichtlich der 
ihr nachfolgenden feingeweblichen Ver/~nderungen grundlegend yon jener 
Jan Rahmen entzfindlicher Ver~nderungen. Erstens, weft sie lediglieh 
endoneural auftritt ,  zweitens im allgemeinen nieht von zelligen Reak- 
tionen begleitet ist, und drittens, weil dabei offenbar Substanzen aus dem 
Gef/~l~system freigesetzt werden, welche zum Untergang der nervSsen 
Formationen ffihren. Entgegen den Erfahrungen im Rahmen entzfind- 
lieher Ver/~nderungen oder im Verlaufe des Eindringens ortsfremder 
Fliissigkeit, wie z. B. nach Searefizierung der Hornhaut,  werden in der 
fiberwiegenden Zahl der F/tile zun/~ehst die markhaltigen Fasern betrof- 
fen. Auffallenderweise sind die Mastzellen - -  sonst bei StSrungen der 
Myelinbfldung vermehrt  - -  in diesen F/~llen kaum zu finden. Abraum- 
zellen, wie sonst bei Markzerfall vorhanden, fehlen hier zur G/~nze. 

Im vorliegenden Sehrifttum sind von SCOTT:, MACHACEK et al. die 
endoneuralen Gef/~13neubfldungen in einzelnen Nervenst/~mmen beschrie- 
ben worden; der Beginn und die fortlaufendo Entwicklung der Ver/~nde- 
rungen wie die Tatsache der scheinbar einem Neurom entsprechenden 
Ver/inderung von Nervenst/£mmen, in \Virklichkeit wie beschrieben, pri- 
m/~r nieht neurotisierter Sprossungen des Perineuriums im Zuge des 
Gef/~13waehstums, aber bisher nicht bekannt geworden. So gelagerte Ver- 
/~nderungen wurden, soweit uns bekannt, auch im iibrigen neurohisto- 
logischen Schrffttum noch nicht beschrieben, sie stellen somit eine Be- 
sonderheit dar, die bisher nur diesem Krankheitsbild eigen ist. 

Uber die Entstehung der Ver~nderungen sind die Meinungen unein- 
heitlich. NISSEN vermutet,  dal~ die Nervenver/~nderungen lediglich eine 
Folge der dureh die Gef/~Bver/~nderungen hervorgerufenen Isch/~mie sind. 
Diese Auffassung erscheint an Hand unseres eigenen Untersuchungs- 
gutes widerlegt. Schwere Gef/~l~ver/~nderungen mit Wueherung der In- 
t ima in den Digitalarterien fanden sieh nur in einigen der untersuchten 
fortgeschrittenen F/~lle, sie fehlen vollkomnaen in den frfiheren F/illen. 
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Ausgepragte vaseulare Veranderungen sind in einem Fall vorhanden, bei 
welchem es aber nicht zu den typischen Veranderungen am Nerven- 
gewebe gekommen ist; es ]iegt eine Atrophie vor, die mit einer ausge- 
pragten vaseularen Fibrose verbunden ist, welche besonders eindrucks- 
roll in den organisierten Endk6rpern - -  TastkSrperchen - -  zutage tritt. 
/~hnliehe Veranderungen waren in den typisehen Fallen yon Morton- 
Metatarsalgie niemals festzustellen. Hier handelt es sieh offenbar um 
einen primir-vasculiren ProzeB und seine Folgeerscheinungen, die yon ffir 
die Mortonsche Metatarsalgie typischen Veranderungen zu unterscheiden 
sind. Dieser Fall deekt sich somit mit jenen yon Rn~Gv.RTZ et al., die bei 
18 autoptiseh untersuehten Fallen wohl eine perineurale Fibrose und 
Endarteriitis gefunden haben, hingegen die endoneurale 0dembfldung und 
die Demyelinisierung wesentlich geringer waren, als dies bei der typischen 
Morton-Metatarsalgie der Fall zu sein pflegt. Sie vermuten daher, dab der 
Komplex ,,Endarteriitis und Fibrose" haufig bei Patienten jenseits des 
40. Lebensjahres gefunden wird. Ihrer Meinung naeh muB man annehmen, 
dal~ diese Veranderungen als physiologisch zu bezeiehnen sind, dab fiir 
das Zustandekommen der ffir die Metatarsalgie typischen Verinderungen 
jedoeh weitere zusitzliehe Faktoren eingreifen mfissen, die bis heute noch 
nicht bekannt sind. MULDER, weleher offensiehtlieh sehr fortgeschrittene 
Falle untersuchte, fand fast in allen eine Verwaehsung der als Neurome 
bezeiehneten Bfldungen mit der Gelenkskapsel, wodurch die Abtragung 
derselben nieht ohne ErSffnung der Kapsel mSglieh war. Solche Gegeben- 
heiten scheinen jedoch, wie bereits yon NISSEN festgestellt warde, nur in 
welt fortgeschrittenen Fallen der Erkrankung vorzuliegen. 

Neben Alter der Patienten, meehanischen Komponenten, wie beson- 
dere Exposition des Plantarnerven, einseitige Belastung (Standbein), 
Skeletveranderungen (Senk-, Spreiz-, Plattful~ etc.), und den vaseularen 
Veranderungen, kann vielleieht einer hormonellen Komponente eine mit- 
bestimmende Rolle fiir das Zustandekommen der typisehen Veranderun- 
gen zugesprochen werden. Das Auftreten primenstrueller 0deme an 
unterschiedlichen KSrperste]len, und hier vor allem auch ira Bereich der 
Fii2e, ist bekannk BROWN besehrieb 1965 einen Fall einer Ballettanzerin 
mit einer primenstruell auftretenden Metatarsalgie, und yon GOSPO- 
DINOFF n. GOSPODINOFI~ wurden 25 Falle unterschiedlichen Alters mit 
pramenstruellen Mortonsehen Metatarsalgien gesammelt. Ffir die Be- 
teiligung hormoneller StSrungen sprieht auch die Tatsache, dal~ vordring- 
lich Frauen yon diesem Leiden befallen werden. Vor allem imponiert die 
Malignitit des endoneuralen 0dems als offensichtliehe Ursaehe der pri- 
maren Denervierung und der endoneuralen vaseularen Fibrose, ohne 
irgendwelehe Ansi~tze einer Regeneration der l~erven in den betroffenen 
Gebieten. Dadureh verhalten sieh diese Veranderungen auch grundsatz- 
lieh verschieden yon jenen, welehe DENNY-BRow~ bei Nervendehnungen 
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beobachten konnte. Auch hierbei kommt es dureh die mechanische Lasion 
der GefaBe zur lokalen 0dembfldung vermutlich als Folge yon Permea- 
bilitatsveranderungen, ]edoch nach einer vorfibergehenden Sehadigung 
nervSser Elemente zu einer Regeneration dcr Nerven und Gefi~Be. 

An Hand unseres Untersuehungsgutes konnten wir in drei Fallen fest- 
stellen, dab eine symptomatische Metatarsalgie auch bei anderen Ver- 
anderungen auftreten kann, wobei weitere Untcrsuehungen es erst ermSg- 
lichen werden, Unterschiede zu den typischen Fallen herauszuarbciten. 
In einem Fall fand sich bei dem operativen Eingriff eine ca. erbsengroBe 
Cyste der Gelenkskapsel, welche eine Druckatrophie des Nerven an seiner 
Teilungsstelle und im Bereieh der beiden zu den entsprechenden Zehen 
ffihrenden ~ste bedingte. Dadurch kam es auch zu einer Denervierung 
der GefaBe mit den typisehen Befuuden, wie sic bei solcheu Veranderun- 
gen mit Hilfe der Osmiumzinkjodid-Methode festzustellen sind. Der zweite 
Fall betraf  eine Endangitis mit Fibrose der organisier~en EndkSrper und 
Degeneration der nervSsen Formationen, wobei es sich um eincn relativ 
alten Patienten gehandelt hat, bei wclehem vermutlieh sehon lange Zeit 
eine Gef/~Bveranderung vorgelegen hatte. Beim dritten Fall waren die 
allgemeinen Vcranderungen der Fibrosklerose der TastkSrperchen sehr 
stark for~geschritten, hingegen lagen nur geringe Gef/iBverandcrungen 
vor, und der endoneurale ProzeB zeigtc erst das inzipientc Stadium. 

Aus dem Gesagten geht eindeutig hervor, wie dies aueh yon RIN- 
GE~TZ hervorgehoben wurde, dab ffir das Auftreten der typischen Ver- 
anderungen bei der Mortonschen Metatarsalgic (endoneurale 0dembil- 
dung; Degeneration der markhaltigen, nachfolgend der marklosen Fa- 
sern; Verquellung cinzelner bzw. sehrankenlose Wucherung anderer Ge- 
f/iBe; fibro-vaseulare endoneurale Sklerose) neben all den angeffihrten 
Faktoren ein bestimmter mSglicherweise hormoneller Faktor  verant- 
wortlich zu machen ist. 

SchlieBlich mug festgehaltcn werden, dab cs sich bei den in Rode 
stehendcn Veranderungen in Form der knotenfSrmigcn Auftreibung im 
Nerven um keine ,,Neurombildung" handelt und dab eine solche auch als 
reaktive Veranderung im Sinne eines Amputationsneuroms nicht zu- 
stande kommt, zumindest bisher niemals gefunden wurde. Die oft be- 
tr/ichtliche, ein Amputationsneurom vort~uschende Vermehrung der yon 
Bindegeweben und GefaBen erfiillten perineuralen Hiillen hat, wie wir 
zeigen konnten, andere Ursachen: Sic entspricht den dureh den Druck 
der ~)demfl/issigkeit hervorgerufenen seitlichen Ausstiilpungen der be- 
stehenden Nerven, welehe niemals ,,neurotisiert", sondern lediglich ,,vas- 
cularisiert" sind, Veranderungen, die schlie$1ich mit der Verschmelzung 
der yon Bindegewebe und GefaBen erfiillten perineuralen Hfillen mit dem 
umgebenden Gewebe endet. Die Frage, wodurch die initiale Verdickung 
der perineuralen Hfillen zustande kommt, muB unbeantwortet bleiben. 
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Vielleicht ist sie mit mechanischen Beanspruchungen zu erkl~ren, welche 
an dieser Stelle in besonderem MaBe zur Wirkung kommen. MSglieher- 
weise handelt es sich dabei um Ver~nderungen, die hn zunehmenden 
Alter als Regel anzunehmen sind. 

Zusammcnfassung 

Neurohistologische Untersuehungen des operativ gewonnenen Ma- 
terials bei 15 Patienten mit Mortons Metatarsalgia untersehiedlich langer 
Krankheitsdauer ffihrten zu folgenden Ergebnissen : 

1. Als erste Veriinderung finder sich an der Gabelungsstelle des Plan- 
tarnerven ein endoneurales 0dem, in dessen Gefolge zun~chst die mark- 
haltigen und naeh einem mitunter  kurzen Stadium reaktiver Hyper- 
plasie aueh die marklosen lqervenfasern zugrunde gehen. Das Perineu- 
rium ist betriichtlich verdickt. 

2. Diese Vorg~nge sind mit typischen Gef~Bver~nderungen vergesell- 
schaftet. Sic bestehen in einer hyalinen Verquellung eines Teiles und in 
einem iiberstfirzten, alle Gef~Bwandsehichten betreffenden Wachstum 
des anderen Teiles derselben. Diese Gef~l~neubildungen zusammen mit 
einer Wucherung des gef~l~eigenen und letztlich des endoneuralen Binde- 
gewebes fiihren zu einer das perineurale Gewebe ausffillenden ,,Endo- 
neuralen vascul~ren Fibrose", welche ffir das in Rede stehende Krank- 
heitsbild als charakteristisch bezeichnet werden kann. 

Die in den fortgeschrittenen F~llen zahlreieh vorhandenen ver~nderten 
Nervenst~mme verdanken ihre Entstehung nicht einer primi~ren neurom- 
artigen Wucherung, sondern einer durch den Waehstumsdruck der endo- 
neuralen vaseul~ren Fibrose hervorgerufenen seitlichen Sprossung, die 
vom Beginn ihrer Entstehung wohl vaseularisiert aber nieht neuroti- 
siert ist. 

Die Bezeichnung Neurom ffir die in Rede stehende Veri~nderung, wie 
sie yon den meisten Autoren verwendet wird, ist irreffihrend und ent- 
spricht nicht den Tatsaehen, da es sich weder primer noch sekund£r um 
eine eehte Neurombildung handelt. Die typischen klinischen Beschwer- 
den sind daher nieht als Neuromsehmerzen anzusprechen. 

Als Ursache ffir die endoneurale vaseul~re Fibrose darf  neben mecha- 
nischen, skelet- und altersbedingten Komponenten vermutlich ein bisher 
nicht n~her bekannter hormoneller Faktor  verantwortlieh gemaeht wer- 
den. Eine Ansicht, welche durch die symptomatisehen Krankheitsbilder 
im Verlauf pr~menstrueller 0deme, wie yon einigen Autoren beschrieben, 
und die Tatsaehe, dab vordringlich Frauen yon dieser Erkrankung be- 
fallen sind, ihre Stiitze findet. Entzfindliche und lokal angreffende trau- 
matische Ver~nderungen als auslSsende Ursache kSnnen mit Sieherheit 
ausgesehlossen werden. 
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