Virchows Archiv, Bd. 322, S. 1748 (1952).

Aus dem Anatomischen Institut der Universitit Miinster 1. Westf.
(Direktor: Prof. Dr. med. Dr. phil. H. BECHER).

Das Nervensystem der menschlichen Gallenblase
und seine Veriinderungen bei Cholelithiasis.

Von
H. HERMANN.
Mit 12 Textabbildungen.
( Eingegangen am 22. Juni 1951. )

Einleitung.

Seit, der letzten Verdtfentlichung iiber die Innervation der extra-
hepatischen Gallenwege (HarTiNG) sind 2 Jahrzehnte vergangen. In
der Zwischenzeit ist auf dem Gebiete der Histologie des autonomen
Nervensystems eine Reihe neuer und bedeutsamer Tatsachen entdeckt
worden. Infolgedessen sind mancherlei Fragen aufgetaucht, die im
Hinblick auf die normale und pathologische Histologie sowie die Be-
teiligung des Nervensystems an physiologischen und krankhaften Vor-
géngen an der Gallenblase ein erneutes Studium ihrer nervésen Elemente
erheischen.

Material und Methode.

Die schon kurze Zeit nach dem Tode eintretenden Zersetzungs-
vorgénge machen eine Untersuchung der menschlichen Gallenblase mit
empfindlichen neurohistologischen Imprignationsmethoden unméglich,
wenn das betreffende Organ nicht rechtzeitig fixiert worden ist. Die
Schwierigkeit, geeignetes Untersuchungsmaterial zu erhalten, ist wohl
der Hauptgrund fir die geringe Anzahl der einschligigen Veroffent-
lichungen (Maxz, LeE, Pororr, RANVIER, GERLACH, VARIOT, DOGIEL,
GrEVING, KuNTZ). Zudem haben die meisten der genannten Untersucher
ihre Beobachtungen an tierischen Organen angestellt.

Die der folgenden Abhandlung zugrunde liegenden histologischen
Priparate stammen von Gallenblasen, die bei 25 an Cholelithiasis
erkrankten Menschen operativ entfernt und noch lebenswarm fixiert
wurden. Zum Vergleich konnte ich Schnitte von der Gallenblase eines
55jahrigen Mannes heranziehen, der einem Eisenbahnunfall zum Opfer
fiel und bereits 1 Stunde danach zur gerichtlichen Autopsie kam.

Das gesamte Material wurde zur Fixierung fiir 1 Stunde in das Law-
RENTJEWsche A-F-A-Gemisch gebracht und anschlieBend in Formalin
iibertragen. Die Gefrierschnitte wurden nach BirLscHOWSKY-GROSS
mit Silber imprigniert.
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18 H. HERMANN:

Befund.

Auf der AuBenseite der Muscularis einer jeden Gallenblase ist schon
bei Anwendung schwacher Vergroerungen ein nervoses Geflecht sicht-
bar, das sich aus vorwiegend linglichen Maschen mit abgerundeten
Ecken zusammensetzt. Die Maschen sind nicht von einheitlicher Gréfie
und haben die Gestalt von Parallelogrammen mit jeweils 2 kiirzeren
und 2 ldngeren Seiten. Die Maschen werden von Nervenbiindeln
begrenzt, deren Kaliber nur geringe Unterschiede aufweist. An den
Knotenpunkten des Geflechtes verbreitern sich die Nervenziige mehr
oder weniger stark. HarrTiNg hat an der Gallenblase des Hundes ein
ghnlich geformtes Geflecht beschrieben.

Von dem geschilderten, nach der Nomenklatur StéHRs als Primér-
geflecht zu bezeichnenden Maschenwerk ziehen in spitzen Winkeln
feinere Nervenbimdel weg, die sich zum Sekundirplexus verkniipfen.
Das Geflecht zweiter Ordnung hat engere Maschen als der Primérplexus.
Der Sekundérplexus gibt in ebenfalls spitzen Winkeln feinere Nerven-
bindelchen ab; jedes wird von etwa 10 Fasern oder etwas dariiber ge-
bildet. Die nervosen Fasern dieses zarten Geflechtes haben nicht alle
das gleiche Kaliber und stehen miteinander in Faseraustasuch. Je
dinner die Nervenbiindelchen werden, um so hiufiger gehen die Nerven-
faserchen Anastomosen miteinander ein und nehmen einen mehr reti-
culiren Charakter an. Der Ubergang zum Terminalreticulum, dem Kerne
meist fehlen, erfolgt kontinuierlich und fast unmerklich.

Wie schon HARTING bemerkt hat dhnelt der nervise Plexus auf der AuBenseite
der Gallenblasenmuskulatur sehr dem AvErBacHSchen Plexus des Darmrohres;
ich schlage vor, ihn ebenfalls als AUERBACHschen Plexus (der Gallenblase) zu
bezeichnen.

An den Ecken des Plexus erster Ordnung finden sich fast regelméBig
Ganglien vor (Abb.1). Die Ganglien iiberschreiten mit ihrer Masse
oft die Grenzen der Knotenpunkte weithin und ragen als in die Linge
gezogene Zellhaufen in den Bereich der Verbindungsziige zwischen den:
Knotenpunkten auf lingere Strecken hinein. Manchmal liegen an
einem Knotenpunkt nur 1 oder 2 Nervenzellen. Auch in den Verbin-
dungsziigen zwischen den Knoten kommen Ganglienzellen vor; sie sind
vielfach langgestreckt (Abb.4) und liegen in Reihen hintereinander.
An den Ursprungsstellen des Geflechtes zweiter Ordnung sind oft kleine
Anh#ufungen von Nervenzellen anzutreffen (Abb. 2).

Uber die Ganglienzellen der menschlichen Gallenblase hat bis jetzt
nur DoGIEL einige Angaben beigesteuert, die allerdings auf Unter-
suchungen mit der Methylenblaufdrbung beruhen. Die Nervenzellen
der menschlichen Gallenblase repréisentieren ihrer Form nach die beiden
Zelltypen nach DogieL. Der erste Typus ist durch den Besitz zahl-
reicher kurzer und eines oder zweier langer Fortséitze charakterisiert.
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Die kurzen Zellausldufer scheinen in der Nihe der Zelle mit eigentiim-
lichen fibrilliren Verbreiterungen zu endigen, die erstmalig LAWRENTIEW

T

Abb. 1. Ganglion aus dem Primirgeflecht des AUERBAcHschen Plexus der Gallenblase.
55jahriger Mann. Todesursache: Unfall. Bielschowsky-Methode.

stelle des Plexus zweiter Ordnung gelegen. Gallenblase, 535jahriger Mann. Todesursache:
Unfall. Bielschowsky-Methode,

und nach ihm mehrere andere Untersucher (Iwanow, Korrossow und
Iwaxow, StoHR, HARTING) beschrieben haben, Die Fortsitze dehnen

Virchows Archiv. Bd. 322. 2a



20 H. HERMANN:

sich in der Nihe der Zelloberfliche zu rundlichen oder linglichen Ver-
breiterungen aus, die aus einem sehr zarten, maschenartigen Fibrillen-
werk bestehen, das offenbar keine fest umrissene Begrenzung hat.
Manchmal sind mehrere solcher Gebilde im Verlauf eines Fortsatzes
hintereinandergeschaltet. Bei einigen kurzen Fortsitzen fehlen die
fibrilliren Verbreiterungen. Wie aus meinen Untersuchungen an den
Herzganglien von Menschen simtlicher Lebensalter hervorgeht, sind
Nervenzellen keine starren, unverinderlichen Gebilde, sondern lebendige
Substanz, die im Laufe des Lebens einem mannigfachen physiologi-
schen Formwechsel unterworfen ist. An den Herznervenzellen beginnt
die Ausbildung fibrillirer Verbreiterungen der kurzen ¥ortsitze am
Ende des 1. Lebensjahres, wo die kurzen Ausldufer in groferer Anzahl
- entstehen. Die Entwicklung neuer Fortsitze erfolgt durch das ganze
Leben hindurch, somit auch die Entwicklung weiterer fibrillirer Ver-
breiterungen. Daher kénnten in der Gallenblase erwachsener Menschen
an den Ganglienzellen jene kurzen Fortséitze, denen fibrillire Verbreite-
rungen fehlen, erst vor kurzem entstanden und noch im Begriff sein,
solche zu bilden.

Die Ganglienzellen vom 2. Typ besitzen nur wenige, meist gleich
starke Auslédufer, die sich oft schon nach einer kurzen Verlaufsstrecke
dichotomisch teilen, wobei die Aste sich in derselben Weise weiterhin
aufspalten und so eine groBe Anhiufung nervoser Fasern herbeifiihren.
In den Ganglien kommen vorwiegend Nervenzellen vom 1. Typus vor,
withrend die Nervenzellen der 2. Art dort wesentlich seltener anzutreffen
sind und vorwiegend einzeln in den die Ganglien verbindenden Ziigen
der nervisen Geflechte ihren Platz haben.

Die Nervenzellen beherbergen einen zarten fibrilliren Apparat. In
Kernnihe ist er vielfach verdichtet, an der Zellperipherie dagegen mehr
aufgelockert. Die Kerne haben im Zelleib eine wechselnde Lage inne,
die vorlaufig weder zum Ursprungsort der Fortsdtze noch zu Zellform
und -gréBe in irgend eine Beziehung gesetzt werden kann. Zweikernige
Nervenzellen kommen bei meinem Material nur selten vor.

Das Bindegewebe, das auBlen ither die Gallenblase ausgebreitet ist,
beherbergt: einen weiteren nervisen Plexus. Er besteht aus einem
dichten Netz von Nervenstimmechen, die in allen Richtungen verlaufen
und sich miteinander verflechten. Die Maschen dieses Plexus sind
vieleckig von Gestalt, unregelmiBig und meist sehr eng; ihrer 7 oder 8
bedecken kaum die Fliche, die eine Masche des AuerBAcHSchen Plexus
einnehmen wiirde. Auch das Kaliber der Nervenbiindel des dufleren
Plexus, den schon Doc1EL beschrieben und als Grundgeflecht bezeichnet
hat, ist geringer als das der Nervenstimme im AuErBacHschen Plexus.
Die Aste des Grundplexus sind gewunden und steigen in die Ebene des
Avsrpacuschen Plexus auf, in dessen Elemente sie iibergehen. Das
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Grundgeflecht hat enge Beziehungen zum Gefdalsystem. Blutgefdfe
feineren Kalibers werden von einem vielstdckigen Nervennetz parallel
verlaufender und anastomosierender Stdmmchen umgeben, die ihrer-
seits Aste zu dem betreffenden GefdB entsenden. Charakteristisch fiir
den Grundplexus ist seine Armut an Nervenzellen. Die Ganglienzellen
liegen in Gruppen zu dreien oder vieren beieinander und haben héufig
ihren Platz an den Verbindungsstellen des Grundgeflechtes mit dem
AvuzrrBAacHschen Plexus.

In der Schleimhaut der Gallenblase findet sich ein nervoser Plexus,
der groBe Ahnlichkeit mit dem MerssNErschen Plexus hat, wie ihn
STOHR u.a. am Magen-Darmkanal beschrieben haben. Ich schlage
deshalb vor, ibn ebenfalls als MurssNERschen Plexus (der Gallenblase)
zu bezeichnen. Das Maschenwerk des Mrissverschen Plexus ist in
mehreren Etagen iibereinandergeschichtet, die siimtlich Ganglienzellen
enthalten und durch nervise Verbindungsziige miteinander zusammen-
hingen. Die der Muskulatur benachbarten Anteile des MEIssNERschen
Plexus gleichen weitgehend dem AvErBaAcHschen Plexus. Die Nerven-
biindel sind aber schméler, die Maschen kleiner und unregelméBiger und
die Anh#ufungen der Nervenzellen von geringerem Umfange als im
AugrBacHschen Plexus. Mit ihrer Anndherung an das Lumen der
Gallenblase werden die nervisen Elemente der einzelnen Stockwerke
feiner und zarter und die Maschen nehmen eine mehr und mehr unregel-
méaflige Gestalt an. Schon im mittleren Bereich der Submucosa sind
Fagerbiindel feinsten Kalibers in das Maschenwerk der stidrkeren Biindel
ohne RegelmifBigkeit hineinverflochten. Die UnregelméfBigkeit in An-
ordnung und GréBe der einzelnen Maschen hat wohl ithren Grund in dem
etagenformigen Aufbau des gesamten Plexus. Der Zusammenhang der
jeweiligen nervosen Stockwerke durch Faserziige, die gerade so stark
sind wie die Maschenwand eines solchen Plexus, tritt in mancherlei
Verschiebungen und UnregelmiBigkeiten im Maschenwerk des Geflechtes
hervor. An den Knotenpunkten zeigen die einzelnen Biindel ein sehr
verschiedenes Kaliber; solche von mittlerer Stirke und sehr feine
kommen vor.

Je niher Anteile des MEIssnErschen Plexus dem Lumen der Gallen-
blase gelegen sind, um so kleiner werden seine Maschen. Ganglienzellen
sind weitgehend verschwunden und durch interstiticlle Zellen ersetzt.
Die einzelnen Nervenziige sind von auBerordentlicher Feinheit und
bilden einen dichten Plexus (Abb.3). Das zarte nervése Netzwerk
hat alle morphologischen Eigentiimlichkeiten der Endausbreitung des
vegetativen Nervensystems und kann dem Terminalreticulum zuge-
rechnet werden. Auch in den am weitesten von der Muscularis ent-
fernten Bereichen des MEeissNerschen Plexus sind die Nervengeflechte
etagenférmig geschichtet. Die das in Abb.3 gezeichnete Geflecht
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bildenden Nervenféiserchen liegen dicht beieinander und sind netzartig.

miteinander verbunden; sie sind nicht alle gleichmiBig dick. Unter der
Menge der in den schmalen Biindeln verlaufenden zarten Nerven-
fiaserchen ziehen vereinzelt auch solche mit etwas stirkerem Kaliber
ihres Wegs.

Das Maschenwerk aus ungeheuer feinen, mit minimalen Knétchen
behafteten Nervenfiserchen ist nur bei stirksten VergréBerungen zu

Abb. 3. Nervoses Terminalreticulum aus dem MeissNErschen Plexus. Gallenblase,
55jahriger Mann. Todesursache: Unfall. K Capillaren; J Kern einer interstitiellen Zelle.
Bielschowsky-Methode. 1800mal vergriéBert; auf ®/s verkleinert.

erkennen; bereits geringe Bewegungen der Mikrometerschraube lassen
es verschwinden und bringen eine andere Etage des Plexus zu Gesicht.
Das nervise Terminalreticulum des MErissNERschen Plexus ist im
Bindegewebe gelegen. Sicherlich nehmen grébere Nervenstimme, die
fir die Innervation beispielsweise glatter Muskulatur bestimmt zu sein
scheinen, ihren Verlauf zum Teil auch durch bindegewebige Schichten
der Gallenblasenwand. Daher ist eine Innervation des Bindegewebes
durch dickere Nervenbiindel nicht anzunehmen. Handelt es sich jedoch
um nervise Elemente vom Charakter des Terminalreticulums, so 148t
sich eine Innervation des Bindegewebes nicht von der Hand weisen.
Gleichlautende Bemerkungen stammen von REISER; BoEkE und ST6HR

K
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haben mehrere Male feinste Nervenfdserchen durch das Cytoplasma
von Fibrocyten hindurchziehen gesehen. Diese Befunde machen eine
nervose Beeinflussung des Bindegewebes sehr wahrscheinlich.

Die Abb.3 zeigt die allerzartesten Nervenfiserchen nicht nur in
ihrem plasmatischen Zusammenhang mit bindegewebigen Elementen.
Die feinen nervosen Strukturen stehen auch mit den Blutgefdfien in
engstem Kontakt. Morphologisch gesehen gibt es keine eigenen Capiliar-
nerven; die. auf der Capillarwand verlanfenden Nervenfdserchen sind
kontinuierlich mit dem in der Submucosa ausgebreiteten nervésen End-
netz verbunden, das Bindegewebe und GeféBsystem nicht nur ana-
tomisch, sondern wohl auch funktionell zu einer Einheit zusammenfaBt.

In den muskelnahen Schichten des MEIssyErschen Plexus sind meist
Nervenzellen von betrichtlicher Gréfe anzutreffen Die Ganglien-
zellen sind multipolar und gehoren in der. Mehrzahl der Fille dem
2. Typus an. Die Verteilung und Lage der Ganglien ist in den Etagen
des MEi1ssNERschen Plexus, die der Muskulatur benachbart sind, dhn-
lich wie im AvurrBacHschen Plexus; allerdings sind die Ganglien im
MzrssnErschen Plexus wesentlich kleiner. Unter der Masse der groferen
Ganglienzellen kommen auch kleine Elemente vor; selbst winzige
Nervenzellen treten hin und wieder in Erscheinung. Diese kleineren
Nervenzellen lassen sich nicht sicher einem der beiden Typen DoaIrLs
zuordnen. Manche Exemplare scheinen gar keinen Fortsatz zu besitzen;
moglicherweise aber sind der .oder die wenigen Fortsdtze in einer
anderen Ebene gelegen und bei der Priparation abgeschnitten worden.
Gegen das Lumen der Gallenblase hin nehmen die Ganglien an Um-
fang ab und enthalten hauptséchlich kleine Nervenzellen. StoHR hat
dhnliche Elemente im MzissNErschen Plexus des menschlichen Colons
beobachtet und zieht ihre Zugehorigkeit zum 2. Typus nach DogIsL
in Betracht, hilt aber andererseits auch fir mdglich, daf sie einen
besonderen Zelltypus darstellen. Die Nervenzellen erfahren in den mehr
lumenwirts gelegenen Anteilen eine stetige zahlenmifige Verminde-
rung und werden mehr und mehr durch interstitielle Zellen ersetzt. Die
von CasaL entdeckten und als interstitielle Zellen benannten Elemente
haben eine vielfache Beschreibung erfahren (BoEgE, LAWRENTIEW,
vAN EsvELp, OraMURA, RiEGELE, REISER, SUNDER-PLASSMANN,
ScHABADASCH, Osmima, Omruso und Li, Kuntz, Corg, Tiees, Ko-
Lossow und SaBussow, St6HR). Das Plasma der interstitiellen Zellen
ist auBerordentlich schwer zu tingieren; sie verraten sich im mikro-
skopischen Préparat meist durch ihre rundlichen Kerne, die sich deutlich
von den mehr linglichen SciwanNschen Kernen unterscheiden lassen.
Die mittels Trypanblau-Injektion im Plasma der interstitiellen Zellen
von OrraviaNt und Cavazzawa dargestellten Granula sind ein be-
deutsamer . Schritt zur Darstellung ihres Plasmas, wenn sich auch eine
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Verwechslung - der von ihnen aufgefundenen Strukturen mit binde-
gewebigen Elementen nicht ganz von der Hand weisen. l4Bt, wie schon
SréHr bemerkt hat. Zwischen den interstitiellen Zellen und jenen
Gebilden, die wir gemeinhin als Ganglienzellen zu bezeichnen pflegen,
kommen im MerssNErRschen Plexus der menschlichen Gallenblase alle
méglichen Ubergangsformen vor, die spezifisch nervise Merkmale in
mehr oder weniger groBem Umfange vermissen lassen.

Es kann unter Umstidnden sehr schwierig sein; interstitielle Zellen
und kleine Ganglienzellen auseinanderzubalten; bei Borke, ITo und
Stoéur finden sich #hnliche Bemerkungen. StémR, vax ESVELD sowie
LAawreNTIEW wollen im Plasma der interstitiellen Zellen fibrillire
Strukturen gesehen haben. Ich vermeine, ebenfalls dergleichen beob-
achtet zu haben. Das fadige Geriist im Plasma der interstitiellen Zellen
steht mit den in-das Randplasma eingelagerten Nervenfiserchen in
direcktem Zusammenhang (Srour). Die interstitiellen Zellen haben
gewohnlich ihren Platz an den Knotenpunkten des Nervennetzes,
weichen also in ihrem Verhalten beziiglich ihrer Lage nicht von den
Gangliengellen ab. Eine derartige Einordnung der interstitiellen Zellen
in das Maschenwerk der feinsten Nervenfiserchen deutet auf ihre Be-
teiligung an physiologischen und pathologischen Abliufen im peri-
pheren. Nervensystem hin.

Von dem AvrrBacHschen Plexus sowie den der Muskulatur ange-
lagerten Schichten des MEerssNnErschen Plexus dringen feinere Nerven-
biindel in die Muskulatur der Gallenblase ein und benutzen fiir ihren
Weg die zwischen der Muskulatur befindlichen gréberen Bindegewebs-
facher. Die feinen Nervenbundel hingen maschenartig miteinander
zusammen und beherbergen Ganglienzellen. Die Nervenzellen finden
sich vielfach einzeln, nur selten in Gesellschaft einer oder zweier anderer
Ganglienzellen vor. Sie reprisentieren in den meisten Fillen den Typus 2
nach DoersL. Thr Korper ist oft langgestreckt und 146t die Mehrzahl
seiner Fortsétze von einem zunichst breiten und dann immer schmiler
werdenden Zellabschnitt entspringen. Die Nervenzellen dieses Plexus,
den STOHR am Darm als Plexus muscularis profundus bezeichnet hat,
besitzen in der Regel nicht sehr viele Ausldufer.

Die Faserbiindel des Plexus muscularis profundus bestehen aus einer
Anzahl vielfach miteinander verschlungener Nervenfasern, die wvon
einer Menge wesentlich feinerer Nervenfiaserchen begleitet werden. Die
Biindel wechselnd starker, mannigfach gewundener Nervenfidserchen
bilden ein Maschenwerk von ungefihr regelmiBiger Gestalt mit ling-
lichen, etwa rautenférmigen Maschen. Die zarten Nervenbiindel ver-
laufen vielfach parallel zu der glatten Muskulatur; nicht minder oft
weichen sie von dieser Richtung ab und kreuzen in meist spitzen Winkeln
die Muskelziige. Durch Aufteilung der nervisen Faserziige in feinere
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Aste, die sich untereinander verbinden, entsteht ein unregelmiBiges
Netzwerk, das in die engen Bindegewebsspalten zwischen der glatten
Muskulatur eingelagert ist. Die allerfeinsten Nervenfdserchen anasto-
mosieren vielfach miteinander in den Nervenfaserziigen, die mit ihren
reticuliren Bildungen etwa dem Tertisirgeflecht des AUERBACHschen
oder MErssNERschen Plexus entsprechen. Durch weitere Abzweigungen
einzelner, zu feinen Bindelchen zusammengefafiter Nervenfiserchen,
die mit winzigen Knétchen versehen sind, kommt es in der Muskulatur
der Gallenblase zu einer Anhdufung ungeheurer Massen nervoser Ele-
mente auf engstem Raum. Jene feinsten Nervenbiindelchen besitzen
alle Charakteristica des Terminalreticulums und bilden ein zartes Netz-
werk mit sehr kleinen Maschen. An den feinen nervisen Fidserchen ist
nirgendwo eine wie auch immer geartete Endigung wahizunehmen.
Die Nervenfaserchen sind vielmehr als ein geschlossenes Netzwerk
zwischen die Elemente der Muskulatur versenkt und verknipfen
letztere sowie das in der Muskulatur befindliche GefédBnetz zu einer
morphologischen und wohl auch physiologischen Einheit.

Die Innervation der glatten Muskulatur durch das nervise Terminalreticulum
wurde von STOHR entdeckt und geschildert. Eine lange Reihe anderer Forscher
haben an der glatten Muskulatur der verschiedenartigsten Organe gleiche Befunde
erhoben. Thre Namen sind in der letzten zusammenfassenden Verdtfentlichung
von STOHR 1941 aufgefithrt, worauf hier verwiesen sei.

Den wenigen Publikationen, die bisher iber die Histologie des
Nervensystems der Gallenblase vorliegen, steht eine grofie Anzahl
physiologisch-experimenteller Arbeiten gegeniiber, die den EinfluB des
vegetativen Nervensystems auf die Funktion des Organs zu ihrem
Gegenstand haben (Ltrerns, Scuir, BaskiN, ErringEr und ELER,
BAamBrIDGE und DALE, MaNz, Dovon, CouTARDE und GUYON, FREEZE, .
WesTPHAL, AUSTER und CroN, WITHARER, LANeLEY, LIEB und
McWaHORTER, WINKELSTEIN und AscENER, TAvLor und WIiLsow,
Boypex, CaIRAY und Paver, Bruesca und HorsTErs, ISHIVAMA,
Braca und Camros, Karx und ScadéNpuBE). Nur haben die physio-
logischen Untersuchungen keine eindeutigen Resultate erbracht. Die
Physiologen kommen zu den unterschiedlichsten Ergebnissen. Nach
WesTPHAL, BAINBRIDGE und DALE soll Vagusreizung die Kontraktion
der Gallenblage férdern, wihrend DovoN dem Sympathicus diese
Funktion zuschreibt. Mu~k beobachtete nach Splanchnicusreizung
zuerst eine Steigerung, im weiteren Verlauf des Versuches dagegen eine
Hemmung im Kontraktionsablauf der Gallenblase. Frurzr, COUTARDE
und GuyoN machten dieselbe Feststellung. Barnsripee und DaLe
zufolge wird nach einer Splanchnikotomie der Kontraktionsrhythmus
der Gallenblase verstirkt. BaBEIN schlieBt aus den pharmakologischen
Versuchen von Laxerry, Lieg und McWHORTER, WINTERSTEIN und
AscaNER, Tavror und Winson, BoyprN, WiTHARKER, CHIRAY und
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Paver, BruescH und HorsTERs, IsaTyAMA, BRAGA und Campros, Kark
und ScmoNpusEr, daB die Gallenblase “ihre motorische Innervation
sowohl vom Vagus als auch vom Sympathicus bekommt; die hemmenden
Fasern der Muskulatur soll der Vagus liefern.

Wie aus den Beobachtungen von StoHR, Rriszr, HArRTING u. a.
hervorgeht, lassen sich im mikroskopischen Priiparat Vagus und Sym-
pathicus nicht voneinander unterscheiden. Vagus und Sympathicus
sind im nerviésen Endnetz untrennbar miteinander verbunden. Auf
Giund dieser Tatsache verliert der in funktioneller Hinsicht vielfach
behauptete Antagonismus beider jegliche morphologische Grundlage.
Die anatomischen Befunde deuten vielmehr auf eine harmonische Zu-
sammenarbeit’ beider Systeme hin. Vorlgufig ist eine isolierte Erkran-
kung von Vagus oder Sympathicus ebenso wie eine isolierte Einwirkung
‘eines der beiden Systeme auf Schleimhaut, Muskulatur oder Adventitia
der Gallenblase des Menschen nur schwer vorstellbar.

Der 1ntramurale Ganglienapparat der Gallenblase dient wohl kaum
lediglich zur Umschaltung der von Vagus und Sympathicus ankommen-
den Impulse und ihrer Weitervermittlung an die Gewebe. Moglicher-
weise konnen die Ganglienzellen unter den nervosen Impulsen ver-
schiedener Herkunft eine Auswahl treffen, deren Ergebnis von dem
jeweiligen Funktionszustand in der Wandung des Organs abhéngig
ist, wobei die Nervenzellen durch afferente Fasern von der Reaktions-
lage in den jeweiligen Schichten der Gallenblase orientiert sein miiBten.
Ferner diirfte das nervise Terminalreticulum, in dem sympathische und
parasympathische Elemente untrennbar miteinander verbunden sind,
eine physiologische Einheit mit funktioneller Eigengesetzlichkeit dar-
stellen, wobei den interstitiellen Zellen eine besondere Rolle im nervésen
Geschehen zukommen wiirde. Die Anwendung derartiger Gesichts-
punkte bei Erwigungen iiber funktionelles Geschehen kénnte vielleicht
die haufig gegensitzlichen Ergebnisse physiologischer Untersuchungen
auf einen gemeinsamen Nenner bringen. '

Da Bindegewebe, Muskulatur und Gefaﬁsystem durch das Nerven-
system in Gestalt des nervosen Terminalreticulums auf das engste zu
einer Einheit verkniipft sind, mull eine Beteiligung des intramuralen
Nervensystems an pathologischen Vorgingen der Gallenblase in irgend-
einer, wenn nicht gar ursichlichen Form, in Betracht gezogen werden.
In der bisher vorliegenden klinischen und pathologisch anatomischen
Literatur werden allerdings derartige Gedanken vollstéindig vermiBt.
Uber Verinderungen des intramuralen Nervensystems der Gallenblase
bei den verschiedenen Erkrankungen, im besonderen in Fallen von
Cholelithiasis, bei denen die folgenden Befunde erhoben wurden, liegen
noch keine Mitteilungen vor.
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Nach NAUNYN (zit. nach v. HABERER) wird die Entstehung der Gallensteine
durch 2 Komponenten bedingt, durch Stauung und Infektion der Gallenfliissigkeit.
Als Ursachen der Stauung nennt NAUNYN mechanis she AbfluBbehinderung durch
Graviditat, Adipositas und &hnliche Prozesse. HAUsER erwidhnt in diesem Zu-
sammenhang eine Dysfunktion des Ductus cysticus. Es kommen aber schon bei
Kindern (Kaurmanwy) und sogar bei Feten (O. MUrrer) Gallensteine vor. Nach
Umerer kénnen auch psychische Momente Steinbildung in der menschlichen
Gallenblase hervorrufen oder zumindest begiinstigen.

Es gibt aber Fille, wie KORTE hervorhebt, bei denen trotz der Koinzidenz von
Stauung und Infektion die nach NAUNYNs Vorstellung zu erwartende Steinbildung
véllig ausbleibt. Es miisse, meint er, bei der Genesge der Gallensteine noch ein
drittes Moment von Bedeutung sein; ein solches erblickt er in Stoffwechselsts-
rungen oder in einer Abnormitit der Schleimhaut des Organs. Auch Krnr
berichtet, nicht jede gestaute und infizierte Gallenblase enthalte Steine, es komme
noch ,,etwas‘ hinzu, ein besonderer Faktor, den KEHR mit dem Wort Disposition
néher zu kennzeichnen versucht. Den Untersuchungen AscHOFFs zufolge ist eine
Infektion der Gallenfliissigkeit keineswegs eine unerliBliche Vorbedingung fiir die
Entstehung der Cholesterinsteine; letztere sollen vielmehr einer Anderung im
Cholesteringehalt der Gallenblase ihre Bildung verdanken. Bei der Genese der
Kalksteine liefert nach der Mitteilung von AscHOFF die Schleimhaut der chronisch
entziindeten Gallenblase zugleich mit dem Schleim den Kalk in Form von kohlen-
saurem Kalk oder als Bilirubinkalk. Ein Grund fiir die in der Gallenfliissigkeit
vor sich gehenden chemischen Umsetzungen, deren Folge ein Cholesterinaustfall
sein kann, wird freilich von keinem der Autoren angegeben.

In jedem Falle von Cholelithiasis zeigen bei dem von mir unter-
suchten Operationsmaterial die Ganglienzellen des AUERBACHschen und
MzrssnERschen Plexus mehr oder weniger schwere pathologische Ver-
anderungen. Am hédufigsten sind Vacuolenbildungen i Plasma der
Nervenzellen zu beobachten. In vielen Fillen hat eine kleincystische
Durchsetzung des Zelleibes in unterschiedlich groBen Bereichen statt-
gefunden, wobei winzige Vacuolen dicht nebeneinandergelagert gruppen-
weise im Cytoplasma liegen. Die Vacuolen kénnen wohl durch weitere
Flussigkeitsaufnahme umfangreicher werden (Abb. 4). Moglicherweise
flieBen kleine Vacuolen unter Zerstorung des zwischen ihnen befind-
lichen Fibrillengeriistes zu groBeren Hohlrdumen zusammen, die im
Beginn der Vacuolisation h#ufig an der Peripherie der betreffenden
Ganglienzelle ihren Platz haben. In fortgeschrittenen Stadien der
Vacuolisierung kommen die Hohlrdume fast regelmiBig in allen GréBen-
ordnungen mnebeneinander vor (Abb.5). Bei weiterem Wachstum
dringen die Vacuolen das Fibrillenwerk der Nervenzellen zu unregel-
méaBigen Stringen zusammen. Die intracelluléiren Fibrillen sind nun nur
noch schwach tingierbar und sehen verwaschen aus (Abb. 6). Schlie(3-
lich geht auch der Zellkern zugrunde und einige riesige Vacuolen, die
von geringen Protoplasmaresten umgeben sind, bleiben in den Ganglien
ibrig. Bisweilen reichen die Vacuolen auch in die Fortsatzkegel hinein.
An vacuolig degenerierten Nervenzellen hingende Protoplasmalappen
beherbergen ebenfalls héufig Hohlrdume in dichter Anordnung.
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Protoplasmatische Lappen, die durch einen Fortsatz mit einer Gan-
glienzelle in direkter Verbindung stehen (Abb. 5.L; 6,L; 7,L) kommen

Abb. 4. Vacuolig degenerierende, langgestreckte Nervenzelle aus einem Verbindungszug

zwischen 2 Knotenpunkten des AUERBACHschen Plexus. Gallenblase. 50jahrige Frau.

Cholelithiasis. v; Vacuolen im Cytoplasma; v, Vacuole im Hiillplasmodium; g End-

plattchen; e spindelférmige Auftreibungen eines Fortsatzes. Bielschowsky-Methode.
1420mal vergroBert; auf !/, verkleinert.

Abb. 5. Vacuolig degenerierte Nervenzelle aus einem Ganglion des MEISSNERschen Plexus.
54jahriger Mann. Cholelithiasis. L Protoplasmalappen; v Vacuolen im Plasma der Nerven-
zelle; v, Vacuolen im Plasma des lappigen Zellanhingers; ¢ spindelférmige Auflockerung
eines Fortsatzes; § korniger Zerfall der Fibrillen in der Auftreibung eines Fortsatzes.
Bielschowsky-Methode, 1420mal vergroBert; auf °/; verkleinert.

an den Nervenzellen der menschlichen Gallenblase bei Cholithiasis oft
vor. Wie ich an den Nervenzellen des Ganglion nodosum nervi vagi
sowie den Herzganglienzellen von Menschen aller Lebensalter beob-
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achten konute, treten in der Regel innerhalb des 3. Jahrzehnts, etwa
um das 25. Lebensjahr herum, erstmalig gestielte Protoplasmalappen
an den Ganglienzellen auf. Jene Lappen bestehen aus fibrillar differen-
ziertem Protoplasma. Der Prozentsatz gelappter Nervenzellen ist
zwischen dem 20. und 30. Jahr gering und steigt auf ungefdhr 1,2—1,5%
bei Greisen an. In den von mir untersuchten Gallenblasen von Patienten,

n

\

Abb. 8. Vacuolig degenerierende Ganglienzelle aus dem Grundgeflecht. Gallenblase,

43jahriger Mann. Cholelithiasis. I Protoplasmalappen in vacuoliger Degeneration;

p Endpléittchen; v Vacuolen im Cytoplasma; », Vacuolen in einem Zellausldufer; K Kern

des Hiillplasmodiums wvon einer Vacuole ringartiz umgeben. Bielschowsky-Methode.
1420mal vergroBert; auf 3/, verkleinert.

die an Cholelithiasis erkrankt waren, sind dagegen Lappenbildungen
an den Nervenzellen in ziemlicher Menge vorhanden. Bei einigen Indi-
viduen ist etwa jede 10. Ganglienzelle mit einem rundlichen oder unregel-
wibig gestalteten Protoplasmalappen verbunden.

Bekanntermallen koénnen normalerweise in bestimmten Lebens-
altern gehduft an Ganglienzellen auftretende morphologische Eigen-
timlichkeiten in Erkrankungsfillen eine quantitative und qualitative
Steigerung erfahren. So ist die Anzahl doppelkerniger Nervenzellen
in den Halsganglien des sympathischen Grenzstranges zwischen dem
2. und 4. Jahr am grofiten und sinkt nach Vollendung des 4. Lebens-
jahres auf einen wunbedeutenden Wert ab (TSCHERNJACHIEWSKY).
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Hagew, SrouR und ScaMITZ haben eine Zunahme zweikerniger Nerven-
zellen bei erwachsenen Asthmakranken beschrieben. In fast derselben
Weise wie bei den doppelkernigen Ganglienzellen erreicht der mengen-
méBige Anteil gefensterter Nervenzellen an der Gesamtzahl der Herz-
und Vagusganglienzellen im 1. und 2. bzw. 2.—4. Lebensjahr sein
Maximum (HerMaNN). Im spiteren Verlauf des Lebens sind mit
Fensterbildungen versehene Nervenzellen selten, sie kionnen aber bei
Endokarditis, Hypertonie, rheumatischer Myokarditis und Intoxi-
kation mit technischem Ol in gréBerer Menge auftreten (HERMANN).
Ein #dhnliches Verbalten zeigen auch die pigmentierten Nervenzellen
im Halsgrenzstrang des Sympathicus. Thre Anzahl steigt von der
Geburt an bis etwa zum 5. Lebensjahrzehnt auf 30—33% an und bleibt
bis zum Tode auf dieser Hohe stehen. Bei genuinen Epileptikern
dagegen, die 20—30 Jahre alt waren, sah ich 80—90% der Ganglien-
zellen des Halsgrenzstranges mit Pigmentkornchen beladen.

Die bei Cholelithiasis an den Nervenzellen der Gallenblase viel
hiufiger als bei gesunden Menschen aufgefundene Lappenbildung
scheint ebenso wie das von HageN, Stéar und ScEMITZ festgestellte
vermehrte Vorkommen doppelkerniger Nervenzellen bei Asthmatikern
und das von mir beobachtete gehdufte Auftreten gefensterter Ganglien-
zellen bei Endokarditis und Hypertonie Ausdruck der am intramuralen
Nervensystem der Gallenblase ablaufenden pathologischen Vorgidnge
zu sein. Fir die Annahme, es handele sich bei der iiberschiissigen Bil-
dung protoplasmatischer Lappen an Nervenzellen um einen Ausdruck
krankhaften Geschebens, spricht einmal die Herkunft des Untersuchungs-
materials von Menschen, die sicher an Cholelithiasis erkrankt waren,
zum andern die relativ seltene Lappung der Ganglienzellen bei gesunden
Menschen. Weiterhin weisen die neu entstandenen Protoplasmalappen
in fast allen Fillen Degenerationsmerkmale auf. Letztere sind selbst
dann ausgeprigt, wenn die zugehdrige Ganglienzelle morphologisch
noch intakt ist. Da die Lappen das Ergebnis eines besonderen Wachs-
tumsvorganges sind und ein Gewebe, das in der Differenzierung begriffen
ist, sich pathologischen Einfliissen gegeniiber weniger widerstandsfihig
erweist als ausgereiftes Plasma, ist ohne Schwierigkeit einzusehen, daB
eine Erkrankung oft zuerst an den mdéglicherweise noch wachsenden
Protoplasmalappen gestaltlich in Erscheinung tritt. Bei den von mir
bis jetzt aufgefundenen gelappten Nervenzellen weist in jedem Falle
der Protoplasmalappen denselben Degenerationsmodus auf wie die
zugehorige Nervenzelle. Die gleichartige Reaktionsweise von Zelleib
und lappigem Anhénger hat wohl ihre Ursache in der Umbhiillung beider
durch ein und dasselbe Hiillplasmodium.

Endplittchen sind an den Ganglienzellen der Gallenblase bei Chole-
lithiasis nicht gerade hiufig anzutreffen (Abb. 4,p und 6,p). Sie sind von
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rundlicher oder unregelméBiger Gestalt und scheinen eine mehr oder
weniger leicht verdnderliche Form zu besitzen. Thr manchmal lockeres
{Abb. 4p) und in einigen Féllen dichtes (Abb. 6.p) Fibrillengeriist
deutet auf eine wechselnde Konsistenz hin. Die Endplittchen sind wohl
kaum das Resultat eines ausschlieflich von der zugehérigen Nervenzelle
ausgehenden Wachstumsvorganges. Wie schon Birrscaowsky bemerkt,
wirken bei ihrer Bildung noch andere Komponenten mit, denn die
Ganglienzellen kénnen nicht Depotstellen der durch einen Reiz aus-
gelosten Fibrillenneubildung sein, da die Zellen stets selbst Merkmale
pathologischen Geschehens erkennen lieBen. Sicher spielt das Hill--
plasmodium bei Genese und Stoffwechsel der Endplittchen eine bedeut-
same Rolle. '

Einige Endpldttchen sind gewuchert; sie haben sich mit einer
groflen Menge zarter Nervenfiiserchen wie mit einem Faserkorb umgeben.
In anderen Féllen entsenden die Endplittchen feinste Ausliufer in
ihre Umgebung; sie scheinen sich gleichsam in das Hiillplasmodium
hinein zu verstrémen und gewinnen so ein stacheliges Ausschen.

Weitere Angaben iiber die Endplittchen finden sich in den Arbeiten von
Cajar, Huprr, DE CasTro, Docrer, ST0ER und ScumiTz, HAGEN, SToHR,
Massia, Seto, MARINESCO, NAGEOTTE, SUNDER-PLASSMANN, LAWRENTIEW und

Fruatowa, Hartine, HErRMANN, LAWRENTIEW und Lasowsky, Rieper, HEr-
ZOG 1. a.

Ringformige Bildungen kommen im Hiillplasmodium der Nerven-
zellen nur vereinzelt zu Gesicht. Sie haben meist eine unregelmiBige
Form und manchmal ein aufgelockertes Fibrillenwerk. Die Ringbil-
dungen sind durchweg klein und liegen in der Nachbarschaft degene-
rierter Fasermassen oder zugrunde gehender Ganglienzellen vollig
isoliert, finden sich aber auch im Verlauf oder am Ende von Nerven-
fiserchen vor. P1odx und Garoia halten die Ringbildungen fiir Bruch-
stiicke von Nervenfasern, die sich aufgerollt haben. Eine derartige An-
nahme setzt voraus, daB die Nervenfiserchen selbst die Fahigkeit be-
sitzen sich aufzurollen oder normalerweise einer Zugwirkung ausgesetzt
sind, wofiir aber ihr meist welliger Verlauf keinen Anhaltspunkt bietet.

Da die Endringe fast ausschlieflich in unmittelbarer Nihe degene-
rierter nerviser Substanz angetroffen werden, diirften sie wohl kaum
unter die normalen Bildungen des peripheren Nervensystems zu rechnen
sein. Als das morphologische Substrat einer Synapse am Ende etwaiger
,-praganglioniérer’’ Fasern kommen sie schon ihrer Seltenheit wegen
nicht in Betracht. Da sie in den Ganglien gesunder Menschen aller
Lebensalter fast vollstdndig fehlen, stellen sie mit groBer Wahrschein-
lichkeit das morphologische Ergebnis einer Reaktion der nervosen Sub-
stanz auf einen nicht mehr im Bereiche der Norm liegenden Wachstums-
reiz dar. Gleichlautende Bemerkungen habe ich anldBlich der Schilde-
rung der von mir in den Herzganglien bei Coronarsklerose aufgefundenen
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Endringe gemacht. Ahnliche Gedanken hat auch Hacex iiber die von
ihr in sympathischen Halsganglien bei RayNaubpscher Erkrankung
beobachteten Ringbildungen vertffentlicht.

Der am Korper der Ganglienzellen gestaltlich zutage tretende Degene-
rationsvorgang kommt meist auch an ihren Fortsitzen zum Vorschein.
Die Ausliufer erkrankter Nervenzellen weisen manchmal Auftreibungen
von unregelmiBiger oder spindelférmiger Gestalt auf, wobei ein zen-
trales Biindel feinster nervoser Fiserchen von locker angeordneten
Fibrillen umgeben ist (Abb.4, ¢ und 5,¢). Bisweilen macht sich in solchen
Auflockerungen und Auftreibungen der Zellausldufer ein korniger Zerfall
des Fibrillenmaterials bemerkbar (Abb.5,f). In seltenen Féllen beher-
bergen verbreiterte Fortsatzabschnitte kleine Vacuolen (Abb. 6,v,).
Weiterhin kommen bandartige Abflachungen der Fortsitze auf kurzen
Verlaufsstrecken sowie fibrillire Aufteilungen der Fortsdtze zu Gesicht.
Schwere Degenerationserscheinungen am Zelleib sind nicht selten mit
einem Verlust sdmtlicher Fortsitze vergesellschaftet; die Ausldufer
verlieren die Kontinuitit mit ihrer Nervenzelle, brechen ab und 16sen
sich in Fragmente auf (Abb.1l,a), die noch eine Zeitlang im Hill-
plasmodium herumliegen und schlieBlich verschwinden. Das fibrillire
Gefiige einiger Fortsiitze erscheint nicht mehr gleichmifig gefirbt, es
ist stellenweise aufgehellt. Vielfach bilden derartig verinderte Zell-
ausliufer Hohleylinder. Eine strukturlose Substanz dringt offenbar
die Fibrillen der Fortsitze auseinander und an den Rand, so daB die im
Innern des betreffenden Fortsatzes befindliche homogene Substanz
gleichsam wie von einem Mantel fibrilliren Materials umgeben ist.

In den Ganglien der Gallenblase einiger Menschen, die an Chole-
lithiasis erkrankt waren, kommt eine groe Menge geschwollener Nerven-
zellen vor. Die Schwellung nimmt stets von der Zellperipherie ihren
Ausgang (Abb.7,¢). Ganglienzellen im Beginn der Schwellung besitzen
eine helle Randzone, in der offenbar durch Fliissigkeitseinlagerung die
Maschen des Fibrillengeriistes auseinandergedringt werden und ihre
fast regelmiBige Strukturierung deutlich hervortreten lassen. Die bei
geschwollenen Ganglienzellen hiufig festgestelite Schrumpfung des
Zellkernes, die mit groBer Wahrscheinlichkeit die Folge eines zwischen
Kern und Plasma neu entstandenen osmotischen Druckgefilles darstellt,
weist auf eine gesteigerte Durchtrankung des Zelleibes mit einer Fliissig-
keit hin. Die Schwellung dehnt sich auf immer groBere Zelldistrikte aus
(Abb.7,b); schlieBlich betrifft die Aufhellung des Cytoplasmas und die
Abnahme der Imprignierbarkeit des stark aufgelockerten Fibrillen-
geriistes den ganzen Zellkdrper. Alsdann setzt an der Zellperipherie
korniger Zerfall des Fibrillenwerkes ein und breitet sich im gesamten
Zellkorper aus. Zunichst verbreitern sich die Fibrillen zwischen den
Knotenpunkten des Fibrillennetzes spindelformig und zerfallen. Die
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Abb. 7. Ganglion aus dem MEISSNERschen Plexus. Gallenblase, 27jdhrige Frau. Chole-

lithiasis. I. Protoplasmalappen; ¢ Nervenzelle im Beginn der Schwellung; b geschwollene

Nervenzelle; ¢ fortsatzlose, geschwollene Ganglienzelle mit zerfallendem Fibrillengeriist.
Bielschowsky-Methode.

ADbb. 8. Ganglion aus dem AUERBAcHschen Plexus. Gallenblase, 74jihrige Frau.
Cholelithiagsis. a Kernlose, geschwollene Ganglienzellen. Bielschowsky-Methode.

Virchows Archiv. Bd. 822. 3
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Kreuzungsstellen des Fibrillengeriistes bleiben noch lange Zeit erhalten
und sind in Gestalt eckiger Granula in fast regelmiBigen Abstinden in
einem homogenen und durchsichtigen Protoplasma suspendiert. Im

Abb. 9. Unregelmiafig geschwollene,
kernlose Nervenzelle aus dem Grund-
geflecht. 64jéahrige Frau, Cholelithiasis.
Bielschowsky-Methode.
1420mal vergroBert.

weiteren Verlauf der Schwellung ver-
schwinden auch sie. Letztlich bleiben
in den Ganglien als Zellreste kernlose
helle Blasen zuriick (Abb. 7,c; 8,a),
die 3—4mal so groB sind wie gesund
aussehende Nervenzellen desselben In-
dividuums. Bei der Schwellung ver-
lieren die Ganglienzellen regelmiBig
alle Fortsdtze. Die an geschwollenen
Nervenzellen vermittels eines Fort-
satzes hingenden Protoplasmalappen
(Abb. 7,1} weisen ebenfalls hiufig
Schwellungserscheinungen auf.

Bei manchen Ganglienzellen scheint
der Schwellungsvorgang die verschie-
denen Zellbereiche nicht zu gleicher
Zeit und mit derselben Intensitdt zu
betreffen (Abb. 9); daraus resultiert
wohl die hockerige und bucklige Be-
schaffenheit der Oberflichen jener
Nervenzellen. Vereinzelte Nervenzellen
sind in mehr oder weniger grofie, ge-
schwollene Lappen gegliedert, deren
gemeinsames Verbindungsstiick noch
keine Anzeichen von Schwellung er-
kennen 1a8t.

Uber die Schwellung der Nervenzellen
liegen bisher nur wenige Mitteilungen vor.
DE CastrO, der die Schwellung an Nerven-
zellen des Ganglion cervicale craniale bei
Delirium tremens beobachtet hat, bezeich-
nete sie als ,,hydropic alteration®. Weiterhin
liegen von HERzoG einige unklare Angaben
iiber die Schwellung sympathischer Ganglien-

zellen bei Carcinom vor. Lasowsky und ich haben die Schwellung an den Nerven-
zellen bei Coronarsklerose und einer Reihe weiterer Herzerkrankungen beschrieben.

Vielfach kommen an erkrankten Nervenzellen und ihrem Hiill-
plasmodium Wucherungserscheinungen vor. Der abnorme Reizzustand,
in dem sich die Ganglienzellen befinden, tritt morphologisch in neurom-
artigen Wucherungen feinster Nervenfiserchen in Gestalt der Faser-

kérbe hervor (Abb. 10; 11,d).

Innerhalb eines gewucherten Hiill-
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plasmodiums sind ungeheure Mengen zartester Nervenfiserchen in
Spiraltouren aufgewickelt. Im Verlaufe ihrer Anniherung an ihre
Nervenzellen erleiden die Nervenfiserchen einen Verlust an Kaliber
und Féarbbarkeit. Ein nervoser Faserkorb 188t 3 Schichten erkennen;
die der Nervenzelle abgewendete Seite der Faserhiille besteht aus
Nervenfaserchen von mittlerer Stirke. Die mittlere Zone beherbergt
Nervenfiserchen von viel feinerem Kaliber und ist infolgedessen blasser

Abb. 10. Ganglion aus dem AvrRrRBaAcHschen Plexus. Gallenblase, 42jiahrige Frau. Chole-
lithiasis. a Ganglienzelle mit konzentrischem Faserkorb; b Nervenzelle mit exzentrisch
entwickelter Faserhiille., Bielschowsky-Methode.

tingiert als die Randschicht. Der Innenbezirk ist faserfrei und struktur-
los. Am Aufbau der Korbhiillen sind regelmiBig Fortsitze der Ganglien-
zellen beteiligt, die von einer Faserhiille umgeben werden. In anderen
Fillen steht der Fasermantel auch mit Ausliufern benachbarter Nerven-
zellen oder mit anderen im Ganglion verlaufenden Nervenfasern in
kontinuierlicher Verbindung. Des Gfteren sind die Faserhiillen in einem
hyperplastischen Hiillplasmodium von XKegelform zur Entwicklung
gelangt (Abb. 10,6; 11,b). Die Faserkorbe sind in diesem Fall exzen-
trisch zu den Ganglienzellen angeordnet. Die feinen Nervenfiserchen
wuchern auch bei diesen neuromartigen Korbgeflechten von auflen auf
die Nervenzelle zu und zeigen ebenfalls deutlich 3 Schichten.

Faserkérbe um sympathische Nervenzellen sind schon mehrfach in der Literatur
beschrieben und abgebildet worden. So halten GREVING, DE CASTRO, SEREBRIAKOW,

%
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LawreNTIEW, KoLossow und Sasussow die Faserhiillen noch nach dem Stand-
punkt der von ihnen vertretenen Neuronentheorie fiir das Ende pragangliondrer
Fasern; Parvmsr und ScavicH bringen die Ausbildung der Faserkorbe mit dem
Altern des betreffenden Individuums in ursichlichen Zusammenhang; LASOWSKY
dagegen nennt Faserkorbe bei gesunden Greisen selten, beobachtete aber gehduftes

Abb. 11. Ganglion aus"dem AUuERrBACHschen Plexus. Gallenblase, 51jahrige Frau. Chole-

lithiasis, ¢ Kontinuititstrennung eines Fortsatzes; b exzentrisch zur Nervenzelle gewuchertes

Hiillplasmodium mit-neuromartigem Korbgeflecht; ¢ Stellen dunklerer Impragnation im

Hiiliplasmodium; & Rest eitier degenerierten Nervenszelle. Bielschowsky-Methode. 560mal
vergroBert; auf 3/; verkleinert.

Auftreten von Faserhiillen unter pathologischen Bedingungen. Die Moglichkeit
einer pathologischen Genese bei der Deutung der Faserkorbe scheint schon CAJAL
in Betracht gezogen zu haben. Ahnliche Erwigungen finden sich bei WEIX, dem
es gelungen ist, durch experimentelle Eingriffe an Spinalganglienzellen innerhalb
des Hillplasmodiums nervése Wucherungen zu erzeugen, die in ihrem Bau den
pericelluliren Faserkorben fast gleichgeartet erscheinen. Als Ausdruck krank-
haften Geschehens sind Faserhiillen von HageN, STSHR und ScEMITZ beim Asthma
bronchiale, von Hagex bei der Ravynaupschen Gangrin, wie Lasowsky bei der
Coronarsklerose und von mir beim Tetanus und bei einigen Herzerkrankungen
geschildert worden.
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Die pathologische Natur der Faserkérbe haben Stémr und ScEMITZ,
Hagex und ich in mehreren Publikationen im Hinblick auf ihre morpho-
logischen Eigenschaften sicherzustellen versucht. Wir stimmen darin
iiberein, daB die Faserhiillen auf Grund ihrer Genese in gewucherten
und somit erkrankten Hiillplasmodien und wegen des tumorartigen
Wachstums der ohne offenkundigen Zweck in Spinaltouren um die
Ganglienzellen herumgefithrten ungeheuren Mengen von Nerven-
fiserchen sowie der hiufigen Verbindung von Faserkotrben mit degene-
rierten Nervenzellen als Ausdruck eines Reizzustandes der mit dem
Hilllplasmodium untrennbar verbundenen Ganglienzellen aufzufassen
gind.

Die Ausbildung der Faserkoérbe kann man wohl kaum mit dem Altern des
betreffenden Individuums in Zusammenhang bringen. Die jeweiligen Untersucher
lagsen die Faserhiillen in den verschiedensten Lebensaltern erstmalig auftreten.
So erscheinen nach CoNTI bei 2jahrigen Kindern zum ersten Male Faserkorbe an
den Ganglienzellen und sind vom 30. Lebensjahre ab konstante Strukturelemente
der Herzganglien. SzaxtrocH und AmpRiNO zufolge kommen Faserhiillen schon
in frither Jugend vor und vervollkommnen sich im Alter. STOHR hat Faserkorbe
an Ganglienzellen eines 18jihrigen Mannes beobachtet, und ich habe Korbhiillen
bei einem 8jahrigen Kinde aufgefunden. Cavazzana und BoRSETTO erwihnen
bei der Wiedergabe ihrer Befunde, die sie an Ganglien aus der Darmwand von
Menschen aller Lebensalter erhoben haben, Faserkdrbe mit keinem Wort. Da
Faserkorbe an Nervenzellen gesunder Menschen nur selten und ausnahmsweise,
bei Kranken dagegen manchmal in groBer Anzahl vorkommen (HErMANN), also
keineswegs regelmaBig oder ihrer Menge nach bestimmten Lebensaltern proportional
aufgefunden werden, kénnen sie nicht als normale Bildungen des Neuroplasmas
angeschen werden. Sie sind vielmehr das morphologische Ergebnis eines Reiz-
zustandes der nervosen Substanz.

Die Ausdehnung der Korbhiillen stimmt in jedem Falle mit den
Grenzen des gewucherten Hiillplasmodiums iiberein (Abb. 10 und 11),
ein Verhalten, das den untrennbaren Zusammenhang von Nervengewebe
und Hiillplasmodium deutlich zum Ausdruck bringt. Offenbar ist keines
der beiden Gewebe allein fiir die Neubildung jener ungeheuren Menge
feinster Nervenfiserchen verantwortlich, die den Fasermantel zusammen-
setzen (STOHR); erst durch die gemeinsame Wirkung von Neuroplasma
und Hiillplasmodium kommen die Faserkorbe zustande. Sicherlich
ist das Hiillplasmodium an allen normalen und pathologischen Vor-
gingen, die an den Ganglienzellen ablaufen, in groflem Umfange
beteiligh. Darauf weisen schon die Untersuchungen von SeLL und
Nawzarzki hin, die ein fiir beide Gewebe in gleicher Weise geltendes
Speicherungsvermdgen nachgewiesen haben. FEine isolierte Erkran-
kung einer Nervenzelle scheint nicht méglich zu sein.

Die an den Ganglienzellen feststellbaren Verdinderungen sind stets
mit solchen des umgebenden Hiillplasmodiums vergesellschaftet. An
krankhaft verinderten Nervenzellen ist das Hiillpasmodium nicht
mehr gleichmidBig tingiert, hiufig sieht es streifig aus (Abb. 5, 6, 9)
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oder es fallen innerhalb des Hiillplasmodiums Bereiche auf, die wesent-
lich dunkler als ihre Umgebung gefirbt sind (Abb. 11,¢). Oft kommen
im Hillplasmodium degenerierter Nervenzellen Vacuolen vor (Abb. 4,
v,y), die manchmal in Mehrzahl auftreten und dicht nebeneinander-
gelagert sein konnen. Die Kerne des Hiillplasmodiums sind bisweilen
von ringartigen Vacuolen umgeben (Abb. 6,k) und weisen Merkmale
degenerativen Geschehens auf. Die Kerne sind deformiert, pyknotisch
oder beherbergen kleine Vacuolen in ihrem Plasma.

Abb, 12, Ganglion aus dem MrissNERschen Plexus. Gallenblase, 39jihriger Mann. Chole-
lithiasis. « Liicken im intracellularen Fibrillengeriist; b unregelméBig aufgebaute,
abgegrenzte Netzformation. Bielschowsky-Methode.

Zerfallserscheinungen am Zellplasma gelangen bei erkrankten
Nervenzellen hiufig zu Gesicht. Meist sieht das intracelluléire Fibrillen-
werk verwaschen aus und zeigt winzige Defekte. In spiteren Stadien
treten im Fibrillengeriist mehrere kleine, unregelmiflig konturierte
Liicken auf (Abb. 12,0). Die Fibrillen besitzen am Rand der Degenera-
tionsherde eine gesteigerte Affinitdt zum Silber und scheinen eine
starre, sprode Beschaffenheit angenommen zu haben. Stellenweise
erscheint das Protoplasma krimelig oder fleckig; méglicherweise sind
die Fibrillen infolge eines pathologischen Vorganges zu dicht beieinander
gelagert und zum Teil miteinander verklumpt. Erkrankte Nervenzellen
beherbergen manchmal in ihrem Plasma schollenartige Gebilde, die
wohl Reste verbackener Fibrillen darstellen. Von einzelnen Ganglien-
zellen bleiben schlieflich nur noch unregelméBig begrenzte Protoplasma.-
fetzen ibrig (Abb. 11,d).
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Auch die Kerne der Nervenzellen lassen vielfach Merkmale de-
generativen Geschehens erkennen. Bisweilen erfahrt die Kernwandung
durch Anlagerung chromatischen Materials unregelméifige Verdickungen.
Seltener sind Zerstérungen der Kernmembran, die durch scharfrandige,
auch das angrenzende Zellplasma betreffende Vacuolen bedingt werden.
Des ofteren beherbergt das Zellplasma nach Zahl, Gestalt und Grofe
variierende Vacuolen, die sich wohl zu groferen Hohlrdumen ver-
einigen konnen. Viele Kerne sind mannigfach deformiert, mit Aus-
ldufern versehen oder pyknotisch verdindert.

Eine seltene, bis jetzt nur in wenigen Féllen beobachtete Degenera-
tionsform der nerviosen Substanz ist die Ausbildung unregelmiBig
konstruierter, abgegrenzter Netzformationen (Abb. 12,b). Ein degenera-
tiv hyperplastischer Wachstumsvorgang fithrt zu einer Anreicherung
grofler Mengen von Nervenféiserchen in einem umschriebenen Raum.
Meist rundlich oder unregelméifig gestaltete Bereiche, die ihren Platz
stets dicht bei einer Ganglienzelle in deren Hiillplasmodium haben,
beherbergen eine ungeheure Masse mittelstarker bis allerzartester Nerven-
fiserchen. An der Zusammensetzung der unregelmiBig gebauten, deut-
lich gegen ihre Umgebung abgegrenzten Netzformationen sind stets
die Fortsiitze der benachbarten Nervenzelle, manchmal auch Auslaufer
anderer, in niherer oder weiterer Entfernung gelegener Nervenzellen
beteiligt. Innerhalb der unregelméBigen, abgegrenzten Netzformationen
anastomosieren die Nervenfidserchen miteinander und zeigen somit eine
tiir das Wachstum der nervisen Substanz charakteristische Eigenschaft.
In frithen Stadien ihrer Entwicklung bestehen die Netzformationen
aus einem lockeren Geflecht vorwiegend gréberer Nervenfasern in den
Randbezirken eines umgrenzten Gebietes. Offenbar gehen gleichzeitig
mit dem Aufbau der Netzformationen Umwandlungen im Hiillplas-
modium vonstatten, die sich in einer verinderten Tingierbarkeit des-
selben kundtun. Die Bereiche des Hiillplasmodiums, die unregelmifig
gebaute, abgegrenzte Netzformationen beherbergen, sind heller gefirbt
als das iibrige Hillplasmodium und werden stets kernlos befunden,

Die abgegrenzten unregelmiBigen Netzformationen habe ich auBer an den
Nervenzellen der menschlichen Gallenblase auch an den Herzganglien bei ver-
schiedenen Herzerkrankungen aufgefunden und erstmalig bei der Coronarsklerose
an den Herznervenzellen beschrieben.

Im AverBacHschen und im MErissnerschen Plexus der gesamten
Gallenblasenwandung kénnen bei der Cholelithiasis degenerierte Nerven-
zellen vorkommen. Die topographische Verteilung pathologisch ver-
dnderter Nervenzellen ist unregelmiBig und liBt keine Bevorzugung
irgend eines Abschnittes der Gallenblase erkennen. Sowohl im Fundus-
bereich als auch in Corpus- und Collumdistrikten der Gallenblase sind
erkrankte Nervenzellen anzutreffen. Zahl und Lage der zugrunde
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gehenden Nervenzellen sind auBerordentlich wechselnd, unregelmiBig
und vorldufig nicht zu einem einheitlichen Gesamtbild zu vereinigen.
Oft finden sich zerstérte Nervenzellen nur vereinzelt vor, manchmal
liegen sie zu mehreren nebeneinander, bisweilen treten sie gehiuft auf.
Die Anzahl degenerierter Ganglienzellen ist in den jeweiligen Ganglien
verschieden grofl und von dem Umfang des Ganglions und der Menge
seiner Nervenzellen unabhingig.

Diskussion.

Wie aus den vorliegenden histologischen Beobachtungen hervorgeht,
ist die Cholelithiasis regelmiBig mit mehr oder weniger schweren patho-
logischen Verdnderungen der intramuralen Ganglienzellen der Gallen-
blase vergesellschaftet. Bei den 25 von mir untersuchten Gallenblasen
sind von jeweils 3000 Ganglienzellen zwischen 57 und 84% mit Merk-
malen degenerativen Geschehens behaftet. Es kann also die Chole-
lithiasis keineswegs als ,funktionelles” Leiden angesehen werden, da
nach meinen Befunden stets pathologische und somit organische Ver-
* #nderungen des vegetativen Nervensystems das Krankheitsbild begleiten.
Es ist sehr unwahrscheinlich, da der erhobene pathologisch-anatomische
Befund eine Folge der Cholelithiasis darstellt. Méglicherweise gibt er
die Ursache fiir die Steinbildung ab; aber eine primér feststellbare Er-
krankung des vegetativen Nervensystems mit Cholelithiasis als sekun-
direr Folge wird nur schwer zu beweisen sein. Vielleicht ist die Frage,
ob die geschilderten pathologischen Verdnderungen am Nervensystem
der Gallenblase primérer oder sekundirer Natur sind, gar nicht richtig
gestellt. ArLPERN will ndmlich bei unterschiedlichen Erkrankungen des
vegetativen Nervensystems im Blut besondere Stoffe nachgewiesen
‘haben, deren Bildung er auf einen Reizzustand des Nervensystems
zuriickfithrt. Jene im Blut kreisenden, unter dem Einflul} eines erkrank-
ten Nervensystems produzierten Substanzen konnten fiir die GefilB-
wandung eine Noxe darstellen und je nach dem Angriffspunkt derselben
auf den Stoffwechsel des versorgten Gewebes oder Organs oder seiner
Strukturelemente schidigend einwirken. In jedem Falle aber diirfte
ein erkranktes autonomes Nervensystem die Funktion der Gallenblase
nachteilig beeinflussen konnen.

Da das sympathische Nervensystem mit-dem hormonalen Driisen-
apparat untrennbar verbunden ist, worauf STOHR, SUNDER-PLASSMANN,
HerMaNK und in letzter Zeit HagEN mehrfach hingewiesen haben, 148t
sich eine isolierte Erkrankung eines der beiden Systeme nur schwer
vorstellen., Innerhalb der Ganglien diirfte wohl die Erkrankung der
Hiillplasmodien, die nach den Untersuchungen neuerer Untersucher
(Eccres, McIntosa, DALE und FELDBERG, FELDBERG und GADDUM,
FeLpBERG und VERTIAINEN, BRowN und FrLDBER¢, DiksarT, LO-
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RENTE DE N6) als Produzenten eines dem Acetylcholin in seiner Wirkung
dhnlichen Stoffes, der vielleicht die nervése Leitung im Sinne einer
physiologischen Synapse beeinflufit, in Betracht kommen, eine geordnete
Erregungsleitung im neurofibrilliren System nicht mehr gewidhrleisten.
In viel stdrkerem MaBe wird eine Erkrankung der gesamten aus Hiill-
plasmodien und Nervenzellen aufgebauten Ganglien die physiologischen
Abldufe in der Gallenblase stérend beeinflussen. Ist das gesamte
nervose System erkrankt, so ist auch eine Erkrankung des mit ihm aufs
engste gekoppelten hormonalen Apparates zu erwarten.

Wie aus den im folgenden mitgeteilten, kurz zusammengefaBten
Krankengeschichten ersichtlich ist, sind die pathologischen Verdnde-
rungen an den Nervenzellen der Gallenblase nicht allein zur Chole-
lithiasis in Beziehung zu setzen, sondern konnen auch mit anderen
Erkrankungen des vegetativen Nervensystems und des hormonalen
Driisenapparates in Verbindung gebracht werden.

Foll1. G. 8., d7jahrige Frau. Cholelithiasis, klimakterische Beschwerden.
69% der Nervenzellen sind degeneriert.

Fall 2. H.W., 39jahriger Mann. Cholelithiasis, Ulcus duodeni. 58% der
Ganglienzellen weisen Merkmale krankhaften Geschehens auf.

Faoll 3. G.F., b4jihriger Mann. Cholelithiasis, Angina pectoris. 64% der
Nervenzellen sind zerstort.

Fall 4. R. G., 40jéhrige Frau. Cholelithiasis, Hypertonie. 79% der Ganglien-
zellen lassen Anzeichen pathologischer Vorginge erkennen.

Fall 5. K.M., 36jahrige Frau. Cholelithiasis, Ulcus ventriculi. 61% der
Nervenzellen sind zugrunde gegangen.

Fall 6. C.M., 57jahrige Frau. Cholelithiasis, klimakterische Beschwerden.
81% der Ganglienzellen sind krankhaft veréindert.

Fall7. S.M., 52jshrige Frau. Cholelithiasis, klimakterische Beschwerden.
61% der Nervenzellen sind mit Anzeichen pathologischen Geschehens behaftet.

Fall 3. C.D., 53jahrige Frau. Cholelithiasis, klimakterische Beschwerden.
57% der Ganglienzellen bieten in ihrer Gestalt kein normales Bild.

Fall9. A K., 34jahrige Frau. Cholelithiasis. 55% der Nervenzellen sind
erkrankt.

Foll 10. F. L., 55jahriger Mann. Cholelithiasis, Hypertonie. 82% der Ganglien
sind mit Merkmalen degenerativen Geschehens behaftet.

Fall 11. P. L., 34jahrige Frau. Cholelithiagis. 70% der Nervenzellen sind
pathologischen Prozessen erlegen.

Fall 12. H. H., 27jahrige Frau. Cholelithiasis. 61% der Ganglienzellen sind
morphologisch nicht intakt.

Fall 13. G.W., 57jahrige Frau. Cholelithiasis, klimakterische Beschwerden.
94% der Nervenzellen sind degeneriert.’

Fall 14. 74jshrige Frau. Cholelithiasis, Angina pectoris. 62% der Ganglien-
zellen weisen Merkmale degenerativen Geschehens auf.

Faoll 15. M. 8., 21jahrige Frau. Cholelithiasis. 71% der Nervenzellen sind
zerstort.

Fall 16. P. S., 43jahriger Mann. Cholelithiasis, Ulcus ventriculi. 62% der
Ganglienzellen lassen deutlich pathologische Vorginge erkennen.

Fall 17. 1. G., 42jahrige Frau. Cholelithiasis, Diabetes. 77% der Nervenzellen
sind zugrunde gegangen.
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Fall 18. R. G., 61jdhriger Mann. Cholelithiasis, Diabetes. 61% der Ganglien-
zellen sind krankhaft verandert.

Faoll 19. E. H., 58jahrige Frau. Cholelithiasis, klimakterische Beschwerden.
82% der Nervenzellen sind mit Anzeichen pathologischen Geschehens behaftet.

Fall 20. A. A., 49jshrige Frau., Cholelithiasis, klimakterische Beschwerden.
73% der Ganglienzellen sind erkrankt.

Fall 21. H.F., 72jihrige Frau. Cholelithiasis, Angina pectoris. 70% der
Nervenzellen weisen Anzeichen pathologischen Geschehens auf.

Fall 22. M. S., 50jahrige Frau. Cholelithiasis, klimakterische Beschwerden.
59% der Ganglienzellen sind degeneriert.

Fall 23. A.R., 5ljahrige Frau. Cholelithiasis, klimakterische Beschwerden.
62% der Nervenzellen sind zugrunde gegangen.

Fall 24. R. 8., 64jahrige Frau. Cholelithiasis, klimakterische Beschwerden.
81% der Ganglienzellen sind pathologisch verindert.

Fall 25. H. K., 46jahriger Mann. Cholelithiasis, Ulcus ventriculi. 79% der
Nervenzellen sind zerstort.

Fall 26. H.P., 55jahriger Mann. Unfall. 9% der Ganglienzellen sind de-
generiert.

Nach der angefithrten Ubersicht sind bei allen Fillen von Chole-
lithiasis iiber die Hilfte, bei einigen sogar mehr als 3/, der Ganglienzellen
degeneriert. Sicherlich ist bei einer derartig umfangreichen Alteration
des intramuralen Nervensystems der Gallenblase eine geordnete Funktion
des Organs nicht mehr mdglich..

Das gemeinsame Auftreten von Cholelithiasis und anderen Erkran-
kungen des autonomen Nervensystems wie Ulcus ventriculi, Angina
pectoris, Hypertonie, Ulcus duodeni, sowie die Vergesellschaftung der
Gallensteinerkrankung mit hormonalen Storungen, die teils klimak-
terischer Natur, teils durch ein Versagen innersekretorischer Driisen
bedingt sind, legen den Gedanken nahe, in der Cholelithiasis nur ein
Symptom einer Erkrankung des gesamten neurohormonalen Systems
zu erblicken. ST6HR hat bei einem Asthmakranken Degenerations-
vorginge gleichzeitig im Ganglion stellatum und in einem Lumbal-
ganglion aufgefunden. Moglicherweise deutet die Lokalisation der
Erkrankung des neurchormonalen Systems in der Gallenblage im Falle
der Cholelithiagis auf einen nur schwer fafibaren konstitutionellen Faktor
hin. Bei einer abweichenden Konstitution wiirde vielleicht die Er-
krankung des nervisen und hormonalen Systems an einem anderen
Organ klinisch in Erscheinung treten. Ahnlichen Gedanken habe ich
bereits bei der Besprechung meiner Befunde an den menschlichen Herz-
ganglien bei der Coronarsklerose Raum gegeben.

Daf} die in der vorliegenden Untersuchung als krankhaft verdndert
beschriebenen Nervenzellen tatséichlich pathologischer Natur sind, ist
von STOHR, HaGEN und mir in mehreren Versifentlichungen an Hand
der morphologischen Eigenschaften in gleicher Weise degenerierter
Nervenzellen anderer Herkunft nachgewiesen worden. Weiterhin fehlen
derartig verinderte Ganglienzellen bei gesunden Menschen aller Lebens-
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alter fast vollstindig, treten aber in sicheren Erkrankungsfillen auch
bei Jugendlichen gehduft in Erscheinung (Hermany). Wie aus einer
meiner fritheren Versffentlichungen hervorgeht, kommen die als patho-
logiseh geschilderten Nervenzellen auch bei gesunden Menschen vor,
aber in wesentlich geringerer Anzahl als bei kranken Leuten. So befinden
sich auch bei dem Mann, der nicht an Cholelithiasis litt und infolge eines
Unfalles zu Tode kam, unter den Ganglienzellen des intramuralen
Nervensystems seiner Gallenblase 9% degenerierter Nervenzellen. Die
entsprechenden Daten sind zum Vergleich mit den hohen Prozentzahlen
zugrunde gehender Ganglienzellen bei der Cholelithiasis an letzter Stelle
der oben mitgeteilten Krankengeschichten angefiihrt.

Es 148t sich wobl keine Krankheit oder Verletzung denken, bei
welcher das autonome Nervensystem nicht in irgendeiner Weise
beteiligt wire. Viele morphologische Verdnderungen, zu denen das
vegetative Nervensystem in Erkrankungsfillen fahig ist, sind mit groBer
Wahrscheinlichkeit nur voriibergehender Natur; sicherlich hinterlassen
aber auch manche Erkrankungen Spuren an den Nervenzellen, die
spéter im histologischen Priparat als pathologische Verdnderungen der
nervosen Substanz zur Beobachtung gelangen. Ein gesunder Mensch
unterscheidet sich von einem kranken Individuum durch den mengen-
miligen Anteil degenerierter Ganglienzellen an der Gesamtzahl der
Nervenzellen. Nach meinen Erfahrungen an Herz- und Vagusganglien
von Menschen aller Lebensalter konnen in Erkrankungsfillen 85% der
Nervenzellen degeneriert sein, wihrend bei Gesunden im Hochstfalle
12% der Ganglienzellen Merkmale degenerativen Geschehens aufweisen.

Brerscmowsky zufolge steigt die Anzahl degenerierter Nervenzellen bei
gesunden Menschen nicht mit den Jahren stetig an, weil mannigfache Neben-
faktoren hinzukommen, etwa Verletzungen oder Erkrankungen. Spre¢En und
Aporr halten den Zellabbau in den sympathischen Ganglien bis zu einem gewissen
Grade fiir einen normalen Vorgang. Ito und KuBo beobachteten in der Darm-
wand von Greisen viele zugrunde gehende Nervenzellen, deren Auftreten mit
dem Nachlassen der Darmfunktion im héheren Lebensalter zusammenhingen soll.

Bis jetzt ist es mir nicht gelungen in peripheren Ganglien patho-
logische Verdnderungen aufzufinden, die fiir irgendeine Erkrankung
als spezifisch angesehen werden kénnten. Die bei der Cholelithiasis
angetroffenen Verénderungen der nervisen Substanz sind schon bei
einer Reihe anderer Erkrankungen beschrieben worden, so beim Uleus
ventriculi (ST6HR), Endokarditis, tuberkuldser Perikarditis, rheuma-
tischer Myokarditis, paroxysmaler Tachykardie, Arrhythmia perpetua,
Tetanus, Lues, Elephantiasis (HermaNN), Ravy~avupscher Erkrankung
(Hacex), Coronarsklerose (LAsowsky, HERMANN), KorsakoFFscher Er-
krankung (pE CasTro), Endangitis obliterans (SUNDER-PLASSMANN),
Asthma bronchiale (Hagex, ST0mR und Scamirz), Hypertonie (Hagex,
HrrmanN), Megacolon (pE Biscor), Hyperhidrosis (STOHR), chronischer
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Appendicitis (RE1SER) und bei Pityriasis rubra pilaris (JoEx und
ORMEA). :

Auf Grund nunmehr in gréBerer Menge vorliegender Befunde sehe
ich meine vor einigen Jahren geduBerte Vermutung bestdtigt, es ver-
fiige das vegetative Nervensystem nur iiber eine begrenzte Anzahl mor-
phologischer Reaktionsarten, die bei den jeweiligen Krankheiten in
wechselnden Kombinationen immer wieder in Erscheinung treten. Die
mengenmibBige Verteilung der nach einem bestimmten Modus degene-
rierten Ganglienzellen ist bei den einzelnen Individuen verschieden.
Vielleicht- tritt auch in dieser Tatsache ein konstitutioneller Faktor
zutage. Moglicherweise 146t ein sehr grofies Material in Zukunft genauere
Kenntnisse iiber die Konstitution der untersuchten Individuen gewinnen.
So sind in vielen Féllen von Cholelithiasis die meisten Ganglienzellen
vacuolisiert, bei anderen Individuen ist die Mehrzahl der Nerven-
zellen geschwollen und wieder andere Patienten weisen in grofier Masse
Nervenzellen auf, deren Fibrillenwerk schwere Zerfallserscheinungen
erkennen laft.

Der in jedem Falle von Cholelithiasis beobachteten grofien Anzahl
degenerierter Nervenzellen stehen nur geringgradige Verénderungen an
den Nervenfasern gegeniiber. Innerhalb der Ganglien kommen hin und
wieder Auftreibungen der Achsenzylinder zu Gesicht. Mit ihrer Ent-
fernung von der Ursprungszelle nehmen die Verdnderungen der Achsen-
cylinder ab und sind nach der Umbhiillung mit dem Scmwaxxschen
Leitplasmodium nicht mehr feststellbar. Dieser Befund legt die Ver-
mutung nahe, die Degeneration sei von den zugehorigen Nervenzellen
noch nicht bis in weiter entfernte Strecken der betreffenden Achsen-
zylinder vorgedrungen. Viel wahrscheinlicher aber ist es, auf Grund der
syncytialen Konstruktion des vegetativen Nervensystems sowie der
Umbhiillung der Achsencylinder mit dem ScEwaNNschen Leitplasmodium
eine weitgehende Unabhingigkeit der Achsenzylinder beziiglich ihrer
Degeneration vom TUntergang der Nervenzellen anzunehmen. Eine
Stiitze erhilt diese Ansicht durch die Beobachtungen von STOHR,
GerLiNG sowie ROPER, die am Nervensystem des menschlichen Wurm-
fortsatzes bei neuromatdser Appendicitis in der Schleimhaut neuro-
matose Gewebsneubildungen aufgefunden haben, welche sie als das
Resultat eines im Terminalreticulum -zutage tretenden Wucherungs-
vorganges ansehen, aber an den gewthnlich als Ganglienzellen bezeich-
neten Gebilden des AurrBacHSchen und MrissNERschen Plexus keine
pathologischen Verdnderungen feststellen konnten. Nach den von SAUER
auf Grund eines eingehenden Literaturstudiums dargelegten Schluf3-
folgerungen ist das vegetative Nervensystem aus mehreren Gruppen
aufgebaut, die einander tibergeordnet sind. Demnach sind die intra-
muralen Ganglien in beschrinktem Sinne als Zentren fiir die Organ-
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funktionen anzusehen, werden aber mit grofer Wahrscheinlichkeit von
den Grenzstrangganglien und diese wiederum vom Zentralnerven-
system beeinflullt. Moglicherweise stellen die im Endausbreitungsgebiet
des Nervensystems gelegenen interstitiellen Zellen ein letztes, den intra-
muralen Ganglien untergeordnetes Zentrum dar. Fiir eine solche An-
schauung spricht die relativ grofle Unabhingigkeit der einzelnen, einem
Zentrum zugeordneten Bereiche in ihrer pathologischen Reaktionsweise,
die einmal nur am Terminalreticulum, ein anderes Mal lediglich an den
intramuralen Ganglien hervortritt.

Zusammenfassung.

An 25 Gallenblagen, die wegen Cholelithiasis operativ entfernt
worden waren, sowie an der Gallenblase eines gesunden, infolge eines
Unfalles gestorbenen Mannes wurde der intramurale Nervenapparat
mit der Bielschowsky-Methode untersucht.

An der AuBlenseite der Muskulatur der Gallenblase liegt ein ganglien-
haltiger nervéser Plexus, der in Primér-, Sekundér- und Tertidrgeflechte
gegliedert ist.

In der Gallenblasenwandung finden sich 2 Typen von Ganglien-
zellen nach der Einteilung DocigLs vor. Die Nervenzellen vom 1. Typus
besitzen einen oder zwei lange Fortsitze und mehrere kurze, meist mit
fibrilliren Verbreiterungen endigende Ausldufer. Die Ganglienzellen
vom 2. Typus weisen einige lange, meist gleichstarke Fortsitze auf.

Die Adventitia der Gallenblase beherbergt ein nervoses Geflecht
mit unregelméBigen und kleinen Maschen.

In der Mucosa der Gallenblase befindet sich ein nervoser Plexus,
dessen Maschenwerk Ganglienzellen enthilt und in mehreren Etagen
ibereinandergeschichtet ist. Der Plexus geht lumenwirts ohne scharfe
Grenze in immer feinere netzartige Geflechte iiber, die schlieBlich den
Charakter des Terminalreticulums annehmen.

Das Bindegewebe in der Mucosa der Gallenblase wird von dem ner-
vosen Terminalreticulum innerviert.

Die GefdBinerven sind mit den iibrigen Organnerven untrennbar
verknipft.

Die gréBeren Ganglienzellen des in der Mucosa der Gallenblase
befindlichen nervosen Plexus représentieren vorwiegend den 2. Typus
nach DogIen, daneben kommt noch eine Menge kleiner Nervenzellen
vor, die sich nicht sicher einem der beiden Typen DoeikLs zuordnen
lassen. Mit der Annaherung des Plexus an das Lumen der Gallenblase
nimmt die Anzahl der Nervenzellen ab. Die dem Epithel angelagerten
Stockwerke des Plexus weisen nur noch interstitielle Zellen auf.
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Méglicherweise stellen die interstitiellen Zellen die kleinste Form
der vegetativen Ganglienzellen dar. _

Von dem der Gallenblasenmuskulatur benachbarten Nervenplexus
dringen Nervenbiindel in die Muscularis ein und bilden ein Nervenzellen
enthaltendes Geflecht zwischen den Elementen der Muscularis. Durch
Aufteilung in immer feinere Aste entsteht schlieBlich ein nervoses
Terminalreticulum, das die glatte Muskulatur innerviert.

In jedem Falle von Cholelithiasis zeigen die Ganglienzellen sémtlicher
in der Gallenblasenwandung ausgebreiteter Nervenplexus mehr oder
weniger schwere pathologische Veranderungen.

Als krankhafte Verdnderungen des Neuroplasmas werden Vacuolisie-
rung, Schwellung, Zerfall des Fibrillengeriistes, pericellulire Faser-
kérbe und unregelmifiig aufgebaute, abgegrenzte Netzformationen
geschildert.

Protoplasmatische Lappen, die durch einen Fortsatz mit einer
Ganglienzelle in direkter Verbindung stehen, kommen sehr hiufig vor.
Die tiberschiissige Bildung protoplasmatischer Lappen, die in fast allen
Fillen mit Degenerationsmerkmalen behaftet sind, ist sehr wahrschein-
lich ein Ausdruck krankhaften Geschehens am Neuroplasma.

Endpléttchen und ringférmige Bildungen sind selten.

Verdnderungen an den Fortsitzen und am Hillplasmodium er-
krankter Ganglienzellen werden beschrieben.

Die Verteilung der degenerierten Nervenzellen in der Gallenblasen-
wand ist unregelmiBig.

Die an den Nervenzellen aufgefundenen pathologischen Verdnde-
rungen sind nicht fiir die Cholelithiasis spezifisch.
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