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I. Einleitung.

Nachdem sich die klinischen Untersuchungsmethoden vermehrt und
immer weiter ausgebildet und verfeinert haben, besteht fiir uns heute
die Moglichkeit, uns eine verhéltnismaBig griindliche Vorstellung von
dem Funktionsvermégen des Gehororgans einschlieflich des statischen
Labyrinthes des Innenohrs zu bilden. So sind wir denn auch in klinischer
Hinsicht recht gut iiber die verschiedenen Krankheitsformen des in Rede
stehenden Organes orientiert. Dagegen ist zuzugeben, dall die patho-
logisch-anatomische Erforschung des Gehérorgans noch in mancher Be-
ziehung zuriick ist, und wenn wir auch unsere Kenntnisse von den Ge-
websverinderungen in den meisten anderen Organen des menschlichen
Korpers in Betracht ziehen, ist es offenbar, dafl wir gerade tiber den
peripheren Gehorapparat relativ wenig Bescheld wissen.

Auflerordentlich zahlreich sind immer noch solche Gewebsverdnde-
rungen besonders im Innenohr und Hérnerven, deren wirkliche Bedeu-
tung wir nicht haben abschétzen kénnen und die wir nicht mit dem im
klinischen Krankheitsbild auftretenden Symptomen und Symptomen-
gruppen in Zusammenhang zu bringen vermocht haben. Ebenso sind
immer noch in hohem Grade die Ansichten dariiber geteilt, welche Ver-
anderungen in unseren Préparaten tatsichlich intra vitam entstanden,
welche anderen agonaler oder postmortaler Natur sind. Ferner sind
manche pathologischen Erscheinungen im histologischen Bild in bezug
auf ihre Genese vollig dunkel und ihr Zusammenhang mit den moglicher-
weise gleichzeitig im Organismus anzutreffenden Allgemeinerkrankungen
unaufgeklirt.

Auf diesen Umstdinden beruht es nun auch, daff die auf Grund des
pathologisch-anatomischen Befundes vorgenommenen Einteilungen, die
iiber die Erkrankungen des Gehororganes vorliegen, sich nicht auf die
Atiologie, sondern auf rein &uferliche, verhéltnisma@ig grobhistologische
Ubereinstimmungen verschiedener Fille haben stiitzen kénnen. FEine
Ausnahme machen jedoch die entziindlichen Krankheiten, bei denen die
von ihnen im Gehororgane verursachten Verdnderungen vergleichsweise



8 A. Sax#n: Pathologische Anatomie und Klinik des Gehororgans.

gut bekannt sind. Dies gilt sowohl von den durch bakteriell-toxische
Schidden hervorgerufenen Frithverdnderungen als auch von dem End-
ergebnis des entziindlichen Prozesses an verschiedenen Stellen des peri-
pheren Gehorapparates. Aber auch unter den entziindlichen Erkrankungen
gibt es solche, deren pathologisch-anatomisches Krankheitsbild vorlaufig
nur sehr unvollstindig klargestellt ist. Wir denken hierbei vorzugsweise
an die tertisire Syphilis, die auch in dieser Arbeit Gegenstand der Unter-
suchung sein wird, und bei der die fiir sie eigentiimlichen Gewebsaltera-
tionen im Gehérorgan im groen und ganzen genommen noch fast un-
bekannt sind.

Was dann die nichtentziindlichen Krankheiten betrifft, so haben die
fritheren Forscher (HABERMANN, MANASSE, BRUHL, JAEHNE u.a.) sich nicht
imstande gesehen, diese Krankheitsgruppe, die auBler der Otosklerose
vorwiegend die degenerativen Innenohrerkrankungen umfalit, niher zu
differenzieren, sondern sie haben sich damit begniigt, sie zusammenfassend
als chronische, progressive labyrinthére Schwerhorigkeit zu bezeichnen.

Im pathologisch-anatomischen Bilde ist fiir diese Erkrankungen eine
Lokalisation der degenerativen Veréinderungen an verschiedenen Stellen
des Innenohrs oder des Hornerven derart kennzeichnend, dafl die Alte-
rationen an vier Stellen, im Ductus cochlearis, im Ganglion spirale, in
den feinen Nervenkanilchen der Schnecke und am Stamm des Nervus
cochlearis angetroffen werden (Manassg). Die verschiedenen Fille
unterscheiden sich hauptsichlich nur insofern voneinander, als der
pathologische Prozef die genannten Gewebsteile mit wechselnder Inten-
sitit betroffen hat: die Verinderungen sind an verschiedenen Pré-
dilektionsstellen immer gleichzeitig zu finden — wenigstens was die drei
zuerst angegebenen Stellen betrifft. Am Stamm des Nervus cochlearis
kénnen sie dagegen oft fehlen. Andererseits behaupten mehrere Forscher
(BroEL, MANAssE, WirTmaack), dall die Erkrankung in manchem Fall
gerade hier beginnt. Auf die Lokalisation des priméren Angriffspunktes
am Stamm des Hornerven wiirden die hier angetroffenen und als Aufierung
einer Degeneration betrachteten (FHlABERMANN, BrRUHL, MANASSE, JAEHNE)
Herde hinweisen, in denen Nervenfasern vollstindig fehlen und die ,,aus
einer kernarmen, dicht verfilzten Masse bestehen, in welche massenhaft
groe, homogene, hyaline Kugeln eingelagert sind** (BrtHL).

Bei dem Versuch, diese groBe heterogene Krankheitsgruppe der
chronischen, progressiven labyrinthiren Schwerhéorigkeit ndher zu dif-
ferenzieren, hat Wirtmaack erstens erkannt, daf die Verinderungen
zwar recht allgemein gleichzeitig in mehrere verschiedene Gewebe des
Innenohres oder in den Stamm des Hornerven lokalisiert sind, dall aber
doch zahlreiche Fille vorkommen, in denen es sich nicht so verhdlt. In
diesen Féllen erscheint nur ein bestimmtes Gewebe, bald der Stamm des
Hérnerven, bald das sog. periphere Neuron, bald wiederum die epithe-
lialen Abschnitte des Innenohres ausschliefllich geschédigt. Oder es iiber-
wiegen die Verinderungen wenigstens in irgendeinem dieser Teile so stark,
daf} sie das histologische Bild vollkommen beherrschen, auf Grund dessen
es wohl moglich ist, sie in verh#ltnism#Big scharf begrenzte pathologisch
anatomische Gruppen einzufiigen, je nachdem, auf welche Stelle die
Affektion jeweils ausschlieSlich oder hauptséchlich beschrénkt ist. Dieses
Einteilungssystem WITTMAACKs stiitzt sich nicht nur auf Untersuchungen
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an Menschenmaterial, sondern auch und vor allem auf experimentelle
Untersuchungen an Tieren. Da die meisten heute angewandten Hand-
und Lehrbiicher dem Einteilungsprinzip WirTmaacks folgen, das auch
die meisten Ohrenpathologen (Hesse, RUNGE, STEURER, ZANGE) an-
genommen haben, sei es hier in aller Kiirze wiedergegeben.

Die Einteilung ist, soweit sie Ohrenaffektionen betrifft, die nicht
durch Entziindung verursacht sind, folgende: 1. Die genuine Neuro-
epitheldegeneration, ein Krankheitszustand, bei dem es sich um einen
priméren, rein degenerativen Proze§ in den Sinnesendstellen handelt,
und der nicht blo den Ductus cochlearis und das Corrische Organ,
sondern im allgemeinen gleich intensiv auch den vestibuliren Teil
(STEURER) — die Maculae und Cristae acusticae — betrifft. 2. Die
atrophisch-degenerativen Verinderungen des Nervenstammes und die
Systemdegeneration und 8. die periphere Cochleardegeneration, bei der
eine degenerative Atrophie des sog. peripheren Cochlearneurons besteht,
und bei der im allgemeinen alle die Elemente — die Ganglienzellen im
Ganglion spirale, die Nervenfasern in den Laminae spirales osseae und
die Haarzellen des Corrrschen Organs —, die nach allgemeiner Ansicht
dieses periphere Neuron bilden, affiziert oder zerstort sind.

Betrachtet man dann die drei hier erwdhnten Krankheitsgruppen
vom #tiologischen Gesichtspunkt aus, so findet man erstens, dafl zu jeder
von ihnen Gehororganerkrankungen mit ganz verschiedener Atiologie
gestellt worden sind, denen nur die #uflere Ahnlichkeit der auf bestimmte
Gewebe des Innenohres oder des Hornerven beziiglichen pathologisch-
anatomischen Verénderungen gemeinsam gewesen ist, ohne da die auf
diese Veranderungen einwirkenden Ursachen iiberzeugender aufgeklirt
worden wiren.

So ergibt sich aus den Darstellungen derjenigen Forscher (ALEXANDER,
BruvL, HaBErRMANN, HESSE, JAEENE, MANAssE, Runce, WirTMAACK),
die die vermeintlich zu der Krankheitsgruppe der genuinen Neuroepithel-
degeneration gehorenden Fille eingehender behandeln, dafi die Atiologie
hochst verschiedenartig sein kann. Hier kommen vor allem mehrere
chronische Krankheitszustinde, wie Nephritis, Lymphomatose und
tertiire Lues in Betracht. Ferner wird mitgeteilt, dall genuine Neuro-
epitheldegeneration auf arteriosklerotischer Basis (ALEXANDER) oder
iiberhaupt im alternden Organismus (HessE) oder bei aus verschiedenen
Ursachen entwickelten Kachexiezustinden angetroffen worden 1ist.
Hinzugefiigt seien weiter die chronischen Prozesse im Mittelohr, nament-
lich die Cholesteatomeiterung, die gleichfalls einen mitwirkenden patho-
genetischen Faktor darstellen konnten (STEURER, WITTMAACK).

Als ebenso zahlreich und verschiedenartig werden die Ursachen an-
gesehen, die zu den atrophisch-degenerativen Verénderungen des Nerven-
stammes und zu der Systemdegeneration fiihren. Aufer solchen #tio-
logischen Momenten wie Thrombosierung oder Embolie der den Hor-
nerven versorgenden Gefélle und Tumoren, welche letzteren im Nerven
eine einfache Druckatrophie bewirken konnen, sind fiir diese Krankheits-
formen vor allem Arteriosklerose und Tabes und moglicherweise auch
Diabetes zu beachten (WITTMAACK).

Was schlieflich die periphere primére Cochleardegeneration anbelangt,
so werden als ihre gewohnlichste Ursache verschiedenartige toxische
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oder Vergiftungszustinde angesehen, wie akute und chronische Ver-
giftungen mit Salicyl, Nicotin, Alkohol, Chinin usw., aulerdem endogene
Toxine bei mehreren Infektions- oder Stoffwechselkrankheiten, wie
Scharlach, Influenza, Mumps, Tuberkulose und Diabetes. Auch bei
senilarteriosklerotischen und marantischen Zustdnden treten oftmals
degenerative Veréinderungen im Ganglion cochleare zutage.

Dieses Verzeichnis. dtiologischer Momente, das durchaus nicht voll-
standig sein will, ist hier vorzugsweise darum gegeben, weil es zeigt, von wie
verschiedenem Charakter die Ursachen sind, die, wie man angenommen
hat, zu einem pathologisch-anatomisch gleichartigen Krankheitsbild
fuhren. Dies ist ja an sich nicht befremdend, und in der allgemeinen
Pathologie finden wir manche Analogien dazu, dall &tiologisch vollig
verschiedene Faktoren zu gleichartigen Gewebsverinderungen Anlaf}
geben, wie wir auch wissen, dafl ein und derselbe pathogenetische Faktor
in dem gleichen Organ unter verschiedenen Situationen verschieden-
artige krankhafte Verinderungen hervorrufen kann. Da wir aber anderer-
seits wissen, dall die pathologisch-anatomische Forschung iiber das
Gehororgan noch in mancher Hinsicht unentwickelt ist, ist es schon
a priori angebracht, sich die Frage zu stellen, ob die hier vorgefiihrte
und wenigstens deutscherseits verh#ltnismafig allgemein gebilligte Ein-
teilung nicht zu summarisch ist, und ob es daher nicht moglich wire,
aus diesen groflen und heterogen wirkenden Gruppen in bezug auf ihre
Natur einheitlichere Krankheitsformen herauszudifferenzieren. Wenn
sich dies ausfithren liefe, wenn es uns mit anderen Worten gelinge,
genauer definierte, pridzisere und besonders durch ihre Pathogenese
zusammengehorige anatomische Gegenstiicke zu uns klinisch bekannten
Krankheitsformen aufzufinden, so wiirde dies selbstversténdlich einen
bemerkenswerten Beitrag zu unseren Kenntnissen von der Nosologie des
Gehororgans bedeuten.

Um aber beurteilen zu kénnen, auf welchen Bahnen weiterzuarbeiten
wire, damit die Beschaftigung mit diesen Problemen iiberhaupt zu Er-
gebnissen fithren kénnte, miissen wir zuerst nachsehen; worauf es beruht,
daf} das pathologisch-anatomische Studium des Gehérorgans im Vergleich
zu dem der meisten anderen Organe, wie wir geltend gemacht haben,
noch relativ weit zurlick ist und weshalb noch so viele Fragen funda-
mentaler Art der Losung harren. Dies riihrt unserer Auffassung nach
von mehreren Umsténden her, wie aus dem Folgenden hervorgehen wird.

Bekanntlich gehort das Innenohr mit seinen in einer kompakten
Knochenschicht liegenden grazilen und leicht postmortal ladierbaren
Gewebselementen in mikroskopisch-technischer Hinsicht zu den Organen
des menschlichen Korpers, die am schwierigsten zu untersuchen sind,
weshalb bei ihrem Studium manche schon lange iiblichen histologischen
Methoden keine Anwendung haben finden konnen. Unter anderem sind
die Mikrotomschnitte, die bisher vom Labyrinth des erwachsenen Men-
schen angefertigt werden konnten, viel zu dick — etwa 20 u oder noch
dicker — gewesen, als dafl an ihnen eine Untersuchung der feineren
Strukturen moglich gewesen wire. Teils infolge hiervon, teils darum,
weil die Préparate nicht in verschiedenen Farblosungen auf das Objekt-
glas geklebt behandelt werden konnten, hat von der Anwendung mehrerer
wichtiger Farbemethoden — und zwar durchaus solcher, die wihrend
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der Fiarbungs- bzw. Differenzierungsprozedur eine Kontrolle unter dem
Mikroskop erforderlich machen — keine Rede sein konnen. So hat es
z. B. kein elektives Verfahren gegeben, um im Schnitt die marklosen
Nerventasern des Cortischen Organs zu impréiignieren, deren Darstellung
natiirlich fiir die allseitige Aufklirung mancher pathologischen Prozesse
von Wichtigkeit wire.

Ein anderer Umstand, der die erfolgreiche pathologisch-anatomische
Untersuchung des Gehororgans, besonders des Innenohres und die
Beurteilung der Bedeutung der bei der Untersuchung zutage getretenen
Alterationen wesentlich beeintriichtigt hat, ist der, dafl wir die normal-
histologische Struktur und die Physiologie mehrerer Gewebe des Innen-
ohres bisher nur mangelhaft kennen. Man bedenke nur, dal z. B. nach
der Ansicht WrtTmaacks der genetische Faktor der genuinen Neuro-
epitheldegeneration in erster Linie in Stérungen der Absonderung der
Labyrinthflissigkeit infolge einer Schidigung des sekretorischen Gewebes
im Labyrinth selbst besteht. Und doch hatten wir zu der Zeit, als diese
neuerdings verhéltnismafig allgemein angenommene Hypothese auf-
gestellt wurde, keine sichere Auffassung dariiber, welche Zellen oder
Zellgruppen es sind, die in den endolabyrinthédren Hohlen — im Vesti-
bularteil oder in der Schnecke — fiir die Sekretion sorgen, ja es ist be-
hauptet worden, daBl es hier gar keine aktive Driisentitigkeit gebe
(FLerscaMANN). Ferner sind wir nur sehr mangelhaft tiber die fiir den
Stoffwechsel des Innenohres wichtige Frage unterrichtet gewesen, auf
welchem Wege die Endolymphe und die z. B. durch die Degeneration
in sie ausgestoBenen Abfallstoffe resorbiert werden; ob es hierfiir ein
besonderes Organ gibt und welches in diesem Fall sein Bau ist.

Was das Cortische Organ selbst betrifft, wissen wir zwar iiber seinen
Bau eingehend und ziemlich vollstindig Bescheid, aber unsere Vor-
stellungen von seiner Bedeutung fiir den Horakt bediirfen der Nach-
prifung, darauf weisen einige in den letzten Jahren gemachte Beobach-
tungen hin, auf die wir noch zuriickkommen werden.

Schliefilich ist noch zu erwéhnen, dafl das Material, das zur Aufklirung
der pathologischen Anatomie und Klinik der Erkrankungen des Gehor-
organs gebraucht worden ist, in bezug auf seine Beschaffenheit und die
darauf angewandte Behandlung und die Untersuchungsmethoden nicht
immer den Anforderungen entsprochen hat, die an solches Material zu
stellen sind. Meist hat eine klinische Untersuchung entweder gefehlt,
oder sie ist unvollstdndig gewesen. In manchen Fillen ist histologisch
nur die Schnecke untersucht worden und von ihr auch nur einige axiale
Praparate, wihrend der Stamm des Hornerven, das statische Labyrinth
oder das Mittelohr ganz unberiicksichtigt blieben. Desgleichen ist oft
keine vollstindige Sektion ausgefithrt worden, oder wenn es geschehen
ist, hat man die dabei zum Vorschein gekommenen Umstdnde nur un-
vollstandig beachtet. So ist das Gehororgan zu einem von dem iibrigen
Korper getrennten Organ geworden, worauf es grofenteils beruhen
dirfte, dafl sich in der Ohrenpathologie anatomische Begriffe und Vor-
stellungen von biologischen Vorgingen eingenistet haben, die der all-
gemeinen Pathologie mehr oder weniger fremd sind.

Auf verschiedenen Seiten ist aullerdem der Standpunkt herrschend,
dal Menschenmaterial tiberhaupt nur in beschrinktem Ausmall zur
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Loésung der Fragen, die bei der pathologischen Untersuchung des Innen-
ohres auftauchen, geeignet sei, und zwar vor allem vielleicht darum, weil
die Forscher einen aufllerordentlich grofien, ja ich méchte sagen allzu
groflen Respekt vor postmortalen Verinderungen gehabt haben, beziig-
lich deren man gefiirchtet hat, dafl sie sich in manchen Fillen nicht von
den wirklichen intra vitam entstandenen Verinderungen unterscheiden
lassen. Unter anderem ist gerade aus diesem Grunde in groflem MafSistab
zum Tierexperiment gegriffen worden. Es ist auch ohne Bedenken
zuzugeben, dall damit auch der Menschenpathologie ein grofer Dienst
geleistet worden ist und sich dadurch die Moglichkeit ergeben hat, den
Entwicklungsgang mehrerer Veridnderungen bei gewissen Innenohr-
affektionen zu verstehen. Andererseits ist aber vor einer Uberschitzung
der Bedeutung dieser Versuche zu warnen, und besonders was die sich
langsam im Laufe mehrerer Jahrzehnte entwickelnden Altersverinde-
rungen betrifft, heiit es vorsichtig sein, wenn man auf die Menschen-
pathologie Ergebnisse von Tierexperimenten iibertréigt, in denen man
relativ kurze Zeit und unter Verhiltnissen, die diejenigen im wirklichen
Leben nur mangelhaft nachahmen, z.B. chemische oder bakterielle
Gifte oder ein akustisches Trauma hat einwirken lassen.

Wie wir oben gesehen haben, beruhen die Liicken, die unser Wissen
von der pathologischen Anatomie des Gehororgans und ganz besonders
des inneren Ohres aufweist, hauptsichlich auf drei Umsténden: auf
ungentigender histologischer Technik, auf mangelhafter Kenntnis des
normalhistologischen Baues und der Funktion mehrerer Gewebe des
Innenohres und auf Mingeln in der Zusammensetzung des bei den Unter-
suchungen angewandten Materials.

AufBerdem ist aber noch ein Faktor, den wir schon oben hervorhoben,
zu beachten: die postmortalen Veridnderungen. In den von uns ange-
fertigten Priaparaten des menschlichen Gehororgans treten solche bekannt-
lich immer auf, so sorgfiltig die technische Vorbehandlung des Materials
auch gewesen sein und so rasch nach dem Tode die Fixierung der Felsen-
beine auch stattgefunden haben mag. Neben dem gewohnlichen, durch
Autolyse verursachten Gewebszerfall sind auf mehreren Seiten auch
solche Verédnderungen im Gehéororgan als recht héufig angesehen worden,
die wiahrend einer langen Agonie oder durch ungeeignete Zusammen-
setzung der Fixiersubstanzen entstanden sind. Alle diese aus verschie-
denen Ursachen besonders in den empfindlichen Geweben des Innenohres
auftretenden Veréinderungen bilden eine eigene, nicht naher analysier-
bare Gruppe, zu der die verschiedenartigsten in mikroskopischen Pri-
paraten angetroffenen Verdnderungen gezéhlt worden sind. Und man
darf wohl ohne Ubertreibung sagen, dafl es im histologischen Bilde,
wenigstens wenn es sich um eine nichtentziindliche Erkrankung des
Innenohres oder des Hornerven gehandelt hat, kaum eine Alteration
gibt, die nicht auf irgendeiner Seite als ein unwesentliches Artefakt auf
gefalit worden wiire.

Alle hier angefiihrten Schwierigkeiten traten naturgemifl auch
v. FIEANDT und mir entgegen, als wir vor etwa 10 Jahren das Studium
der pathologischen Anatomie. und Klinik gewisser degenerativer und
entziindlicher Krankheitszustéinde des Gehérorgans und insbesondere der
Altersverinderungen in Angriff nahmen. Unser Bestreben ging daher
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zunichst darauf aus, diese Schwierigkeiten zu iiberwinden, und ich
glaube sagen zu diirfen, dafl wir in mancher Hinsicht tatsichlich zu dem
gewiinschten Ergebnis gelangt sind. Wo es nicht gelungen ist oder un-
tiberwindliche Hindernisse im Wege gestanden haben, wie z. B. bei den
postmortalen Veréinderungen, haben wir unseren Moglichkeiten ent-
sprechend die richtige Losung zu finden und uns eine objektive Auf-
fassung von der Bedeutung jeder Gewebsverinderung zu bilden ver-
sucht, indem wir nicht nur die bei der histologischen Untersuchung
zutage getretenen Umsténde, sondern auch alle im Organismus gefundenen
krankhaften Symptome beachteten.

Im Lauf der Jahre, in denen wir unsere Untersuchungen ausfiihrten,
haben wir fortwiahrend der Préparationstechnik des Gehdrorgans beson-
dere Aufmerksamkeit gewidmet und sind nach langem Experimentieren
zu Methoden gelangt, die teils Bearbeitungen bereits vorhanden ge-
wesener Verfahren, teils solche sind, welche frither keine Anwendung
gefunden haben. Unseres Erachtens haben wir dadurch Voraussetzungen
gewonnen, das Gehororgan mit groferer Vielseitigkeit und Exaktheit zu
studieren, als es bis dahin geschehen konnte. Mit den von uns ent-
wickelten methodischen Hilfsmitteln konnten wir auch, besser geriistet,
dem Studium derjenigen normalhistologischen und die morphologische
Physiologie tangierenden Fragen nihertreten, deren Losung auch fir
das Verstindnis mancher pathologischen Prozesse notwendig war.

Uber diese Dinge haben wir schon frither in mehreren getrennten Ver-
offentlichungen’ austihrlich berichtet. Da jedoch die Untersuchungs-
ergebnisse, zu denen wir in den beriihrten Punkten gekommen sind, in
entscheidender Weise auch auf die Losung der in dieser Arbeit vor-
getragenen pathologlsch -anatomischen und klinischen Fragen eingewirkt
haben, besprechen wir sie noch kurz in den folgenden Kapiteln, zumal
es der Zweck dieser Arbeit ist, eine Zusammenfassung unserer Unter-
suchungen iiber die normale und pathologische Anatomie und der Klinik
des Gehororganes zu geben.

Wir berichten im folgenden zuerst iiber die von uns angewandte
Priparationstechnik, dann tiber unsere Untersuchungen im Gebiet der
Normalhistologie und werfen danach noch, bevor wir zu unserem Haupt-
thema iibergehen, einen Blick auf die Zusammensetzung unseres Materials
und schlieB8lich auf unsere Auffassungen betreffend die Beurteilung der
postmortalen Verdnderungen.

II. Technik.

In allen Fallen haben wir bei dem Menschenmaterial die folgende, durchaus iiber-
einstimmende Methode der Praparationstechnik angewandt.

Zum Lospriparieren der Schlifenbeine vom Schidel benutzen wir eine elektrische
Frase, mit der, nachdem der Schidel auf iibliche Weise gedffnet war, durch Einbohren
eines Loches neben dem anderen die Pyramide einschlieBlich des Processus mastoideus
und des Mittelohrs von dem umgebenden Knochengewebe abgetrennt wurde. Die zwischen
den Bohrldchern gebliebenen kurzen Knochenbriicken lieBen sich durch einige MeiBelschlige
leicht zerbrechen. Schon vor dieser Manipulation wurde bei der Herausnahme des Gehirns
der Stamm des Nervus acustico-facialis vorsichtig in der Weise abgelost, daf mit Hilfe
einer anatomischen Pinzette und einer Schere auch ein kleines, ungefihr kleinfinger-
spitzengrofes Stiick Hirngewebe um die Einstrahlung des Nerven mitexcidiert wurde.
Wihrend des Arbeitens mit der Frise waren der Nerv und das an seinem Ende héngende
Stiick Hirngewebe mit einer Stecknadel an der die Pyramide bedeckenden Dura befestigt.
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Wenn die. Knochenteile herausgeldst sind, werden die Weichteile mit einer Knochen-
zange und einer Schere abgetrennt und das lospriparierte Stiick in die Fixierfliissigkeit
gelegt.

Um uns die Moglichkeit zur Anwendung so vieler und vielseitiger Farbemethoden
wie nur tunlich zu sichern, haben wir bei der Wahl der Fixiermittel variiert. Fir die
meisten Fille (26 Fille) kam die WiTTMAACKsche Mischung von Kaliumbichromat, Essig-
sdure und Formol (Sol. kal. bichrom. 50,0, Formalin 10,0, Eisessig 5,0, Aqua destill. ad
100,0) in Betracht, in manchen (insgesamt 13 Fille) wurde HEIDENHAINS ,,Susa‘‘-Losung,
seltener 10 % Formalin (4 Fille) oder ZENKER-Formol (1 Fall) angewandt.

Die Fixationszeit hat fiir alle anderen Flissigkeiten 6—8 Wochen betragen auBer
bei der ,,Susa*-Losung, bei der wir uns mit einer kiirzeren Zeit, 3—4 Wochen, begniigt
haben. Wihrend dieser ganzen Zeit wurden die Glaser, in denen sich die Felsenbeine
befanden, im Thermostat bei 37° gehalten.

Von allen verschiedenen von uns benutzten Fixiermitteln ist zu sagen, da8 sie recht
befriedigende Resultate gegeben und daB sie, wie wir noch gelegentlich der Farbemethoden
sehen werden, einander gut erginzt haben. Als allgemeines Urteil sei schon hier ausge-
sprochen, daB bei den gewohnlichen Ubersichtspriparaten die sublimathaltigen Mischungen
die kontrastreichsten und schonsten Bilder liefern. Sie verursachen allerdings die kleine
Mehrarbeit, die die Entfernung der Sublimatniederschlige aus den Priparaten erfordert.
Artefakte oder Kunstprodukte haben die Fixiermittel, soviel wir feststellen konnten,
nicht verursacht, man kann also auch nicht behaupten, daBl die eine der von uns ge-
brauchten Losungen in dieser Hinsicht unvorteilhafter als die andere wire.

Nach der Fixierung wurde mit der Decalcinierung begonnen, die im Schiittelapparat
in 5% Schwefeldioxyd mit Zusatz von Formalin bis 10% erfolgte und die fortgesetzt
wurde, bis die Decalcinierungsfliissigkeit mit 10% Kaliumhydratlosung keinen Nieder-
schlag mehr gab. Dies geschah gewéhnlich etwa 5—7 Wochen nach Beginn der Decalci-
nierung. Der Grund, weshalb wir zur Decalcinierung gerade 5% Schwefeldioxyd wihlten,
das wenigstens in der Ohrenpathologie verhéltnismaBig selten angewandt wird, war der,
daB es, wie unsere Versuche mit Hunden gezeigt hatten, wahrscheinlich wegen seiner
schnelleren Verfliichtigung griindlicher als die anderen zu demselben Zweck benutzten
Substanzen aus dem Gewebe verschwindet. Dies hinwieder bewirkt, wie wir beobachtet
zu haben glauben, daf} die verschiedenen Gewebe und speziell die endocelluliren feineren
Strukturen ihre Affinitit zu den verschiedenen Farbstoffen besser bewahren. Wenigstens
gegeniiber 5- oder 10%iger Salpetersdure ist Schwefeldioxyd in dieser Hinsicht vorteil-
hafter. Dagegen erwies sich Trichloressigsiure in 5 %iger wiBriger Losung als der letzteren
gleichwertig, aber wegen des verhdltnism#Big hohen Preises der Substanz haben wir sie
fiir unser Menschenmaterial nicht in Gebrauch nehmen kénnen.

Nach der Decalcinierung kamen die Priparate fiir 7 Tage in 10 % Formalin mit Wechsel
des Formalins nach 2 Tagen und dann in 5 % Lithiumsulfat, das bis 10 % Formalin enthielt,
und zwar im ganzen wieder fiir 7 Tage und gleichfalls mit Wechsel der Fliissigkeit nach
2 Tagen. SchlieBlich wurden die Préiparate fiir 7 Tage in reine Lithiumlésung (5% ) gelegt.
Die ganze Nachbehandlung nach der Decalcinierung wurde im Schiittelapparat ausgefithrt.

Bevor die Préiparate in reine Lithiumsulfatlésung kamen, wurden sie durch vertikal
zur oberen Pyramidenkante gefithrte Schnitte in je drei Teile zerlegt. Der erste umfaBte
die Schnecke, den Stamm der Nervus acustico-facialis, den vorderen Teil des Mittelohrs
und einen Teil des statischen Labyrinths, wobei der Schnitt ziemlich zwischen dem Sac-
culus und Utriculus hinlief. Um das Eindringen der Einbettungssubstanz in die Innenohr-
héhlen zu erleichtern, wurde von dem Spitzenteil der Pyramide soviel Knochen weg-
genommen, daf sich die Schnecke eben 6ffnete. Das zweite Stiick enthielt das iibrige
statische Labyrinth und den groBten Teil des Mittelohrs, und das dritte den Processus
mastoideus und den hintersten Teil des Mittelohrs.

Aus der Lithiumsulfatlésung kamen die Priparate fiir 5—6 Tage in flieBendes Wasser,
worauf Hartung in steigenden Alkoholkonzentrationen und schlieSlich absoluter Alkohol
und Alkohol-Ather folgten. Um véllig sicher zu sein, daB die zwei letztgenannten Fliissig-
keiten frei von Wasser blieben, wurde in den Glasern ein kleiner, geglithtes Kupfersulfat
enthaltender Stoffbeutel gehalten. Die Celloidineinbettung erfolgte nach der von
v. FIEANDT angegebenen Vakuumeinbettungsmethode, wobei wir kein einziges Mal dem
VerdruB ausgesetzt waren, den das Auftreten von Luftblasen in den Priparaten bereitet
[H. v. FieanpT (2)].

Nachdem die Blcke auf Stabilitklstze geklebt waren, wurden sie in vertikale Cochlea -
schnitte geschnitten. Die Schnitte wurden in fortlaufenden Serien genommen, und zwar
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entweder mit einer durchgehenden Schnittdicke von 20—30 4 oder in Schnitten von 20 x
Dicke, in diesem Fall jedoch so, daB jeder 10. Schnitt dicker (gewdhnlich 40 u) geschnitten
wurde. Ein Teil der diinneren Schnitte wurden nach der von v. FIEANDT angegebenen
Methode mit Chromgelatine auf Objektgliser aufgeklebt: und leisteten als Ubersichts-
priparate gute Dienste [H. v. FIaNDT (1)]. Die dicken und oft auch die ditnneren (20
dicken) Schnitte wurden zur Einbettung in Wachsparaffin benutzt, wie es frither von
uns beschrieben worden ist [H. v. FIEANDT und A. Sax%N (1, 2)]. Auf diese Weise ergaben
sich kurze Serien (3 oder 4, mitunter 5 Schnitte) diinnerer Schnitte (4—6 u).

Zum Firben wurden aus den Celloidinserien von jedem Gehororgan eine Anzahl
Schnitte ungefihr auf folgende Weise ausgewihlt: axiale Cochleaschnitte 3—5, para-
axiale Cochleaschnitte 2—3, in denen die Spitzen- und Mittelwindung tangential ge-
schnitten vorlagen; von dem untersten Abschnitt der Basalwindung 2—3 Schnitte, von
dem Vestibularteil des Ductus cochlearis desgleichen etwa 4 Schnitte, in deren einem
zugleich der Ductus cochlearis und der Sacculus und in den anderen der erstere und der
Utriculus auftraten. Von dem statischen Labyrinth wurden aus den Serien auBerdem
Schnitte bei allen drei Cristae acusticae — von jeder mindestens zwei Stiicke — heraus-
genommen und weiter an verschiedenen Stellen des Processus mastoideus wenigstens zwei
und bei Bedarf mehrere Schnitte gewéhlt. Die paraaxialen Cochleaschnitte wurden fiir
die Silberimprignation zur Darstellung der intrapapilliren - Nervenfasern verwendet,
wobei wir die von uns modifizierte BIELSCHOWSKY-MARESCH-Methode benutzten. Von
den Processus mastoideus-Schnitten wurden in der Regel nur Ubersichtspriparate gefirbt.
Bei allen tibrigen hier erwéahnten Schnitten wurde so verfahren, daB die Hilfte von ihnen
vorzugsweise fiir die allgemeine Orientierung mit Chromgelatine auf Objektgliser geklebt
gefirbt wurde; aus der anderen Hilfte wurden an den jeweils gewiinschten Stellen, gew6hn-
lich vor allem mit Riicksicht auf das Innenohr, Rondelle von 1 cm Durchmesser aus-
gestanzt, aus denen mit Benutzung der vorerwihnten Celloidin-Paraffineinbettungstechnik
diinne, 4—6 u dicke Schnitte hergestellt wurden. Diese wurden dann nach der jeweils
gewiinschten Methode in gewdhnlicher Weise mit EiweiBglycerin auf das Objektglas
geklebt gefarbt.

In bezug auf die Fiarbetechnik bietet unser Verfahren gegeniiber den friiher bei der
pathologisch-anatomischen Untersuchung des Gehororgans angewandten hauptsichlich
zwel bemerkenswerte Vorteile. Erstens bleiben die Schnitte, da sie in den verschiedenen
Farblésungen auf Glas geklebt behandelt werden, vor dem ZerreiBen bewahrt, woneben
sich die ganze Manipulation leichter und bequemer gestaltet. Zweitens kénnen wir die
verschiedenartigen bei der histologischen Untersuchung iiberhaupt in Betracht kommenden
Farbemethoden nach Belieben variieren und benutzen, und zwar auch solche, bei denen
wahrend der Féarbungs- und Differenzierungsprozedur mikroskopische Kontrolle ange-
wandt werden muB. Dies gilt namentlich von den diinnen, nach der Celloidin-Paraffin-
einbettungsmethode angefertigten Schnitten. Doch sei bemerkt, daf sich mehrere Farbe-
verfahren nicht ohne weiteres fiir unser Material geeignet haben, d.h. nicht nach der
Anweisung, wie sie in den Handbiichern der mikroskopischen Technik gewohnlich emp-
fohlen wird. Darum sind wir gezwungen gewesen, besonders die Zeiten, wihrend der die
Priparate in den verschiedenen Flissigkeiten und Lésungen verweilen miissen, auf
mancherlei Weise abzuwandeln und zu modifizieren. Auch sei erwidhnt, da besonders
die mit Chromgelatine auf das Objektglas geklebten, verhiltnismaBig dicken Schnitte
keine Behandlung in Basen vertragen, wenn die Konzentration der Lésung auch nur wenig
hoher ist, sondern sich ablésen. Dasselbe betrifft, obwohl nicht in gleichem Mafe, alko-
holische Jodlsung. Aus diesem Grunde miissen entweder Farbemethoden, die eine solche
Behandlung verlangen, ganz vermieden werden, oder man muf}, wie es in manchen Féllen
gut geschehen kann, die Behandlung in Loésungen der erwahnten Art zwischen FlieB-
papierrondellen stattfinden lassen und den Schnitt erst dann auf das Objektglas kleben.
Zum Beispiel die Jodierung der Schnitte fiir die Entfernung der Sublimatniederschlige
kann auf diese Weise erfolgen. Besser ist es jedoch, Jod in dieser Form gar nicht anzu-
wenden und es durch eine alkoholische Jod-Jodkaliumlésung (J,:2 g; KJ:3 g, 90 %iger
Alkohol 100 ccm) zu ersetzen, wobei die Schnitte sicher auf dem Glase bleiben.

Von den von uns gepriiften Verfahren haben sich zur Herstellung von Ubersichts-
priparaten am besten WEIGERTs Eisenhimatoxylin mit Nachfirbung nach vanx Gieson
und Eisentrioxyhimatein nach HaNSEN geeignet. Sehr detailreiche Bilder hat auch das
verhéltnismaBig hiufig von uns benutzte MaLLorYsche Phosphorwolframsiurehimatoxylin
gegeben, mit dem 10 Minuten bis 1 Stunde in der Weise gefarbt wird, daB die Zeit um so
kiirzer ist, je dicker der Schnitt ist.
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Als Standardmethoden fiir dinne nach der Celloidin-Paraffineinbettungstechnik
angefertigte Schnitte haben wir HEipENHAINS Eisenhdmatoxylin mit oder ohne Nach-
farbung nach VAN GiEsoN sowie V. FIEANDTs Phosphorwolframséurehéimatoxylinmethode
betrachtet, welch letztere anfangs zur Darstellung der retikularen und faserigen Glia be-
stimmt war, die aber auch fiir unsere eigenen Zwecke gut brauchbar gewesen ist. Beide
Methoden sind zunichst als Kernfirbung sehr zu empfehlen, aber auBerdem bringen sie
elektiv die Fasern der Stiitzzellen in den Sinnesendstellen, die Haare der Sinneszellen,
die Markspongiosa der Nervenfasern, die fibrillire Glia und die Nissrschen Kérperchen
in den Ganglienzellen zum Vorschein. Zum Studium der letztgenannten wurden als Parallel-
methoden ManNNs Methylblau-Eosinfarbung und die von DoMINICI angegebene Orange-
Eosin-Toluidinblaufsrbung gebraucht, von denen die ersterwidhnte die konstantesten
Resultate gibt.

Wenn es sich um die Untersuchung der kollagenen Bindegewebsfasern und besonders
des Zusammenhangs zwischen ihnen und den Epithelien handelt, ist unbedingt die beste
Methode HEIDENHAINs Azanfirbung, mit der man auBerordentlich klare .und kontrast-
reiche Prapara’ce bekommt, und die unter anderem auch die Gliafasern und die Corpora
amylacea im Stamm des Nervus acustico-facialis deutlich tingiert.

Bei der Aufklirung der histochemischen Reaktionen und der Beschaffenheit des in
den Geweben vorkommenden Pigments hat sich die Nilblausulfatfirbung zunichst nach
dem von KLEEBERG angegebenen Verfahren gut bewahrt. Ein Umstand aber, den wir
bei dieser Methode nicht im voraus erwarten konnten, war der, daB wir im Nilblausulfat
einen Farbstoff besitzen, der sich vorziiglich zur Farbung der Gorei-Apparate eignet.
Die Darstellung dieser Zellstruktur war fiir uns vor allem darum von Wichtigkeit, weil
es mit ihrer Hilfe moglich war, uns eine Auffassung iiber das Funktionsvermégen der
Epithelien zu bilden, die im Innenohr, wie wir im folgenden Kapitel noch genauer sehen
werden, eine sekretorische Téatigkeit ausiiben, und die vor allem an der.Bildung der Endo-
lympheflissigkeit teilnehmen. Die Farbung mit Nilblausulfat hat den auBerordentlichen
Vorteil, dal es den Gorei-Apparat regelmaBig in allen von uns untersuchten Zellarten
zum Vorschein bringt: in den Epithelzellen der Plana semilunata in den Cristae acusticae,
den Randepithelzellen um die Macula utriculi und die Macula sacculi, den Zellen des Limbus-
epithels, den Epithelzellen des Sulcus spiralis externus und der Stria vascularis. Als Nach-
teile der Methode sind hervorzuheben das Verhalten, daBl den Priaparaten oft der nétige
Kontrast fehlt, d. h. dal die GoLa1-Apparate oft nicht genug den mehr oder weniger blau-
gefarbten Hintergrund abstechen, und die Notwendigkeit, die Préparate in Glycerin-
Gelatine einzuschlieBen, was ihnen — wenigstens bei Anwendung der Immersion — eine
gewisse Verschwommenheit gibt.

Wir haben daher die GoLai-Apparate auch auf andere Weise zu 1mpra.gn1eren ver-
sucht und unter anderem konstatieren kénnen, daf sie mit Osmiumséiure, nach der von
uns entwickelten Methode, iiber die wir frither berichtet haben, in allen den verschiedenen
Epithelzellentypen zum Vorschein kommen, die in dieser Hinsicht auch mit Nilblausulfat
ein positives Resultat geben [H.v. FiEANDT und A. SaxEN (3)]. Ebenso imprégnieren
sich die Netzapparate vollstindig auch mit ALTMANN-KuLLs Saurefuchsin-Toluidinblau-
Aurantial, aber nur in den Epithelzellen der Plana semilunata und den Randepithelzellen
um die Macula utriculi und die Macula sacculi, wogegen sie z. B. im Striaepithel ungefarbt
bleiben. Diese verschiedene Affinitdt der Gorci-Apparate zu den verschiedenen Farb-
bzw. Impragnationsstoffen, die wir auch bei-anderem Material bemerkt haben, zeigt
unserer Ansicht nach, daB die Gorci-Apparate in den verschiedenen Gewebszellen ein
und’ desselben Individuums in bezug auf ihre biochemische Zusammensetzung nicht
identisch sind.

Viel héaufiger als die ebenerwihnten Methoden haben wir zur Impréiignation der GoLeI-
Apparate die BieLscHOwsKY-MaREscHsche Silbermethode angewandt, die wir im Hinblick
auf unsere speziellen- Zwecke so modifiziert haben, dafl sie in fertiggeschnittenen Pri-
paraten benutzt werden konnte [H. v. FiEanDpT und A. SAx%N (3)]. Sie 1iBt die Gorai-
‘Apparate in allen den Zellformen wie Nilblausulfat und Osmium hervortreten, aber die
Apparate schwirzen sich vollstindiger, wihrend sie zugleich auBerordentlich deutlich
gegen den verhaltnismiBig hellen Hintergrund kontrastieren.

1 Wir haben diese Methode in der von KuLL' beschriebenen Form angewandt mit
dem Unterschied, dal wir, um die Differenzierungszeit zu verlingern und dadurch die
Methode handlicher zu machen, die Differenzierungsfliissigkeit mit 10 Teilen 70 %igen
Alkohols verdiinnten.
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Eine andere Struktur, zu deren Studium die Silberimpragnation notwendig gewesen
ist, sind die Achsenzylinder, besonders die marklosen Nervenfasern des Corrischen
Organs und der anderen Endstellen des Innenohrs. Auch fiir diesen Zweck ist das Ver-
fahren von BIELSCHOWSKY-MARESCH der beste Ausgangspunkt gewesen, und durch
Modifikation desselben in demselben Sinn, wie es oben bei den GoLcI-Apparaten erwihnt
wurde, haben wir uns eine recht brauchbare Methode ausgebildet [A. Sax®w (2)].

Unsere beiden Silbermethoden — fiir die Imprégnation der GorcI-Apparate sowohl
als der Axonen — haben wir systematisch auf jedes Gehérorgan unseres Materials an-
gewandt. Das Ausgangsmaterial haben, wie oben bemerkt, paraaxiale Celloidinschnitte
gebildet, aus denen diinnere Schnitte nach der Celloidin-Paraffineinbettungstechnik her-
gestellt wurden. Auf diese Weise wurden von jeder Cochlea mehrere Schnitte (10—12)
untersucht, von denen wenigstens zwei zur Darstellung der GoLc1-Apparate in den ver-
schiedenen Epithelarten des Ductus cochlearis und die iibrigen vor allem zur Darstellung
der marklosen intrapapilliren Nervenfasern an den verschiedenen Stellen des CorTischen
Organs impragniert worden sind.

Frither hoben wir die Vorziige der sublimathaltigen Fixiersubstanzen gegeniiber
den meisten Firbemethoden hervor. Von dieser Regel machen jedoch die Silber-
impragnationsverfahren eine Ausnahme, denn sie haben das beste Ergebnis bei Material
geliefert, das in WrrtMaacks Mischung oder in 10% Formalin fixiert war, wogegen sowohl
die Gorai-Apparate als besonders die Achsenzylinder sich in HEIDENHAINschem ,,Susa ‘-
Material nur unvollstindig schwirzen.

Bisweilen ist es in unseren Fillen nétig gewesen, auch die Plastosomen in den ver-
schiedenen Gewebszellen des Innenohrs zu untersuchen. Fiir deren Darstellung hat sich
AvtMANN-KurLs Firbung als die beste erwiesen in der Weise, wie wir sie beziiglich der
GoLai-Apparate angewandt haben.

SchlieBlich noch einige Bemerkungen iiber die Farbung der Markscheiden. Wie oben
erwihnt wurde, kann die Markspongiosa gut gezeichnet unter anderem mit HEIDENHAINs
Eisenhdamatoxylin und nach v. FIEANDT mit Phosphorwolframsaurehdmatoxylin zum Vor-
schein gebracht werden. Was andererseits die Myelinsubstanz betrifft, haben wir sie nach
der Methode von KuLTscHITZKY-WOLTERS in Material darzustellen versucht, das nach
WirtMaack in Kaliumbichromat-Essigsiure-Formalinmischung fixiert und im Schnitt
mehrere Tage griindlich in MULLERscher Fliissigkeit oder in WEIGERTs Markscheidenbeize
nachchromiert worden war. Es sah denn auch in den dicken (20—40 g dicken) Praparaten
aus, als hitten sich die Nervenfasern gut und gleichméiBig geschwirzt, aber bei der An-
wendung der Methode auf diinne (4—6 pu dicke) Schnitte fanden wir, daf sich von den
Nervenfasern nur das sog. Neurokeratingeriist oder die Markspongiosa schwirzte und daf
das Myelin, das in den Maschen dieses von den ScEwWaNNschen Zellen gebildeten Netz-
werkes hitte liegen sollen, sich gar nicht firbte. Dies konnte nur darauf beruhen, daf in den
Schnitten gar kein Myelin mehr vorhanden war; mit anderen Worten war es bei gewissen
fritheren Manipulationen aufgelost worden. Wir kontrollierten nach dieser Beobachtung
die dicken nach Kurrscurrzry-WOLTRERS gefirbten Priparate von neuem und fanden,
daB es sich in ihnen wirklich ebenso verhielt: nur die Markspongiosa hatte sich gefarbt,
das Myelin dagegen fehlte, obgleich die Nervenfasern in dicker Schicht verhaltnisméBig
gut geschwiirzt zu sein schienen. Doch hatten sie recht wenig oder fast gar nicht in dem
Gebiet des Hornervenstammes Farbe angenommen, das von Bau zentral, ,,glios* ist, also
zentralwirts von dem sog. Gliaseptum, in dem die von Gliazellen gebildete Markspongiosa,
verglichen mit der entsprechenden Struktur im peripheren Teil des Nervenstammes, wo sie
von den ScawaNNschen Zellen gebildet ist, auBerordentlich zartfaserig ist, ja beinahe fehlt.

In welcher Phase der technischen Vorbehandlung die Auflosung des Myelins erfolgt
ist, kénnen wir noch nicht genauer sagen, aber wahrscheinlich ist die in WITTMAACKs
Mischung stattfindende Chromierung zu schwach gewesen, als da das Myelin in den
Priparaten die nachtrigliche starke Alkoholbehandlung hitte aushalten koénnen.

Es ist auch darum am Platze gewesen, diese Feststellung iiber das Verschwinden des
Myelins aus unseren Priparaten zu unterstreichen, weil auf dieselbe Weise fixiertes und
nach demselben Prinzip nachbehandeltes Material frither in der Otopathologie in groBem
MaBstab zum Studium des Myelins in den Nervenfasern verwendet worden ist. Auf Grund
unserer eigenen Erfahrung konnen wir gegeniiber den auf diesem Wege erhaltenen Resul-
taten iiber das Verhalten des Myelins nur eine skeptische Haltung einnehmen, denn es
erhebt sich der Verdacht, daB gar nicht die Myelinsubstanz, sondern die Scheiden der
von Myelin befreiten Nervenfasern mit der mehr oder weniger intensiv geschwirzten
Markspongiosa Gegenstand der Untersuchung gewesen sind.

Ergebnisse der Pathologie. XXXIV, 2
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Unter dem Hinweis auf das Obige bedarf z. B. die in der Literatur oft zitierte Be-
hauptung WrrtMaacks der Nachpriifung, daB die Ganglienzellen im Ganglion spirale
von einer Markhiille umgeben wiren, in der auch eine deutliche Markspongiosa auftreten
sollte. An Hand unseres eigenen Materials kénnen wir allerdings aus Griinden, die sich
aus dem oben Gesagten ergeben, in dieser Frage nur vorbringen, da8 in der Hiille der
betreffenden Ganglienzellen des Menschen ebensowenig wie des Hundes eine im geringsten
mit der Markspongiosa vergleichbare Struktur vorkommt und daB die letztere erst eine
kurze Strecke nach dem Ausgang der Nervenfaser von der Ganglienzelle auftritt. Dieselbe
Beobachtung haben wir auch bei solchen Priéparaten gemacht, bei denen wir statt der
Farbung von KuLrscHITZKY-WOLTERS Osmium angewandt haben. Diese und andere
von uns benutzte Verfahren zeigen nur, daf die Ganglienzellen im Ganglion spirale von
einer Kapsel umgeben sind, die aus einigen stark abgeplatteten endothelartigen Zellen
mit spindelférmigem Kern und fast strukturlosem Plasma besteht.

DaB uns kein Material zur Verfiigung gestanden hat, in dem die Myelinsubstanz
der Nervenscheiden erhaltengeblieben wire, hat die Beurteilung der Untersuchungs-
ergebnisse nicht nennenswert erschwert, denn in chronisch verlaufenden Fillen, wie es
die unsrigen gewesen sind, bieten die in dem Myelin stattfindenden pathologischen Prozesse
nur wenig Interesse. Auflerdem sind die von der Markspongiosa gelieferten Bilder und
das Verhalten der Achsenzylinder in den mit Silber impréignierten Priparaten ein auBer-
ordentlich guter Exponent des Zustandes der Nervenfasern in den verschiedenen Fillen.

III. Bemerkungen iiber die normale Histologie
des Innenohres.

Die von uns erfundenen neuen Methoden und Verbesserungen auf dem
Gebiet der mikroskopischen Technik haben auch bessere Moglichkeiten
eroffnet, solche normalhistologische Fragen anzugreifen, deren Losung
eine wichtige Voraussetzung nicht nur fiir die allseitige Aufklirung der
Pathogenese verschiedener Erkrankungen des Gehororgans, sondern auch
fiir das allgemeine Versténdnis der Funktion mehrerer Gewebsteile im
Innenohr und vor allem des Stoffwechsels im Innenohr darstellt.

Im ersten Kapitel wurde schon darauf hingewiesen, wie mangelhaft
bisher unsere Kenntnisse z. B. iiber die Bildungsweise der Endolymphe
gewesen sind. In bezug auf den Ductus cochlearis ist es bekanntlich
schon lange eine verhiltnismaQig allgemeine Anschauung, daf das stark
blutgefahaltige Epithel der Stria vascularis vor allem ein Gewebe sei,
das hier als Endolymphebildner funktioniert. Doch konnte bisher zur
Stiitze dieser Ansicht kein einziges Kriterium vorgefithrt werden, das vom
histologischen Standpunkt aus als vollig beweiskraftig zu betrachten ware.
Dies gilt unter anderem von Koimers und Hazamas Beobachtungen
tiber die Bilder im Striaepithel, die an Sekretion erinnern, und auch
von SAxENs Untersuchungen an Taubstummen [A. Saxin (1)], durch
die allerdings die Funktion der Stria vascularis als sekretorisches Organ
wahrscheinlich gemacht ist. Auch in unserem eigenen Material ver-
mochten wir anfangs ebensowenig beim jungen Hund wie beim Menschen
irgendwelche strukturellen Besonderheiten zu finden, die mit voller
Bestimmtheit das Vorhandensein einer sekretorischen Zelltitigkeit dar-
getan hiatten. Erst nachdem wir die von uns modifizierte BieLscaowsKy-
sche Silberimprignation und die Nilblausulfatfirbung nach KLeeBERG
in Gebrauch genommen hatten, gelang es uns, dieses Verhalten mit aller
wiinschenswerten Evidenz nachzuweisen [H. v. FiEaANDT und A. SAXEN
(4)]. Mit Hilfe der genannten Methoden konnten wir némlich im Stria-
epithel die Gorer-Apparate impriignieren und zeigen, dafl deren feinere
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Struktur und Lage in der Zelle in hohem Grade an die entsprechenden
Verhéltnisse in mehreren anderen Driisenepithelien des Korpers erinnert,
und dafl ihre Bedeutung allein durch die Annahme zu erklidren ist, day
dem Striaepithel wirklich eine sezernierende Funktion zukommt. Ins-
besondere zeigten aber unsere Untersuchungen tiber die Gorai-Apparate
weiter, dafl nicht nur das Striaepithel, sondern auch das die Konvexitit
der Prominentia spiralis bedeckende Epithel als Sekretionsorgan an der
Bildung der Labyrinthfliissigkeit teilnimmt.

Einen Einblick in die besondere Art und Weise, wie das Striagewebe
fir die Bildung der Endolymphefliissigkeit sorgt, gewinnen wir be-
sonders, wenn wir uns das anatomische Verhaltnis des Epithels zu den
Blutgefalen ansehen. Die Hauptmenge der verschiedenartigen Epithel-
zellen, die fiir die Stria vascularis kennzeichnend sind, stellen die von
uns chromophile Zellen genannten Zellen dar. Dieselben sind durch lange
Plasmafortsiitze charakterisiert, in denen eine kréaftig entwickelte Faden-
struktur auftritt, deren einzelne Fiden sich teils an den Wianden der
Striablutgefale fixieren und an der Bildung einer die Blutgefifle um-
schlieBenden Hiille teilnehmen, fiir die wir den Namen Membrana limitans
striae perivascularis vorgeschlagen haben, teils nach der Epithel-Binde-
gewebsgrenze ausstrahlen, an der sich ebenfalls eine diinne Schicht bildet,
die Membrana limitans striae externa. KEs ist offenbar, dafl die von
kriftigen Fiaden gebildete Substanz und die zum grofen Teil mit ihrer
Hilfe entstandenen Grenzmembranen dazu angetan sind, dem ganzen
Striaepithel und vor allem den dinnwandigen, oft nur aus Endothel-
rohren bestehenden Blutgefien eine bestimmte Festigkeit zu verleihen.
Ebenso entspricht es einem derartigen architektonischen Prinzip, dafl
alle auf das Epithel wirkenden, von auflen kommenden mechanischen
Krifte ihren EinfluB leicht auch auf die Blutgefdle erstrecken. Es ist
denn auch wahrscheinlich, dafl es sich hier um eine Art automatischen
Regulationsmechanismus handelt, der auf aulerordentlich zweckmif3ige
Weise die Absonderung des Sekretes normiert, um den endolabyrinthéren
Druck konstant zu erhalten. Wenn der Druck im Schneckengang steigt,
werden die BlutgefiBle in der Stria vascularis mechanisch komprimiert,
und infolge der so herbeigefithrten verminderten Blutzirkulation ergibt
sich auch eine geringere Sekretbildung, auf die hin der Druck im Ductus
cochlearis restituiert wird. Wenn der Druck sinkt, ist naturgemafl die
entgegengesetzte Erscheinung die Folge: eine Dilatation der BlutgefiGe,
eine Vermehrung der Sekretion und dadurch ein auf seine frithere Hohe
ansteigender endolabyrinthdrer Druck.

Das Gesagte betrifft nur die Endolymphebildung in der Schnecke.
Sehen wir noch nach, was fiir entsprechende Verhéltnisse im statischen
Labyrinth herrschen. Einige frithere Forscher (Iwata, Hazama) haben
auch hier bei verschiedenen Tierarten, auch bei mehreren Sidugern, in
den Winden des membrandsen Labyrinthes epitheliale Zellen oder
Zellgruppen angetroffen, bei denen sie ein Sekretionsvermogen festgestellt
haben wollen und die mithin aktiv an der Bildung der Endolymphe-
fliissigkeit teilnehmen. Beim Menschen und auch bei den Affen ist
nichts Entsprechendes gefunden worden, und u.a. Hazama behauptet
auch, daB bei diesen im statischen Labyrinth darum keine selbstdndige
Driisentitigkeit auftrete, weil die Stria vascularis eine so bedeutende

9%
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Entwicklung und Ausdehnung erreicht habe, dafl ihr Epithel allein
geniige, den Bedarf an Endolymphfliissigkeit sowohl fiir den Schnecken-
gang als fiir das statische Labyrinth sicherzustellen.

Einen Gegensatz zu diesen Befunden bilden v. FieanpTs und meine
Untersuchungsergehnisse, aus denen hervorgeht, dafl im statischen
Labyrinth gerade beim Menschen (und auch bei einer anderen von uns
studierten Spezies, namlich beim Hund) ein recht ausgedehntes und
kriftig entwickeltes Driisensystem vorhanden ist [H.v. Fieaxpr und
A. SaxiN (5)]. Dieses umfaBlt das sog. Randepithel der Macula utriculi
und der Macula sacculi sowie fiir alle drei Cristae acusticae ein Epithel-
gebiet, das unter dem Namen Planum semilunatum bekannt ist. Der
Charakter der betreffenden Epithelien als Driisenepithel wird mit aller
wiinschenswerten Deutlichkeit aus solchen strukturellen Eigenschaften
ersichtlich, die fiir die sekretorischen Zellen typisch sind. So erinnern
beispielsweise die von uns in den Zellen beschriebenen breiten, oft an
der Wand einer Capillare haftenden Plasmafiile stark an die Zellen
der Stria vascularis und sind, wie es scheint, geeignet, der Zelle die
Gewinnung des fiir die Sekretbildung notwendigen Rohstoffes zu er-
leichtern. Ferner ist die Gruppierung der Plastosomen in unseren Zellen
mehreren verschiedenen Driisenzellen des Organismus gemeinsam.

Die allerbeste Auffassung von der spezifischen Tétigkeit der Zellen
erhalt man jedoch durch das Studium der Gorei-Apparate, die nament-
lich in den Driisenzellen gro und wohlentwickelt sind. In unseren
Praparaten koénnen wir dabei mit Hilfe von Ubergangsbildern schlief3en,
daB beim Beginn der Sekretbildung sich der GoreI-Apparat in der Basis
der Zelle entwickelt und man die Sekretbildung zuerst in seinen Maschen
entstehen sieht. Wihrend sich der Apparat vergroert, erhebt er sich
zum Apex der Zelle, wo er, wihrend die Zelle ihren Inhalt entleert,
allmahlich seine Impragnationsfiahigkeit verliert und wahrscheinlich zer-
fallt. Nach diesem Zerfallsproze oder schon wéhrend desselben erscheint
im Basalteil der Zelle ein neuer Gorci-Apparat, und der sekretorische
Zyklus beginnt von neuem.

Zusammenfassend hat sich aus dem Obigen ergeben, daff wenigstens
beim Menschen (und Hund) einerseits der Ductus cochlearis und anderer-
seits das statische Labyrinth, was die durch aktive Zelltitigkeit stattfindende
Endolymphebildung betrifft, einen eigenen spezifischen und jeweils un-
abhiingigen. Haushalt haben. In Anbetracht des Umfanges, den das
sekretorische Epithel in diesen beiden Gebieten besitzt, ist es wahr-
scheinlich, daf die Stoffe, die sich durch Driisenfunktion in den endo-
labyrinthéiren Hohlen bilden, auch quantitativ verhéltnisméfig reichlich
sind. Die histologische Untersuchung allein liefert indes keine sicheren
Kriterien dafiir, wie gro3 der Teil der Endolymphe, der sich auf diese
Weise bildet, im Vergleich zu demjenigen ist, der moglicherweise anders-
woher, hauptsiichlich aus dem perilymphatischen Raum durch Diffusion
kommt.

Wie wir noch sehen werden, ist es fiir das richtige Verstindnis der
Entstehungsweise mancher Veridnderungen im Innenohr von Wichtigkeit,
nicht nur den normalhistologischen Bau des fiir die Sekretion der Endo-
lymphefliissigkeit sorgenden Organs zu kennen, sondern auch zu wissen,
auf welchem Wege die Endolymphe und die z. B. durch Zelldegeneration
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in dieselbe gelangten Abfallstoffe entfernt werden und, falls fiir diese
resorptive Funktion ein besonderes Gewebsgebiet vorhanden ist, von
welcher Art dann dessen Struktur ist. Uber diese Umsténde sind wir
vorderhand nur mangelhaft unterrichtet, und weder histologische noch
solche experimentelle Untersuchungen wie beispielsweise GuiLps Versuche
iber den Transport der Methylenblaulésung in dem Innenohr haben
in dieser Hinsicht den erwiinschten Aufschlufl zu geben vermocht.

Wir sind sowohl auf Grund unseres Hunde- als unseres Menschen-
materials zu dem Ergebnis gekommen, dafl sich wenigstens, was den
akustischen Teil des Innenohres anbelangt, im Ductus cochlearis wirklich
ein deutlich umschriebenes Gebiet befindet, ndmlich die Region des
Sulcus spiralis externus, deren Zellen in das freie Lumen des Ductus
cochlearis geratene korpuskulidre Partikelchen resorbieren [H. v. FIEANDT
und A. Sax&N (6)]. In welchem Mafle dagegen auch die Labyrinth-
flissigkeit, nachdem die Gewebe des Innenohrs die in ihr enthaltenen
Nahrungsstoffe verwertet haben, auf diesem Wege resorbiert wird, haben
wir an Hand der histologischen Bilder nicht entscheiden kénnen. Recht
wohl moglich ist es jedoch, daf die Labyrinthflissigkeit diese ,,Kloake**
wenigstens zum Teil benutzt.

Unsere Auffassung von der Bedeutung des Sulcus spiralis externus
ist somit eine ganz andere, als sie frither gewesen ist. Es ist ja angenommen
worden, daf3 das in Rede stehende anatomische Gebiet entweder als
sekretorisches Organ funktioniere (ScmamBAUGH, HELD) oder eine Art
mit dem Muskel vergleichbaren kontraktilen Gewebes bilde, das die Auf-
gabe habe, die Spannung der Membrana basilaris zu regulieren (BorTT-
CHER, PRENANT, O. VAN DER Stricat, Iwarta). Fiir keine dieser beiden
Funktionen haben wir in unseren Préparaten eine Bestitigung gefunden.
Im Gegenteil deuten alle von uns mikroskopisch erhobenen Befunde
darauf hin, dal das Sulcusepithel und die darunter befindlichen mesen-
chymalen Elemente, wie wir schon erwéhnten, als ein in den Endolymphe-
kreislauf des Innenohres eingeschaltetes Resorptionsorgan aufzufassen
sind, das auf diese Weise ebenso eine wichtige Rolle als Schutzorgan des
Innenohres spielt wie z. B. die Kuprrerschen Sternzellen fiir die Leber.

Die Berechtigung zu einer solchen Schlulfolgerung glaubten wir aus
den im mikroskopischen Bild auftretenden strukturellen Besonderheiten,
die die Zellformen in dem erwihnten Gewebsgebiet darbieten, herleiten
zu diirfen. Was zunichst die Epithelzellen betrifft, die bekanntlich
besonders im Gebiet der unteren Windungen der Schnecke entweder
in das Bindegewebe des Ligamentum spirale eingesunken sind oder
dorthin lange, oft an den Wénden der Capillaren haftende Plasma-
fortsitze aussenden, findet man in ihnen, wie wir fiir den Menschen
und den jungen Hund konstatiert haben, intracelluldre Einschliisse.
Diese sind keine zur Struktur des Zelleibes selbst gehorenden Bestand-
teile, sondern sind anderswoher in die Zelle gekommene Partikel, und
alle unsere mikroskopischen Befunde weisen darauf hin, dafl sie durch
die phagocytiare Titigkeit der Zellen in diese letzteren geraten sind.
Sowohl in unserem Menschen- als in unserem Hundematerial finden
sich zahlreiche Fille, in denen im frelen Lumen des Ductus cochlearis,
oft ganz an der Oberfliche des Sulcusepithels, Detritusmasse auftritt,
vollstandig zerfallene Zellen oder Zellen, in denen noch ein pyknotischer
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oder Zeichen von Karyorrhexis aufweisender Kern erhalten ist. Gerade
in diesen Fillen haben wir im Sulcusepithel auch die zahlreichsten Ein-
schliisse angetroffen, die auflerdem hinsichtlich ihrer Firbbarkeit und
Form dem Zelldetritus im Lumen des Schneckengangs gleichen. Mitunter
haben wir im Innern einer Zelle ein Gebilde gesehen, das offenbar ein
phagocytierter, fast ganzer, obwohl stark geschrumpfter Kern ist. In
unseren Féllen haben wir auch eine Erklarung fiir den Ursprung des im
Lumen des Schneckengangs auftretenden Detritus erhalten: beim Menschen
ist dieser eine Folge der krankhaften Degeneration der epithelialen
Elemente des Ductus cochlearis oder mitunter auch ein Rest einer fritheren
Blutung gewesen; beim jungen Hund hinwieder, bei dem einige Epithelien
des Innenohrs, wie z. B. das Epithel der Stria vascularis, noch nicht
ganz fertig ausgebildet sind, findet im Zusammenhang mit der post-
embryonalen Differenzierung der Gewebe auch eine Zelldegeneration
und eine Ausstoflung der zerfallenen Zellen in das Lumen des Ductus
cochlearis statt. Es ist natiirlich, dal auch bei normalen Zustinden
und im vollentwickelten Organismus durch die Abnutzung der Gewebe
in einiger Menge Zerfallsprodukte entstehen, und so sieht man denn
— wie wir beim Menschen in zahlreichen Fillen konstatiert haben, in
denen die Gewebe in den Winden des Schneckengangs histologisch
intakt sind — Einschliisse im Sulcusepithel, obwohl allerdings bedeutend
weniger als bei den eben erwdhnten pathologischen Zusténden.

In unseren Praparaten haben wir auch die spateren Schicksale dieser
phagocytierten Substanz in der Zelle studieren kénnen, wie die intra-
plasmatische Verdauung und Einverleibung (Assimilation) der Ein-
schliisse und besonders die Ausstoflung des unverdauten Restes. Die
letztere erfolgt entweder unmittelbar in die Endothelien derjenigen Capil-
laren, mit denen die langen, oft verzweigten Fortsitze des Sulcusepithels
in festem Zusammenhang stehen, oder so, dafl der Zellinhalt zuerst an
die Fibroblasten im Ligamentum spirale und durch deren Vermittlung
in den allgemeinen Blutkreislauf iibertragen werden. Das zeigen zahl-
reiche Vorkommnisse von Einschlissen sowohl in den Endothelien der
Capillaren als auch in den Fibroblasten, welch letztere oft in Gruppen
an der Wand der Capillaren festsitzen und die alle den progressiv ver-
dnderten Fibroblasten eigentiimlichen Merkmale aufweisen, wie die
Reichlichkeit der Plasmaschicht und der plasmareichen Zellfortsatze,
die Gruppierung der Plastosomen und die Lokalisation der Mikrozentra
in der Zelle dartun.

Von unseren normalhistologischen Untersuchungen, deren Kenntnis
fiir die Beurteilung der Pathogenese der bei verschiedenen degenerativen
Innenohrerkrankungen so hiufig auftretenden Veréanderungen in mehreren
Geweben der tympanalen Wand des Ductus cochlearis von Nutzen ist,
sei noch unsere Arbeit erwihnt, die den Bau des Limbus spiralis, die
Insertion der Membrana tectoria an dem letzteren und den Mechanismus
des Stoffwechsels der Membran betrifft-[H. v. FieanDpT und A. Saxtn~ (7)].

Wir wissen, daf die Erndhrung der Membrana tectoria wenigstens
hauptséchlich durch den Limbus spiralis stattfindet, an dessen Oberfliche
die Innenzone der Deckmembran angeheftet ist, und daf3 der hier vor sich
gehende Fliissigkeitsaustausch einer #uBlerst empfindlichen Regulation
ausgesetzt sein mufl. Darauf deutet namentlich die Besonderheit im
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Bau der Membrana tectoria, wie vor allem der dem Gewebe eigentiimliche
grolle Wassergehalt sowie die offenbar in einem recht empfindlichen
Gleichgewichtszustand befindliche Lage ihrer Rand- und Mittelzone
oberhalb des Corrischen Organs.

Wenn man bedenkt, dal die Innenzone der Deckmembran nur durch
eine diinne Klttsubstanz, die, wie wir zeigen konnten, aus kurzen, einander
fischschuppenartig bedeckenden Membranen besteht, auf dem Limbus-
epithel ruht, ist es natiirlich sehr wahrscheinlich, dafl zunéchst gerade die
Epithelzellen fiir die Erndhrung der Deckmembran sorgen. Das zeigt
auch der Bau des Epithels. Aus friiheren Untersuchungen (Rerzius,
Hewp) geht iibereinstimmend hervor, dafl wir in jeder -Epithelzellé
unterscheiden koénnen den eigentlichen kernfithrenden, flaschenfor-
migen Zellkorper, der im Bindegewebe des Limbus in den darin radidr
zur Achse der Cochlea verlaufenden Furchen eingeschlossen ist, und den
sich hutférmig an der Oberfliche des Limbus ausbreitenden Zellenkopf,
der mit deutlichen Kittleisten an die Nachbarzellen angrenzt. Bei Fliachen-
ansicht bilden diese abgeplatteten Epithelzellenkopfe eine unregelmilige
Mosaik, die die ganze Oberfldche einnimmt.

Unsere Untersuchungen iiber die feinere Struktur des lebuseplthels
und besonders iiber das Verhalten der Gownci-Apparate haben mikro-
skopisch feststellbare Zeichen dafiir zutage geférdert, daB den Epithel-
zellen wirklich eine absondernde Titigkeit zukommt. Die in den Zellen
entstandene Substanz sammelt sich in den Epithelzellenkopfen an, aus
denen sie sich in die schmalen Gewebsspalten zwischen den XKitt:
membranen entleert und von da weiter in die Innenzone der Membrana
tectoria gelangt. Wie wir spiter noch genauer sehen werden, verursachen
verhaltnismilig geringfiigig aussehende pathologische Veréinderungen
im Limbus spiralis und besonders in dessen Epithel deutlich wahrnehm-
bare Storungen im Bau und in der Lage der Membrana tectoria. Aus
diesem Grunde mufl man sich denn auch die normalhistologische Struktur
der betreffenden Gewebsgebiete genau vor Augen halten, wie die Dichtig-
keit und den Fibrillenreichtum des Limbus spiralis, den Bau des Limbus-
epithels und die Hche der tiber die Limbusoberfldche hinausragenden
Epithelzellenképfe.

IV. Material.

Nachdem wir oben kurz iiber technische und normalhistologische Fragen berichtet
haben, soweit sie neue Gesichtspunkte darbieten und auf das in dieser Verdffentlichung
zu erorternde Thema klarend einwirken konnen, ist es angebracht, noch auf die Zusammen-
setzung des Materials aufmerksam zu machen, das bei unseren Untersuchungen iiber die
mchteltrlgen Erkrankungen des Gehororgans bei Greisen als Grundlage gedlent hat.
Um ein geeignetes Material zusammenzubringen, sind wir so verfahren, daf wir an be-
jahrten Insassen des Kommunalheims der Stadt Helsinki, die wir mit gitiger Erlaubnis
des Arztes desselben, Prof. Dr. V. Lassiras, untersuchen konnten, sowie an solchen,
bei denen eine im taglichen Leben mehr oder weniger lastige Schwerhérigkeit aufgetreten
ist, und an solchen, die sowohl nach eigener Ansicht als nach der der Umgebung gut
horten, eine moglichst vollsténdige klinische otologische Untersuchung ausfiihrten.

Bei der Untersuchung der Patienten verfuhren wir so, dal wir zunichst eine kurze
Anamnese aufnahmen mit besonderer Beriicksichtigung solcher Krankheiten, wie akuter
und chronischer Infektionskrankheiten, Stoffwechselkrankheiten und Krankheiten des
Zentralnervensystems, die auf die eine oder andere Weise in einen Kausalzusammenhang
mit der bei dem Patienten moéglicherweise auftretenden Schwerhorigkeit gebracht werden
konnten. Hiernach fiihrten wir eine summarische Allgemeinuntersuchung aus, wobei wir
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vor allem die Altersverinderungen des Organismus beachteten. Dann folgten eine genaue
otoskopische Untersuchung und die Priifung des Horvermogens fiir Konversations- und
Fliistersprache und die Taschenuhr. Die Versuche von WEBER, RINNE und SCHWABACH
wurden mit drei verschiedenen Stimmgabeln, C, ¢® und ¢!, vorgenommen, in mehreren
Fillen wurde auBerdem der RunaEsche Wasserfiillungsversuch gemacht, der bekanntlich
so ausgefithrt wird, daB, nach vorausgehender Bestimmung der Knochenleitung mit
einer gewissen Stimmgabel, 1 cem 37° Wasser in den Gehorgang eingespritzt und mit
derselben Stimmgabel (bei unseren Untersuchungen benutzten wir immer ¢°) die Knochen-
leitung von neuem untersucht wird. Die obere Tongrenze wurde mit dem STrUYCKENschen
Monochord, die untere auf iibliche Weise mit Stimmgabeln ermittelt; die letztere ist
jedoch leider nur in einigen Fillen bestimmt worden.

In gleicher Sitzung oder, wenn die zu untersuchende Person Zeichen von Ermiidung
erkennen lieB, einige Tage spiter wurde eine quantitative Gehoruntersuchung ausgefiihrt,
wobei aus der BrzoLp-EpELMaNNschen Tonreihe sieben c-Gabeln zwischen C und c®
gewihlt wurden. (Aus duBleren Griinden haben wir die Bestimmung des quantitativen
Gehors nicht mit dem Audiometer vornehmen kénnen, der beim Beginn unserer Unter-
suchungen 1927 in Deutschland und Amerika gerade in Gebrauch kam.) Bei der quan-
titativen Bestimmung der Luftleitung bedienten wir uns der sog. fraktionierten Unter-
suchungsmethode in der Weise, daB, wihrend der eine von uns die Stimmgabel unausgesetzt
vor das Ohr der zu untersuchenden Person hielt, der andere mit Hilfe einer Stoppuhr die
Hordauer feststellte und aufzeichnete. Wenn der Patient zum erstenmal angab, daB er
die Stimmgabel nicht mehr hérte, wurde diese fiir ungefahr 5—10 Sekunden aus der Nahe
des Ohres weggenommen und zugleich eine andere Stoppuhr in Gang gebracht. Hiernach
wurde wieder gepriift, ob und wie lange der Patient die Stimmgabel hérte. Mit den niederen
Stimmgabeln (C—c?) wurde eine solche ,,Nachuntersuchung‘‘ zwei- oder hochstens dreimal,
mit den oberen (c*—c5) nur einmal gemacht. Als endgiiltige Hordauer wurde die zu-
sammengerechnete Zeit notiert, die zwischen dem Augenblick, wo die Stimmgabel zum
Erténen gebracht wurde, und dem Augenblick, wo die zu untersuchende Person angab,
daB sie nicht mehr hére, vergangen war.

Wenn ein Krankenmaterial, wie das unserige, nur alte, oft dekrepide Individuen
umfaBt hat, liegt selbstverstindlich die Behauptung nahe, daBl derartige durch das sub-
jektive Urteilsvermogen der zu untersuchenden Person bedingte Ergebnisse trotz aller
Exaktheit der Untersuchung unzuverlissig seien. In einigen Fillen hat es sich, wie aus
den Krankenberichten hervorgeht, tatsichlich so verhalten. Im allgemeinen diirfen wir
aber auf Grund unseres Eindruckes sagen, daB die von den Patienten angegebenen Werte
so genau gewesen sind, wie sie bei einer solchen Ausfithrung der quantitativen Gehor-
priifung iiberhaupt sein kénnen. Die in einformiger Umgebung lebenden Personen haben
die Untersuchung als eine willkommene Abwechslung betrachtet und sich zu ihr mit
fast kindlichem Interesse verhalten, wobei sie alle ihre Wahrnehmungsfahigkeit auf die
eine Sache: das Klingen der Stimmgabeln konzentrierten. Fiir die Exaktheit der Unter-
suchungsergebnisse spricht auch, daB in Fallen, in denen mit kiirzeren oder lingeren
Intervallen Kontrolluntersuchungen ausgefithrt wurden, im Horrelief keine erwdhnens-
werten Verinderungen aufgetreten sind, wie es auch in Fallen wie den unsrigen, wo der
Verlauf der Krankheit auBerst chronisch ist, sein muB.

Auch haben wir versucht, in unseren Fillen moglichst genauen AufschluBl tiber den
Zustand des statischen Labyrinths zu erlangen, wobei wir sowohl den calorischen als
den Rotationsversuch zu Hilfe nahmen und ferner das Auftreten vestibularer Reflexe
in den Armen beriicksichtigten, wie sie beim Vorbeizeigen, bei der Abweichreaktion und der
Armtonusreaktion zu beobachten sind. Der calorische Versuch wurde mit BRUNNINGs
Otokalometer und unter Anwendung des Blickfixators ausgefithrt; die Starke und Art
des Nystagmus wurde bei verschiedenen Kopfhaltungen, in der sog. 1. Optimumlage
und der 2. Pessimumlage, aufgezeichnet.

Das auf diese Weise otologisch untersuchte Material umfafite im ganzen etwa 200
alte Leute. Von diesen konnten wir nach dem Tode insgesamt 44 Fille pathologisch-
anatomisch untersuchen. Die Zeit zwischen der zuletzt ausgefithrten Funktionsunter-
suchung des Gehororgans und dem Tode hat in den verschiedenen Féllen von einigen
Tagen bis zu einigen Wochen oder Monaten variiert; nur in ganz wenigen Fallen hat sie
sich auf mehr als ein Jahr belaufen. Die Fixierung der Gehérorgane konnte im allgemeinen
sehr bald, in mehreren Fillen schon 3—6 Stunden post mortem stattfinden, was sich
entsprechend in histologischen Priaparaten wegen bedeutender Leichtgradigkeit der post-
mortalen Verdnderungen als ein groBer Vorteil darstellt. Aber auch wenn die Fixierung
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spiter, 6—20 Stunden nach dem Tode, ausgefiihrt wurde, war die Autolyse nicht so weit
fortgeschritten, daf deswegen auch nur ein Fall fiir die histologische Untersuchung un-
brauchbar geworden wére.

In allen Fallen fithrten wir eine vollstindige Sektion aus, wobei der Zustand aller
inneren Organe mit genauer Beschreibung aller moglicherweise an denselben vorhandenen
Veriinderungen notiert wurde. Eine griindliche Obduktion, die wir — ebenso wie die bei
der Untersuchung des Gehororgans erforderliche makro- und mikrotechnische Priparation
— immer selbst vornahmen, war um so notwendiger, als die allgemeinklinische Unter-
suchung in den meisten Fillen unvollstindig gewesen war.

Werfen wir einen allgemeinen Blick auf die bei der Obduktion er-
hobenen Befunde, so ist es auf Grund der Art unseres Materials ohne
weiteres klar, daf} die vorherrschenden Verinderungen in Arteriosklerose
und davon herrithrenden krankhaften Zusténden in den verschiedenen
Organen bestanden haben. Gewéhnlich waren groflere Abschnitte des
Arteriensystems erkrankt, doch so, daBl die Intensitit des pathologischen
Prozesses in den verschiedenen Fillen in den verschiedenen Gefal3-
strecken betriachtlich variierte. Wahrend die einen Arterien infolge von
Atheromatose, Kalkablagerung und Ulcerationen stark deformiert und
destruiert sein konnten, waren andere fast frei von diesen Veranderungen.
Darum konnte auch nur in 7—8 Fillen von Arteriosclerosis universalis
die Rede sein, wobei sowohl die Arterien vom elastischen Typus und die
Aorta als auch die peripheren Arterien gleichzeitig affiziert waren. In
recht vielen Fillen erreichte die Sklerose in der Aorta einen ganz ex-
zessiven Grad, gewohnlich so, dafl die Aorta abdominalis am meisten
geschiidigt war, wihrend die Verdnderungen im Gebiet der Aorta tho-
racalis, descendens und ascendens sukzessiv abnahmen. Ausschlieflich
auf diese Weise lokalisiert wurde die Arteriosklerose nur in wenigen
Fallen gefunden, meistens waren gleichzeitig auch mehrere bei der Ob-
duktion besichtigte periphere Arterien sklerosiert, und zwar mehrfach
in hoherem Grade als die Aorta. Sehr gewthnlich war die Coronar-
sklerose und auch die Sklerose in den basalen Arterien des Gehirns,
obgleich man vielleicht erwartet hiitte, dal die letzteren Blutgefille
noch haufiger geschidigt gewesen wiren, wenn man die in unseren Féllen
fast immer konstatierte Presbyakusis beachtet, als deren Atiologie ver-
hiltnisméBig allgemein die Arteriosklerose angesehen worden ist. Jetzt
waren die Arterien in der Schidelbasis in manchen Fillen makroskopisch
ganz frei von Zeichen der Arteriosklerose.

Auch im Endokard und in den Klappen des Herzens waren skleroti-
sche Verinderungen hiufig. In den Aortenklappen traten sie reichlich
in einem Drittel unserer Fille auf und boten hauptséchlich das Krank-
heitsbild einer aufsteigenden Klappensklerose. Aber auch das Mitral-
segel war oft affiziert, und in mindestens 7—8 Fillen konnten wir darin
einen Prozel feststellen, der nach Dewirzky als annulire Sklerose
bezeichnet wird und als verhiltnismiafBig selten gilt. In der Basis
der Mitralklappen zeigten sich in diesen Fillen bogenférmig verlaufende
Kalkringe, die ein paarmal bleistift- oder auch kleinfingerdick waren und
die sich einerseits bis zum Herzmuskel erstreckten und andererseits die
Basis der Klappen wulstférmig nach innen dréngten.

Unsere Darstellung der bei den Obduktionen konstatierten, durch
Arteriosklerose verursachten Veranderungen wiirde unvollsténdig bleiben,
wenn wir nicht unsere Befunde an den Nieren erwéhnten. Denn von
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kaum 10 Fillen abgesehen, sind in den Nieren in groflerem oder geringerem
Mafe Alterationen auf arteriosklerotischer Grundlage aufgetreten. Be-
merkenswert ist, dall die gewohnlichste Nierenaffektion in Granular-
atrophie oder Nephrocirrhosis arteriolosclerotica (Ascuorr) bestanden hat
mit den typischen Verdnderungen, die die Folge einer Sklerose der
kleineren Blutgefile der Niere sind. Viel seltener hat es sich um senile
angiosklerotische Schrumpfniere, sei es allein oder Hand in Hand mit
der ersteren Krankheitsform gehandelt.

Wie die arteriosklerotischen Verinderungen in unseren Fillen tiber-
haupt, sind auch die Nierenveréinderungen oft ganz maximal weit ent-
wickelt gewesen. Dies beruht zum grofen Teil darauf, daf das durch-
schnittliche Alter unserer Patienten auch im Hinblick darauf ungewshn-
lich hoch war, daf es sich hauptsichlich um ein fir das Studium der
Altersverdinderungen gesammeltes Material gehandelt hat. Dies hin-
wieder erklirt sich groflenteils aus dem stillen, von allen stérenden
Insulten der Auflenwelt freien Milieu, in dem die alten Leute im Kom-
munalheim Helsinki leben und in dem das Individuum mit solcher Fir-
sorge konserviert wird, dafl es ein so hohes Alter erreichen kann, wie
es fiir seinen Organismus iiberhaupt moglich ist. Unter diesen Umsténden
haben auch allerlei Abnutzungskrankheiten und chronische, dem Senium
eigene krankhafte Zustéinde sozusagen Zeit und Moglichkeit, sich zu den
exzessivsten Formen zu entwickeln.

Wird eine solche Person auch nur von einem kleinen dufleren Insult,
z. B. einem unbedeutenden Knochenbruch oder einer anscheinend leichten
Infektionskrankheit betroffen, so vermag der Organismus nicht stand-
zuhalten, sondern geht zugrunde. Bei den Obduktionen haben wir denn
auch konstatieren kénnen, dafl die Todesursache in den allermeisten
Fallen entweder in einer kurzdauernden Fieberkrankheit, wie akuter
Bronchitis oder Pneumonie, Enterocolitis, eitriger Cystitis, einem
Abscel3 usw. bestanden hat oder daf bei der Sektion als Auflerung einer
akuten Infektion nur Triibeschwellung der parenchymatosen Organe
angetroffen wurde.

Von anderen bei unseren Patienten vorgekommenen Krankheiten
seien erwahnt: verschiedenartige bosartige Geschwiilste 8- oder 9mal
und im Zusammenhang mit klinisch festgestelltem Diabetes atrophische
oder cirrhotische Zustinde im Pankreas 8mal. AuBerdem wurden bei
6 unserer Patienten tertidrsyphilitische Gewebsalterationen angetroffen:
2mal Hepatitis chronica (Hepar lobatum), 2mal Aortenaneurysma,
1mal gummose Prozesse im Knochengeriist und gleichfalls 1 mal generali-
sierte luische Polyarthritis.

Das hohe durchschnittliche Alter unserer Patienten wird aus der
folgenden Zusammenstellung ersichtlich:

40—50jahrige . . . . . . 1 Fall
50—60 ,, . . . . . . 1,
60—70 ,, . . . . .. 4 Fille
70—80 ,, . . . . .. 15,
80—90 ,, . . . ... 19 ,,
itber 90 ,, . . . . . . 4

Als wir daran gingen, dieses Material einzuteilen, waren wir uns wohl-
bewullt, dafl jeder Einteilungsgrund, wie man ihn auch wihlen mochte,
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stets in einiger Hinsicht mangelhaft und inaddquat war, wenn es sich
um komplizierte biologische Erscheinungen handelte. Wir wollten uns
jedoch nicht mit der frither fast ausschlieflich angewandten Methode
begniigen, die nur das im Gehororgan auftretende histologische Bild
beriicksichtigt und alle die Fille zu einer Gruppe gestellt hat, fiir die
diese morphologische Ahnlichkeit eigentiimlich ist. Natiirlich ist auch
dieser Umstand bei der Durchfithrung der Einteilung von groBer Be-
deutung, aber wir haben die verschiedenen Gruppen speziell in bezug
auf die Atiologie einheitlicher zu gestalten versucht, indem wir nicht nur
die im Gehororgan gefundenen histologischen Verdnderungen, sondern,
soweit moglich, auch ihre Pathogenese zugrunde legten. Auflerdem
wurden als wichtige, beachtenswerte Faktoren die klinische Untersuchung
des Gehororgans, die auf Grund der Anamnese und der allgemeinen
Untersuchung des Patienten gewonnenen Erkenntnisse und besonders
der Obduktionshefund herangezogen.

In dieser Weise vorgehend, haben wir zunichst die Falle abgetrennt,
die ausschliefilich oder hauptséchlich mit der senilen Involution in Ver-
bindung zu bringen waren. Solcher Fille waren es im ganzen 33. In
einem von ihnen, wo der Patient ein sehr ausgeprégtes, dem klinischen
Typus nach vor allem die Altersschwerhorigkeit widerspiegelndes Krank-
heitsbild aufwies, waren in dem Gehororgan fast gar keine Senilitéts-
oder andere Verainderungen vorhanden, weshalb wir diesen Fall als
Gruppe fiir sich, als die durch zentrale Ursachen ausgeloste Altersschwer-
horigkeit aussonderten. Die tibrigen 32 Fille teilen wir in folgende zwei
grofle Gruppen ein, die sowohl pathologisch-anatomisch als pathogenetisch
charakteristisch sind: senile Atrophie des Ganglion cochleare und angio-
sklerotische Innenohrdegeneration.

Es sei gleich von vornherein gesagt, daf§ die vollkommen remen Typen
in diesen drei verschiedenen Gruppen selten sind. Ganz davon zu
schweigen, dafl es schwierig oder sogar unméglich ist, in jedem Einzelfall
den Anteil der zentralen Faktoren an den bei alten Lieuten auftretenden
Gehorstorungen zu beurteilen, sind die senile Atrophie des Ganglion
cochleare und die angiosklerotische Innenohrdegeneration sehr oft mit-
einander kombiniert. Inshesondere schlie(t sich an die angiosklerotische
Degeneration fast immer auch eine Ganglionatrophie an; dagegen kommt
die letztgenannte Krankheitsform unter unseren Féllen viel haufiger rein
und selbstédndig vor.

Von den jetzt erwihnten 33 Fillen abgesehen, waren die tibrigen 11
solcher Art, dafl die von anderen Ursachen herrithrenden Alterationen
des Gehororgans das histologische Bild iiber die eigentlichen Alters-
verinderungen hinaus beherrschten. In einem dieser Fille lag Oto-
sklerose vor, und in 7 Fillen handelte es sich unserer Auffassung nach
um tertiir- bzw. metaluische Affektion des Gehororgans. Die restlichen
8 Falle umfalten Diabetiker, bel denen eine allmihlich, im Lauf mehrerer
Jahre entwickelte Schwerhorigkeit angetroffen wurde. Die letzteren Falle
haben wir in einer getrennten Gruppe untergebracht, obwohl wir nicht
mit voller Sicherheit nachweisen konnten, dafl die Affektion in dem
Gehororgan auf Diabetes zuriickzufiihren war.

Kurz dargestellt, haben wir an Hand des vorstehend besprochenen Ver-
fahrens folgende Einteilung in verschiedene Gruppen durchfithren kénnen:
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A. Altersschwerhorigkeit . . . . . . . . .« . . o o oo 33 Falle
1. Senile Atrophie des Ganglion cochleare . . . . . . . . . 13 Fille
2. Angiosklerotische: Innenohrdegeneration . . . . . . . . . 19 ,,
3. ‘Durch zentrale Ursachen bedingte Altersschwerhorigkeit. . 1 Fall
B. Tertisr- und metaluische Gehororganaffektionen . . . . . . . . .. 7 .,
C. Schwerhorigkeit bei Diabetikern . . . . . . . . . . . .. .. .. 3

D. Otosklerose . . . . . . . . . . . .. ..

Zusammen 44 Fille

Die obige Zusammenstellung zeigt, dafl unser Material, was die ver-
schiedenen nichteitrigen Gehororganerkrankungen betrifft, unvollsténdig
ist; wir vermissen darin als #tiologische Momente unter anderem akute
Infektionskrankheiten, wie besonders Scharlach, Parotitis epidemica,
Meningitis epidemica und Typhus abdominalis, ebenso enthilt sie keinen
durch Vergiftung (Salicyl, Chinin, Blei usw.) verursachten Schwerhorig-
keitsfall, und schlieflich haben wir keinen Fall von professioneller Schwer-
horigkeit vorfiihren kénnen. Gegeniiber diesem Mangel kénnen wir
darauf hinweisen, daf zu unserem Material Gehororganaffektionen
gehoren, die klinisch wichtig sind und recht hdufig vorkommen, daf}
mehrere von unseren Krankheitsgruppen grof3 sind und schliefllich, daf,
wie wir schon frither bemerkten, gerade diese Krankheitsformen noch
sowohl in klinischer als in pathologisch-anatomischer Hinsicht der Auf-
klirung bediirfen. Wir wenden uns im folgenden der eingehenden Be-
schreibung der zu diesen Gruppen gehorenden Félle zu. Vorher teilen
wir jedoch gewisse Beobachtungen iiber die postmortalen Verinderungen
mit, die fiir alle verschiedenen Gruppen mehr oder wenig gleich sind.

V. Uber die postmortalen Verinderungen.

Kaum auf irgendeinem anderen Gebiet der pathologisch-anatomischen
Forschung diirften die aus verschiedenen Ursachen in den Priparaten
auftretenden Artefakte so gefiirchtet gewesen und so viel diskutiert
worden sein wie in der Otopathologie. Und es wird wohl keine bei de-
generativen Erkrankungen des Innenohrs vorkommende Gewebsveréinde-
rung geben, die nicht auf irgendeiner Seite als kiinstlich entstanden und als
agonal, durch unvollstindige oder sonst fehlerhafte Fixation oder post-
mortale Autolyse verursacht gedeutet worden wére. So mufl man denn
auch sagen, daff die Schwierigkeiten, die bei der Unterscheidung solcher,
im gewdhnlichen Sprachgebrauch zusammenfassend als postmortal be-
zeichneten Verinderungen von den wirklichen intravitalen, von der
jeweils untersuchten Krankheit hervorgerufenen pathologischen Altera-
tionen bestehen wiirden, an ihrem Teil hemmend auf die pathologisch-
anatomische Erforschung des Gehérorgans eingewirkt haben. Besonders
da die Uberwindung dieser Schwierigkeiten auch mehrfach von maf-
gebender Seite fast als unmoglich angesehen worden ist, versteht man
gut, dafl mancher Forscher von vornherein diesen Problemen, die auch
sonst verwickelt und gar nicht leicht lésbar sind, aus dem Wege ge-
gangen ist.

Als ein Beispiel, das das eben Gesagte gut illustriert, sei angefithrt, da3
manche verdiente Forscher der Ansicht sind, das Krankheitsbild, dem
WirTMaAcK den Namen genuine Neuroepitheldegeneration gegeben hat,
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existiere gar nicht, sondern alle fiir dieses Krankheitsbild als charakte-
ristisch hingestellten Verinderungen seien in Wirklichkeit Artefakte.
Und diese Auffassung ist nicht etwa veraltet und unzeitgemil, sie ist
ganz vor kurzem unter anderem von LANGE wieder geltend gemacht
worden.

Wir wollen hier nicht die Frage von den postmortalen Veréinderungen,
die mehrere frithere Autoren in systematischen Untersuchungen behandelt
haben (u. a. ALExANDER, Bronn, Nacer und Yosuir, WerNER, WrTT-
maack und Wirrmaack und Laurowrirscr), in ihrem ganzen Umfang
besprechen. Vielmehr teilen wir nur gewisse auf unseren eigenen KEr-
fahrungen beruhende prinzipielle Beobachtungen mit, die bei der Be-
urteilung der postmortalen Veriinderungen zu berticksichtigen sind.

Erstens seien die Gewebsverinderungen erwéhnt, die mgglicherweise
mit der Fixation in Zusammenhang stehen. Unlédngst ist dieses Ver-
halten griindlich und auf anerkennenswerte Weise an Versuchstieren
von WERNER studiert worden. Er ist zu dem Ergebnis gekommen, daf
das mikroskopische Schnittbild des Innenohres durch folgende variable
Faktoren der histologischen Verarbeitung beeinflult werde: ,,Art der
TFixierung (Durchspiilung oder Dekapitation), Verkleinern und Er6ffnen
des Priparates, Diffusionsgeschwindigkeit der fixierenden Substanzen,
Zeit zwischen Dekapitation und Fixierung, Temperatur der Fixations-
losung, Gesamtkonzentration (Gefrierpunktserniedrigung) der Fixations-
Iésung, und zwar durch verschiedene Fixationskraft und osmotischen
Druck, vielleicht auch durch ,,agonale Reizung, ferner die aktuelle
Aciditit (H-Ionenkonzentration) und Titrationsaciditit bzw. relative
Menge der einzelnen Substanzen, Dauer der Fixierung, Zeitpunkt der
Entkalkung (vor und nach der Einbettung).*

Indem WerNER die erwihnten Faktoren in verschiedener Weise auf
das Gewebe wirken lie§ und vor allem die pg-Konzentration der Fixa-
tionslosung variierte, konnte er in den verschiedenen Geweben des
Innenohrs, wie im Epithel der Maculae acusticae, in der Stria vascularis
und der Membrana tectoria bedeutende Quellungs- oder Schrumpfungs-
erscheinungen konstatieren.

Gegen den Hintergrund, den die Untersuchungsergebnisse WERNERs
geschaffen haben, miissen wir auch unser eigenes Material zu betrachten
versuchen. Erstens kénnen wir feststellen, dafl wir uns bemiiht haben,
die meisten bei der Fixierung fiir unsere Fille in Betracht kommenden
Faktoren méglichst konstant zu erhalten. In der Mehrzahl der Fille
wurden zwei Fixiermischungen angewandt, Formalin-Kaliumbichromat-
Essigsdure nach Wirrmaack und Hemexnains ,,Susa’, in denen die
relative Menge der verschiedenen Substanzen natiirlicherweise immer
gleich gehalten wurde. Ebenso sind die Fixationsdauer und die Tem-
peratur der Fixierlosung, wie aus dem Abschnitt tiber die Technik hervor-
gegangen ist, konstant gewesen. Selbstverstéindlich konnten wir einen
Umstand wie die Diffusionsgeschwindigkeit der fixierenden Substanzen
in die Innenohrraume nicht unmittelbar kontrollieren, aber wahrschein-
lich ist auch diese ziemlich die gleiche gewesen, da die Intensitdt der
postmortalen Verinderungen in den verschiedenen Fillen in erster Linie
der Exponent der Zeit war, wie schnell nach dem Tode die Fixierung
erfolgt ist. Hitte die Diffusionsgeschwindigkeit fir die verschiedenen
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Gehororgane erheblicher geschwankt, so miifiten in unserem groflen
Material verhaltnismaBig viel solche Fille vorkommen, in denen sich
die kadaverdsen Verianderungen in beiden Gehororganen ein und des-
selben Falles auf verschiedene Weise entwickelt hétten. So verhilt es
sich aber nicht, vielmehr haben die Gehororgane in dieser Hinsicht gut
iibereingestimmt. Dasselbe gilt auch von der frither erwédhnten genuinen
Neuroepitheldegeneration, die, wenn wir sie als ein kiinstlich auf diese
Weise entstandenes Produkt betrachten, viel haufiger als sie es tut,
einseitig auftreten miifte. Bedenken wir ferner, dafl die von uns benutzten
Fixationssubstanzen sich sowohl bei der pathologisch- als der normal-
histologischen Untersuchung des Gehérorgans im allgemeinen als brauch-
bar und zuverlissig erwiesen haben, ohne unseres Wissens grioflere
Quellungen oder Schrumpfungen im Gewebe zu verursachen, so diirfen
wir getrost behaupten, dafl die postmortalen Verdnderungen, soweit
solche in unseren Fillen vorgekommen sind, qualitativ fiir die verschie-
denen Gehororgane ziemlich die gleichen gewesen sein miissen.

Hieraus folgt auch, dal, wenn wir in dem gleichen Fall in beiden auf
vollig gleiche Weise technisch behandelten Gehororganen das eine Innen-
ohr, von minimalen und typischen Macerationserscheinungen abgesehen,
histologisch intakt finden, wihrend wir in dem anderen Innenohr weit fort-
geschrittene Gewebsverdnderungen antreffen, wir alle Wahrscheinlich-
keitsgriinde haben, die letzteren als intravitale, wirklich krankhafte Ver-
anderungen zu betrachten. Unserer Ansicht nach sind wir voll berechtigt,
an diesem Prinzip festzuhalten, wenn wir beziiglich der pathologisch-
anatomischen Untersuchung des Gehororgans nicht in Nihilismus. ver-
sinken wollen.

Um das Gesagte konkreter zu beleuchten, stellen wir uns als Beispiel
folgenden Fall vor. In dem einen Ohr besitzt der Ductus cochlearis seine
normale Weite, das Cortische Organ seine gewdhnliche Form mit wohl-
erhaltenen Haarzellen und Stiitzfasersystem, die Stria vascularis einen
hohen Epithelsaum und die Membrana tectoria gewdhnliche Breite.
Andererseits finden wir dagegen den Ductus cochlearis kollabiert, das
Cortische Organ stark abgeflacht, ohne Haarzellen und nur mit einigen
Stiitzfaserfragmenten versehen, das Epithel der Stria verschmilert und
die Membrana tectoria als strukturloses, schmales Band auf dem Corri-
schen Organ ruhend — also annidhernd das Krankheitsbild der soge-
nannten Neuroepitheldegeneration, die, wie frither erwihnt, recht oft
als ein Kunstprodukt gedeutet worden ist. Stellen wir uns auf einen
solchen Standpunkt und wollen wir die in dem letzterwéhnten Gehor-
organ auftretenden schweren degenerativen Prozesse nicht als wirklich,
durch eine frithere Krankheit hervorgerufen anerkennen, so fallen wir
volliger unfruchtbarer Skepsis anheim, die den Forscher verlockt, tiberall
Artefakte zu sehen, und ihn zu Fehlschliissen fithrt, wenn er wirkliche
pathologische Erscheinungen fiir Kunstprodukte erklért.

Auller diesen mehr allgemeinen Beweisen konnen zahlreiche, jede
Gewebsart getrennt betreffende Mittel angefiihrt werden, mit deren
Hilfe es moglich ist, die postmortalen Verdnderungen zu ,,interpolieren‘‘.
Von der Tatsache ausgehend, daf die der Autolyse am meisten aus-
gesetzten Gewebe des Innenohrs in dem gleichen Gehororgan einem
gleich weit fortgeschrittenen Macerationsprozel unterworfen sind, kénnen
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wir unser Urteil darauf hegriinden, dafl wir die Intensitdt der in ver-
schiedenen Geweben auftretenden Verinderungen untereinander ver-
gleichen. Einen recht brauchbaren Mafistab bieten in dieser Beziehung
unseres Erachtens die Ganglienzellen im Ganglion spirale. Wenn sie gut
erhalten und mit deutlichen Nissischen Korperchen versehen sind, dann
sind auch in den epithelialen Teilen des Innenohrs keine weiter fortge-
schrittenen kadaverdsen Prozesse zu erwarten. Sind die Ganglienzellen
aber geschrumpft, vakuolisiert und hat in ihnen schon eine vollstindige
Tigrolyse stattgefunden, so finden sich auch in den Epithelien des Innen-
ohrs verschiedenartige postmortale Veridnderungen vor. Auch dann
konnen wir uns weiter helfen, wenn wir die Intensitét der Alterationen
in den verschiedenen Zelltypen des Innenohrs untereinander vergleichen
oder nachsehen, ob eine Verinderung in einem bestimmten Gewebe oder
einer Zellgruppe, z. B. im Gebiet des ganzen Ductus cochlearis, anzu-
treffen ist oder ob sie nur o6rtlich vorkommt.

SchlieBlich diirfen wir frithere Untersuchungen nicht unberiick-
sichtigt lassen, durch die wir verhiltnisméaflig gut dariber Bescheid
wissen, von welcher Art die in den verschiedenen Gewebsarten des Gehor-
organs auftretenden postmortalen Verinderungen tiberhaupt sind, wenn
es sich um Material handelt, das auf iibliche Weise fiir pathologisch-
anatomische Untersuchungen entnommen und konserviert worden ist.
Wegen ihrer Wichtigkeit fiir die vorliegende Arbeit seien einige solche
angefiihrt. Ein gewohnliches und schon verhéltnismé(ig bald nach dem
Tode auftretendes Artefakt in der Membrana tectoria ist die partielle
oder vollstindige Ablosung ihrer Innenzone von ihrer Unterlage, wo-
gegen die Membran ihre Form verhiltnismaBig lange bewahrt. Des-
gleichen treten in der dufleren Kontur des Cortischen Organs in der
Regel Deformationen erst ein, nachdem seine spezifischen Zelltypen
zerfallen sind. Vor dem vollstindigen Zerfall findet in den Zellen eine
Vakuolisation statt, die Kerne verlieren ihre Farbbarkeit, und auf die
Oberflache des Cortischen Organs werden charakteristische Degenera-
tionskugeln abgestofen. Die Haare der Haarzellen und die Fasern der
Stiitzzellen sind recht resistent und verlieren ihre Affinitét zu den Farb-
stoffen nicht so bald. Der Epithelsaum der Stria vascularis behilt lange
seine gewchnliche Hohe bei, obwohl die einzelnen Zellen leicht der
Maceration unterliegen. Recht leicht lgsen sich die Cupulae der Cristae
acusticae und die Otolithmembranen ab, wennschon dies, wie wir beob-
achtet haben, nicht durch direkte Autolyse geschieht, sondern bei den
spateren Manipulationen, wir kénnen nicht sagen, bei welcher.

Aus diesem Verzeichnis der postmortalen Veréinderungen haben wir
ersehen, dafl darin alle eigentlichen Schrumpfungserscheinungen fehlen.
Von den letzteren, die auf gewissen Seiten ebenfalls, wie bereits erwdhnt,
zur Gruppe der Kunstprodukte gezéhlt worden sind, gehéren z. B. die
Verwandlung der Membrana tectoria in ein schmales, bandférmiges
Gebilde, die sogar maximale Verkimmerung des Corrischen Organs,
die Verschmilerung des Striaepithels und der Sinnesepithelien des
statischen Labyrinths. Als eine gleichgestellte Erscheinung hat man
auch verschiedenartige Kollapszustinde des Schneckengangs angesehen.
Auf Grund unserer Erfahrung konnen wir sagen, dall derartige Erschei-
nungen in Wirklichkeit nur in recht beschrinktem Mafle als artefiziell
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entstandene Verdinderungen in Frage kommen. Und unsere Auffassung
wird nicht dadurch veréndert, daf &hnlich aussehende Schidigungen
bei Versuchstieren durch Anwendung von Fixiersubstanzen hervorgebracht
worden sind, deren Siuregrad man stark erhdht oder herabgesetzt hat
oder die auf andere Weise wasserentziehend gewirkt haben. Zugunsten
unserer Ansicht fithren wir an, daf fast immer, wenn in unseren Fillen
Schrumpfungszustéinde dieser Art vorlagen, auch eine Ursache dazu vor-
handen war, die schon wihrend des Lebens, gewshnlich lange Zeit gewirkt
hat. Und es sei hinzugefiigt, daf diese Ursache von solchen Gewebs-
verinderungen abgelesen werden konnte, die auch der vorsichtigste
Zweifler nicht als Artefakte anschuldigen wird und von denen hier nur
einige genannt seien, wie Arteriosklerose in den Blutgefifien des Innen-
ohrs, Verdichtung und Homogenisation des Bindegewebes an verschie-
denen Stellen der Winde der endolabyrinthéiren Hohlen, woneben sich
zu dem Krankheitsbild manchmal auch Verinderungen im Knochen-
gewebe der. Schnecke gesellt haben. Wenn wir noch erwihnen, da
Prozesse von der in Rede stehenden Art auch dem klinischen Krankheits-
bild ihr Geprige aufgedriickt haben, so diirfte es klar sein, daf} wir es
mit einer regressiven Metamorphose zu tun haben, die durch wirkliche,
dem Gehororgan eigentiimliche Erkrankungen hervorgerufen ist.

Um schliellich unseren Standpunkt in einer kurzen Schlufifolgerung
zu formulieren, sei gesagt, dal wir bei der Beurteilung der Gewebsverinde-
rungen im Gehororgan zwar jedenfalls die postmortalen Macerations-
erscheinungen mit grofer Kritik und Vorsicht betrachten miissen, aber
andererseits ist hervorzuheben, dafl unseres Erachtens die Schwierig-
keiten in dieser Hinsicht nicht so grof§ sind, wie man h#ufig hat be-
haupten wollen, sondern dafl man sich nach hinreichender Ubung bald
gewohnt, in guten Préparaten die kadaverdsen, schnell ablaufenden
Zerfallsprozesse und die langsam wahrend des Lebens entwickelten
Gewebsalterationen, um die es sich bei unseren Fillen hauptsichlich
handelt, auseinanderzuhalten.

VI. Kasuistik.

Bei der quantitativen Stimmgabeluntersuchung ist in den Kranken-
berichten nicht direkt die von der untersuchten Person gehorte absolute
Schwingungsdauer notiert, sondern es wurde fiir die Luftleitung nur
das Horrelief und fiir die Knochenleitung der Unterschied in Sekunden,
verglichen mit der von dem normalen Ohr gehorten Schwingungsdauer,
angemerkt. Der als normale Schwingungsdauer angegebene Wert ist
ein Mittelwert, der aus 10 normalhérenden Ohren bestimmt ist. Fiir die
von uns benutzten verschiedenen Stimmgabeln stellt sich dieser Wert
folgendermaflen dar:

Luftleitung: Knochenleitung:
Cgy = 108 Sekunden  ¢® = 124 Sekunden Cgy = 43 Sekunden
c® =170 ' ct = 43 ' c® = 46 ’s
cl= 90 ’e S = 29 v cl =30 ’s
cz= 72 '

Die in der Kasuistik gebrauchte Abkiirzung AbR bedeutet die Ab-
weichreaktion der Arme und ATR die Armtonusreaktion.
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A. Fall 1. Beispiel von seniler Atrophie des Ganglion cochleare
(1—13).

68jihriger Gelegenheitsarbeiter, ins Krankenhaus aufgenommen 11.11. 27.

Anamnese. Unters. am 3. 12. 27. Wie Pat. angibt, ist sein Gehor allmahlich wahrend
der zwei letzten Jahren schlechter geworden; zu derselben Zeit etwas Ohrensausen. Kein
Schwindel. Lues neg.

Status praesens. Korperbau gewohnlich, Emahrungszustand verhaltnismaBig gut.
Sprache steif; in den Fingern und Hianden grobschligiger Tremor. Die Peripherie der
ganzen Cornea umfassender Arcus senilis. Trommelfelle etwas eingesunken, matt.

V = % m; v= ad e ; Taschenuhr = ad o . Weber: Cund c! werden auf dem Scheitel

adc 0
gehort, aber nicht lateralisiert; c® auf dem Scheitel = 0. Rinne: C = +45 Sek., 0 =
-+ 45 Sek.’

ﬂ:.,ﬁe—k—'; ot = +_Q§?_Se_li‘ Kmnochenleitung: rechts C = — 30 Sek., ¢® = — 26 Sek.,

el = — 15 Sek.; links C = - 3 Sek. Monochord auf beiden Ohren = c®.
Quantitative Horpriifung.
100 0 S
@ | w Q\:.*\\\
& ‘ o \\\:.i\\\
2 & \\\\\:\\\\TN\\\E\\\\ s

0 [4
¢ & E c &S

Rechtes Ohr. Linkes Ohr.

S
o
S

NB. Der Pat. ist schwer zu untersuchen, weil seine Reaktionszeit sehr lang und er
von Intelligenz trige ist; infolgedessen sind auch die bei der Priifung mit den Stimmgabeln
gefundenen Schwingungszeiten zu lang.

Weder spontaner Nystagmus noch Vorbeizeigen. Calorischer Versuch. Rechtes Ohr.
In 1. Optimumstellung Nystagmus mit 75 cm® 279 H,0. In 2. Pessimumstellung un-
bedeutende rotatorische Komponente. Wahrend des Nystagmus zeigt Pat. mit beiden
Armen nach rechts vorbei; AbR schwach positiv (nach rechts). Linkes Ohr. Reaktion
entsprechend wie rechts, aber Nystagmus tritt erst nach Einspritzung von 100 cm?® H,O auf.

Pat. starb am 17. 4. 28.

Sektionsdiagnose. Nephrocirrhosis arteriolosclerotica. H ypertrophia cordis.  Stasis
hepatis. — Enteritis acuta follicularis. Hyperplasia acuta lienis. QOedema meningum. —

Adhaesiones pleur. pulm. amb. Pericholecystitis fibrosa; ectasia et calculi vesicae felleae.

Aus dem Obduktionsprotokoll sei folgendes angefithrt. In den Arterien der Hirnbasis
hier und da ein kleiner sklerotischer Flecken. Herz: 11 X 12 em, Gewicht 380 g. Rechte
Niere: Gewicht 130 g. Konsistenz ziemlich fest, Kapsel dinn, iiberall fest an der
Rindenschicht angewachsen. Oberfliche feinkérnig uneben; Schnittfliche gleichmafBig
graurot. Streifung der Corticalis deutlich hervortretend. Linke Niere: Gewicht 150 g;
in jeder Hinsicht vollstandig wie die rechte. — In den Kranzarterien, der Aorta thoracalis
und abdominalis nur einige wenige sklerotische Flecken und Verdickungen. Schleimhaut
des Diinn- und Dickdarmes iiberall aufgequollen und injiziert. Im unteren Teil des Diinn-
darmes sind die solitaren Follikel und die PayErschen Plaques deutlich hyperplastisch.

Histologische Untersuchung der 3 Stunden post mortem in Wrrrmaacks Losung fixierten
Gehororgane.

Ergebnisse der Pathologie. XXXIV. 3
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Rechtes Ohr. 1. Mittelohr und Processus mastoideus. Der Spitzenteil des Processus
mastoideus besteht aus spongiosiertem Knochengewebe, in dem von Faser- und Fettmark
erfiilllte Markraume auftreten. Anderwiérts ist der Knochen verhiltnismiBig gut pneu-
matisiert; Schleimhaut diinn. Im Mittelohr sind keine Verinderungen zu bemerken ;
desgleichen sind die Fensterregionen und das Knochengeriist der Labyrinthkapsel normal.

2. Statisches Labyrinth. Der endolabyrinthire Raum ist von gewohnlicher Form.
Das Sinnesepithel, auf dessen Oberfliche etwas Degenerationskugeln zu finden sind, ist
nur in geringem Mafle postmortal verindert. Die Sinneszellen sind leicht vakuolisiert
und die Sinneshaare in ihrem Verlauf gewunden. Die Otolithmembranen sind noch vor-
handen, die Cupulae dagegen abgelost.

3. Schnecke und Nervus acusticus. Die Form des Ductus cochlearis ist die gewdhnliche.
Der Limbus spiralis und die Membrana tectoria sehen durchaus normal aus. Die Kon-
figuration der Papilla acustica ist im Gebiet des ganzen Schneckenganges gewohnlich;
alle ihre verschiedenen Zellformen sind sehr gut von postmortalen Verinderungen ver-
schont, sogar die Zellen in der WaLDEYERschen Zone sind nur unerheblich vakuolisiert,
und die Kerne sind in simtlichen Zellen gut farbbar (Abb. 1). Die Sinneszellen, die im
Corrischen Organ bis in das Ende des Vestibularteils erhalten sind, sind zylinderférmig
und so gut konserviert, daB ihre feinhistologische Struktur mit den betreffenden Farbe-
methoden sich gut darstellen 148t und man konstatieren kann, daB sie den Verhéaltnissen
in der normalen Sinneszelle entspricht. So tritt der RETzIussche Koérper unterhalb des
Kernes auf und fiillt den basalen Teil der Zelle fast ganz an; er erscheint beinahe homogen,
nur bei Silberimprignation und in AvtMaNN-KuLL-Priparaten sieht man darin dicht-
liegende, ganz kleine Kérnchen (Abb.2 u. 3). Ebenso siecht man in AvtmMan~N-KuLL-
Praparaten und bei Osmiumschwirzung den HEensENschen Korper in dem Plasmateil
unterhalb der Haarplatte. Er besteht aus Kornchen, die namentlich bei Anwendung
der erstgenannten Firbemethode groBer als die Plastosomen der Zelle sind und die durch
diinne, undeutlich erkennbare Faden miteinander verbunden zu sein scheinen (Abb. 2).
Nach ArtManN-KuLL firben sich auch die Plastosomen der Haarzellen, die sehr klein,
punktformig sind und in den Knoten eines recht engmaschigen Cytoreticulums liegen.
Die Plastosomen sind diffus im ganzen Zellplasma verteilt, aber oft gewinnt man
die Auffassung, daB sie hauptséichlich in der Langsrichtung der Zelle orientiert sind. Bei
Silberbehandlung nach BIELSCHOWSKY in unserer Modifikation kommt auch die neuro-
fibrillire Struktur der Zellen zum Vorschein. Diese besteht aus duBerst dimnen, fast
untereinander parallellaufenden, aber anastomosierenden Fasern, die iiber dem Kern
und auf dessen Seiten auftreten, aber nicht gegen den sich im Basalteil der Zelle dunkel
fairbenden RErzrvsschen Korper kontrastieren. Auf den Seiten des Kernes biegen sich
die Fasern um den Kern und verlaufen aufwirts so in der Richtung der Zellachse, daB
das von ihnen gebildete Faserbiindel sich konisch verschmilert und mit undeutlichen
Grenzen ungefihr zwischen den beiden untersten und dem obersten Drittel der Zelle
endigt (Abb. 3). Mittels dieser Methode impréagnieren sich in einigen duleren Haarzellen
auch die Fortsitze der Sinneshaare in dem Plasmateil unterhalb der Haarplatte. Diese
Fasereinlage erstreckt sich jedoch nicht besonders weit in die Zelle hinein, und man sieht
sie nirgends so weit reichen, daf ihre Fasern sich mit den zur neurofibrilliren Struktur
gehorenden Fasern vereinigten (Abb.3). — Die Stiitzfasern der DErrersschen Zellen
sind normal, und auch die basalen Stiitzkelche sind gut tingiert (Abb.1). In Silber-
priparaten ist auch zu konstatieren, daB in die Papilla acustica Nervenfasern kommen,
die im Gebiet- der Spitzen- und Mittelwindung zahlreicher als in den basalen Teilen
des Schneckengangs sind. Wir kénnen die durch den Tunnel verlaufenden Fasern des
inneren Spiralplexus und in mehreren Querschnitten des CorTischen Organs auch 3 bis 4
duBere Spiralplexus unterscheiden; desgleichen sieht man bei der Basis der Sinneszellen
aus den Spiralplexus kommende Fasern. Die CLauDIUsschen Zellen und das Epithel
des Sulcus spiralis externus bieten nichts wesentlich von der Norm Abweichendes dar;
an den Zellen des letzteren findet man Plasmafortsitze in allen Teilen des Ductus cochlearis,
also auch noch im Ende des Vestibularteils, ebenso sind in den Zellen, wiewohl in geringer
Menge, Einschliisse zu bemerken. Die Prominentia spiralis tritt gut hervor, die Wand des
Vas prominens scheint gar nicht verdickt zu sein; das Oberflichenepithel ist unregelmiBig
kubisch, und die GoLe1-Apparate firben sich mit Silber fast in jeder Zelle (Abb. 11).
Die Stria vascularis tritt iiberall in normaler GroBe und Ausdehnung auf auBer auf einer
kurzen Strecke in der Spitzen- und Mittelwindung, wo von ihr der zunichst an das Ober-
flichenepithel der Prominentia spiralis grenzende Teil fehlt und wo sie nur durch eine
Schicht endothelartiger Zellen ersetzt ist. Die Kerne des Striaepithels sind gut farbbar;
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die Faserstruktur in den Plasmafiden der chromophilen Zellen tritt deutlich hervor,
ebenso die GoLa1-Apparate in manchen Zellen, Pigment findet sich nur sehr wenig. Das
Epithel ist sehr gut vascularisiert, und in den BlutgefiBen sind nicht mit Sicherheit
Wandveranderungen zu konstatieren. Das Ligamentum spirale sieht nur in den Spitzen-
teilen der Schnecke verschmilert aus, wo auch seine Fasern rarefiziert sind. Die Faser-
struktur der Membrana basilaris ist deutlich; die Wand des Vas spirale ist an manchen
Stellen moglicherweise leicht verdickt. Die tympanale Belegschicht ist verhaltnisméBig dick.

In den Héhlen des Modiolus wie des Knochengeriistes der Schnecke iiberhaupt ist
das Bindegewebe relativ fibrillenarm; das Gewebe ist auBerordentlich gut vascularisiert,
und die Blutgefile weisen keine pathologischen Veranderungen auf. Die Glanglienzellen
und die in den Kanilen der Laminae spirales osseae hinlaufenden Nervenfasern sind
zablenméBig stark vermindert, was vor allem in den unteren Teilen der Basalwindung
und im ganzen Vestibularteil auffallt. Der groBte Teil der Ganglienzellen ist nur wenig
verindert: das Zellplasma und die Kerne sind gut farbbar, die Nisstschen Kérperchen
treten deutlich hervor, und Plasmavakuolisation kommt nicht in nennenswertem MaBe
vor. Unter diesen wohlerhaltenen Ganglienzellen findet man jedoch mehrere Zellen,
deren Plasma zerfallend, kérnig, hell, oft fast gar nicht farbbar ist und deren Kerne
ebenfalls schlecht tingiert sind, wenn sie iiberhaupt noch in der Zelle anzutreffen sind.
Der Nucleolus, der im allgemeinen relativ gro und dunkel ist, fehlt oft in den Kernen
der letzterwahnten Zellen.

Im Gliaseptum des Nervus acusticus sowie im zentralen, gliésen Anteil des Nerven-
stammes, in dem die Nervenbiindel umgebenden Gliagewebe zeigen sich in groBer
Menge Corpora amylacea; diese findet man verhiltnismaBig zahlreich auch in der Cortex
des Hirngewebes in der Umgebung der Einstrahlung des Nerven. Die meisten gréBeren
und kleineren den Nervenstamm begleitenden BlutgefiBe sehen durchaus normal aus,
nur in einigen von ihnen bemerkt man eine unbedeutende Intimaverdickung.

Das linke Ohr gleicht fast vollstdndig dem rechten. Auch hier sind die epithelialen
Teile des Innenohrs nur wenig durch Autolyse verandert, und so sind wie auf der rechten
Seite in den Haarzellen der Papilla acustica deren verschiedenartige feinhistologische
Strukturen zu unterscheiden. Das Epithel der Stria vascularis ist auf dieselbe Weise
wie rechts in der Spitzen- und Mittelwindung reduziert, aber hier fehlt das Epithel, aller-
dings nur auf einer kurzen Strecke in der Mittelwindung, ganz und gar und ist durch eine
einschichtige endotheldhnliche Zelldecke ersetzt. Desgleichen sehen wir in der Stria der
Mittelwindung an einer Stelle, wo der an die Membrana vestibularis grenzende Teil des
Epithels von normaler Hohe und frei von Verinderungen ist, daB die ganze der Pro-
minentia spiralis zugekehrte Epithelzellenschicht der Stria ihrer ganzen Dicke nach zer-
fallend ist. In diesem Gebiet finden wir nur ein diinnes oberflachliches Plasmahautchen,
in dem einige véllig chromatinfreie Kerne liegen und von dem nach dem Bindegewebe nur
einige diinne Plasmafidden ausgehen. Das Gebiet zwischen diesem Hautchen und dem Liga-
mentum spirale, das die Hohe von normalem Striaepithel hat, ist somit von solchen
Plasmafiaden gespalten, und zwischen diesen sind nur einige wenige stark geschrumpfte
Zellen anzutreffen. Blutgefafle kommen in diesem Gebiet gar nicht zu Gesicht (Abb. 9).
Einige von den BlutgefiBen der Stria haben leicht verdickte Winde. Au¢h mehrere
im Meatus aud. internus um den Nerven liegende kleine BlutgefiBe weisen sogar stark
verdickte Winde auf und sind deutlich hyalinisiert. Die BlutgefiBe des Modiolus und
des iibrigen - Knochengeriists der Schnecke sind dagegen frei von Verinderungen. Die
Ganglienzellen und Nervenfasern verhalten sich wie rechts, aber hier kann man in einigen
zerfallenden Ganglienzellen-,,Schatten‘‘ von der Art wie rechts eine bis zwei kleine rund-
kernige Zellen finden als Zeichen einer gerade stattfindenden Neuronophagie.

Bemerkungen. Bei diesem Fall, in dem die zum Tode fiihrende Krank-
heit eine akute Infektionskrankheit war, ist erstens zu beachten, dafG,
obgleich es sich um eine 68jdhrige Person gehandelt hat, die meisten
bei der Obduktion untersuchten Blutgefifle noch fast véllig frei von
sklerotischen Verinderungen waren. Allerdings war eine Nierensklerose
zu konstatieren, die auch in der Sektionsdiagnose an erste Stelle gestellt
worden ist, aber die nihere Beschreibung der Nieren zeigt, daB die
Schrumpfung relativ unbedeutend war, unter anderem naherte sich das
Gewicht der Nieren dem normalen. Auch die Blutgefile des Innenohrs

3*
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sahen auf der rechten Seite normal aus, und auf der linken Seite waren
Zeichen von Sklerose nur in den kleinen Blutgefiflen in dem Nerven-
stamm und in geringem MafBe auch in den BlutgefédB8en der Stria vascularis
zu finden. Es darf daher als sicher gelten, dafl die Degeneration des
Nervengewebes der Schnecke, die in dem Fall in bezug auf die Gehors-
herabsetzung als alleiniger bemerkenswerter pathologischer Befund auf-
trat, nicht von einer arteriosklerotischen Zirkulationsstorung hergeriihrt
hat,sondern als eine senile, durch Aufbrauch erfolgte Atrophie des Ganglion
spirale aufzufassen ist.

Betreffs der Ganglienzellen ist es von Interesse, dafi, obgleich die
meisten der Zellen histologisch normal sind und darin postmortale Ver-
anderungen fast ginzlich vermiflt werden, unter ihnen doch mehrere
vollig zerfallende, beinahe ungefirbte oder ihres Kernes verlustig ge-
gangene ,,Zellschatten® vorkommen. Es liegt kein giiltiger Grund zu
der Annahme vor, daf es sich um eine postmortal erfolgte Zellzerstérung
handelte, denn es diirfte nicht méglich sein, dafl in den Canalis spiralis
eingedrungene Fixiersubstanz einen Teil der Zellen ganz mustergiiltig
konserviert, aber andere, unmittelbar benachbarte einer Autolyse unter-
worfen hitte. Daher sind die erwihnten Zellschatten als Reste intra
vitam zerstorter Ganglienzellen aufzufassen, was ganz deutlich auch

durch die von uns konstatierten Bilder von Neuronophagie bestétigt
wird.

Auch die epithelialen Teile des Ductus cochlearis waren in diesen
nur 8 Stunden nach dem Tode fixierten Gehororganen ausgezeichnet
von postmortalen Verdnderungen verschont geblieben, was am besten
dadurch bewiesen wird, daf3 die fiir derartige Insulte sehr empfindlichen
Sinneszellen nicht nur ihre normale, linglich zylindrische Form bewahrt
hatten (Abb. 1), sondern mit den von uns angewandten speziellen Farbe-
methoden, wie vor allem mit Silber, Osmiumsiure und nach ALTMANN-
Kuwn, in den Zellen auch ihre feinhistologische Struktur vollkommen
zur Darstellung gebracht werden konnte (Abb. 2 und 8). Dies wiirde den
Verhiltnissen in den normalen Haarzellen entsprechen, was zumal
hemerkenswert ist, wenn man die starke Atrophie der Nervenelemente
der Schnecke in Betracht zieht.

Erwihnenswert ist noch das teilweise Fehlen des Striaepithels in der
Spitzen- und Mittelwindung, was wahrscheinlich eine Folge der un-
bedeutenden sklerotischen Schédigung der Blutgefalwinde ist, die aller-
dings fiir das rechte Ohr nicht mikroskopisch festgestellt werden konnte.
Im linken Ohr gelang es, in der Mittelwindung im Striagewebe ein be-
grenztes Gebiet zu finden, in dem die Degeneration des Epithels gerade
stattfand, also ein ProzeB, der dem vollstindigen Schwund des Stria-
gewebes und seiner Ersetzung durch eine endothelahnliche Zelldecke
vorausgeht. In diesem Gebiet, das unmittelbar und scharf an die véllig
normale Stria vascularis angrenzt und auch noch ebenso hoch wie diese
ist, fehlen die BlutgefaBle ginzlich, und von den Epithelzellen sind nur
einige wenige geschrumpfte, von einer diinnen Plasmaschicht umbhiillte
Kerne oder hier- und dahinlaufende Plasmafdden iibrig (Abb.9). Es
ist wahrscheinlich, daf die Ursache dieser begrenzten Gewebsnekrose
in der Obliteration des das Gebiet versorgenden Blutgefifles bestanden hat.
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B. Fall 14. Beispiel von angiosklerotischer Innenohrdegeneration
(14—32).

80jéhrige Frau, ins Krankenhaus aufgenommen 11. 11. 25.

Anamnese. Unters. am 15. 10. 27. Nach der eigenen Ansicht der Pat. ist das Gehér
nicht herabgesetzt, dagegen teilt die Pflegerin mit, daB die Pat. angefangen habe, etwas
schlechter zu héren. Soviel sich Pat. erinnern kann, hat sie keinen Ohrenflu gehabt.

Status praesens. Ernihrungszustand verhiltnismaBig schlecht. Pat. geht mit Schwie-
rigkeit. Visus schlecht (Leucomata corneae trachomat.). Arteriosclerosis. Dementia senilis.
Arthritis deformans columnae vertebralis.

T'rommelfelle eingezogen, bei dem Umbo beiderseits eine runde Narbe.

V = =8 m; v= 1 m. Weber: C wird nicht lateralisiert, ¢! wird auf das rechte

>8 3
e +0 _ 1258k - ¢ — 50 8ek..
Ohr la,bera.hsmrt. Rinne: C T30 Sek’ @ = 45 Sek.’ Schwabach: C = —gpgegs
el = __—*.%2 SS:]lg{" Monochord: rechts = €8 (25 cm); links = d® — e® (26 cm).

Quantitative Horprifung.
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Rechtes Ohr. Linkes Ohr.

Nachuntersuchung am 24. 3. 28. Das Gehor ist unverdndert. Knochenleitung: c® =
— 33 Sekunden (Hérdauer 8 Sekunden); links = — 1 Sekunde (Hérdauer 42 Sekunden).
RuneEscher Versuch: ¢® rechts = 15 Sekunden, links = 31 Sekunden.

Weder spontaner Nystagmus noch Vorbeizeigen. Calorischer Versuch. Rechtes Ohr.
In 1. Optimumstellung Nystagmus mit 50 cm?® 27° H,0 nach 16 Sekunden, in 2. Pessi-
mumstellung deutliche rotatorische Komponente. Wihrend des Nystagmus Vorbeizeigen
nur mit dem linken Arm. Linkes Ohr. In 1. Optimumstellung Nystagmus mit 65 cm3
27° H,0 nach 22 Seknnden, in 2. Pessimumstellung deutliche rotatorische Komponente.
Vorbeizeigen deutlich im rechten Arm, fehlt aber im linken Arm; die AbR kommt nicht
hervor.

Pat. starb am 27. 1. 29.

Sektionsdiagnose. Nephrocirrhosis arteriolosclerotica. Sclerosis aortae thoracalis et ab-
dominalis et aa. baseos cerebri. Hypertrophia, adipositas et dilatatio cordis. Stasis hepatis,
lienis. Hydrothorax. Foci calcarii apicis pulmon. sin. Cystae ovariorum.

Aus dem Obduktionsprotokoll wird ersichtlich, daf in den Arterien der Hirnbasis sehr
zahlreich sklerotische Flecken und Verdickungen vorhanden sind. Herz: 12 X 14 cm,
Gewicht 480 g. Rechte Niere: Gewicht 95 g. Kapsel schwer abziehbar, Oberfliche iiberall
gleichmaBig femhockeng Corticalis verschmailert, ihre Streifung undeutlich. Linke Niere:
Gewicht 85 g, wie die rechte. In der Aorta thoracalis und abdominalis mé8ig reichlich
sklerotische Verdickungen, wovon ein Teil verkalkt und ulcerierend.

Histologische Untersuchung der 4 Stunden post mortem in 10% Formalin fixierten
Gehororgane.

Rechtes Ohr. 1. Mittelohr und Processus mastoideus. Der Processus mastoideus ist
nur sparsam pneumatisiert, besonders sein Spitzenteil besteht zumeist aus spongiosiertem
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Knochengewebe. Die Schleimhaut der Mittelohrhohlen ist stellenweise leicht verdickt;
der Prussaksche Raum ist mit fibrésem Bindegewebe angefiillt. Die Gehorkniochelchen,
die Fensterregionen und der Knochen der Labyrinthkapsel zeigen gewéhnliches Aussehen.

2. Statisches Labyrinth. Hier und da in dem normal geformten endolabyrinthiiren
Raum sieht man auf der Oberfliche der Membranen eine Schicht stark fibrinhaltiger
Substanz, die keine celluliren Elemente enthidlt. Am meisten von dieser Substanz tritt
im Utriculus und in den Ampullen der oberen Bogenginge auf. Die Zellen des Sinnes-
epithels sind verhdltnismdBig stark vakuolisiert, die Sinneshaare sind kurz, geschlingelt
und gewohnlich lings der Oberfliche des Epithels gebogen. Die Otolithmembranen sind
erhalten, ebenso die Cupula der Crista superior; die beiden anderen Cupulae fehlen. Das
Bindegewebe der Cristae und Maculae ist kompakter als gewohnlich, die darin auftretenden
kleinen Blutgefifie sind bemerkenswert dickwandig. In manchen Bindegewebszellen ist
Pigment zu finden.

3. Schnecke und Nervus acusticus. Der Ductus cochlearis ist dadurch verengert, daB3
der axiale Teil der REissNERschen Membran an den unterliegenden Geweben angeheftet
ist. Im Vestibularteil ist Synechiebildung nur im inneren Winkel des Schneckengangs
anzutreffen, anderwirts erstreckt sie sich oft bis zur Spitze des Labium vestibulare oder
noch weiter, wobei die Vestibularmembran auch mit der Membrana tectoria verklebt
ist (Abb. 5). An mehreren Stellen im freien Ende des Ductus cochlearis, besonders in
dem Winkel zwischen der Stria vascularis und der Membrana Reissneri, ist in geringerer
Menge kornige Detritusmasse zu sehen (Abb. 12). Der Limbus spiralis ist stark abgeflacht
und fast vollstindig homogenisiert, seine Oberfliche ist oft konkav und die Spitze des
Labium vestibulare nach unten gedriickt (Abb. 14). Die Anordnung des Limbusepithels
ist gestort, die Zellkerne liegen mehr in verschiedenen Hohen als gewdhnlich. Die
Epithelzellenkopfe sind auflerordentlich stark verschmaélert, und ihre GoLei-Apparate
lassen sich in Silberpriparaten iiberhaupt nicht zum Vorschein bringen. Die Membrana
tectoria bildet einen schmalen bandférmigen, auch in BieLscHOWSKY-Priparaten vollig
strukturlosen Gewebsstreifen, der in der Spitzen- und Mittelwindung dicht gegen die
Papilla basilaris gedriickt (Abb. 13), in der Basalwindung fest gegen die Membrana vesti-
bularis aufgeschlagen (Abb. 15) und im Vestibularteil frei, aber in den Sulcus spiralis
internus eingerollt ist. Die Papilla basilaris ist stark abgeflacht und verkiimmert, der
Tunnelraum ist ginzlich verschwunden, die Fasern der inneren und &uBeren Pfeiler-
zellen liegen stark geschlingelt lings der Basilarmembran. Die Grenzen der Zellen im
Cortischen Organ sind gar nicht zu unterscheiden, sondern man sieht hier nur einige
verhiltnisméfig schwach farbbare, von einer Plasmaschicht umgebene Kerne und einige
kurze Fragmente von Stitzfasern (Abb. 13, 14 u. 15). Von den Sinneszellen oder ihren
Haaren sind keine Spuren zu entdecken. Trotz der starken Atrophie der Papilla basilaris
konnen bei Silberimpriignation verhéltnisméaBig zahlreiche intrapapillire Nervenfasern
in den verschiedenen Teilen der Papille festgestellt werden. Ihr Verlauf zwischen den
deformierten, stark dunkel imprignierten Zellen der Papille ist jedoch schwer zu verfolgen.
Ganz im Ende des Vestibularteils ist das Corrische Organ vollstindig verschwunden,
und an seiner Stelle findet man nur eine Schicht endothelartiger Zellen. Die CLaAuDIUSschen
Zellen sind niedriger als gewdhnlich, an den einen Stellen polygonal, an den anderen
endothelartig. Das Epithel des Sulcus spiralis externus ist im Ende der Basalwindung
und im Gebiet des ganzen Vestibularteils endothelihnlich, anderwérts erscheint das
Epithel zylinderférmig, wihrend die basalen Plasmafortsitze der Zellen gut entwickelt
sind. Die Zellen enthalten auBerordentlich ausgiebig kornige Einschliisse, wie man sie,
obgleich grober, auch in den Fibroblasten des Ligamentum spirale und den Zellen der
BlutgefaBwinde sieht — am zahlreichsten in dem Teil des Ligaments, das am nichsten
an den Sulcus externus grenzt. In den proximalen Teilen des Schneckengangs wird die
Prominentia spiralis hauptsichlich von einem weitmaschigen, teilweise hyalinisierten
Bindegewebe gebildet, wihrend das Oberflichenepithel endothelihnlich und ohne im-
prignierbare GoLei-Apparate ist; anderwirts ist es abgeflacht; die Plasmafortsitze
der Sulcuszellen sind deutlich. Das Oberflichenepithel ist im allgemeinen unregel-
miBig kubisch, etwas niedriger als gewohnlich, und in manchen Zellen sind wohl-
entwickelte GoLei-Apparate anzutreffen. Das Vas prominens fehlt stellenweise, an
anderen Stellen ist es sklerosiert, mitunter vollstindig obliteriert. In der Spitzenwindung
fehlt das eigentliche Stria vascularis-Gewebe ganz, ebenso im Ende des Vestibularteils.
Auch anderswo kann an seiner Stelle in einem Teil von dem eigentlichen Gebiet der Stria
nur eine endotheldhnliche Zellschicht auftreten (Abb. 13). Wo man Striaepithel findet,
ist es sehr stark verschmilert, die Zellen sind abgeplattet, und die Plasmafortsitze der
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chromophilen Zellen fehlen entweder oder sie sind bedeutend verkiirzt. Das Zellplasma
ist viel dunkler gefirbt als gewohnlich, und die intercelluliiren Spalten sind verschwunden.
Die GoLei-Apparate schwérzen sich mit Silber nur in einigen wenigen Zellen; Pigment
findet man dagegen oft in den Zellen. Das Gewebe ist recht sparlich vascularisiert, aus-
nahmslos sind alle BlutgefiBe in ihrer Wand verdickt, hyalinisiert und mit einem unregel-
méfig geformten, spaltférmigen Lumen versehen. Unter ihnen sind auch vollstandig ob-
literierte Blutgefie zu bemerken (Abb. 7). Das Bindegewebe des Ligamentum spirale
ist besonders in der Spitze der Schnecke stark rarefiziert. In der Membrana basilaris
sind keine Verinderungen zu konstatieren. An manchen Stellen fehlt das Vas spirale
génzlich, wo es vorhanden ist, ist es in seiner Wand stark verdickt, bisweilen obliteriert.
Die tympanale Belegschicht ist diinn, von undeutlicher Struktur, fast homogenisiert.

Das awiale Knochengewebe der Schnecke ist in hohem Grade rarefiziert, die Laminae
spirales osseae und die Skalensepten sind bedeutend schmiler als gewdhnlich. Das Binde-
gewebe in den Hohlen des Modiolus ist verdichtet. Die BlutgefaBe sind stark vermindert,
ihr adventitielles und periadventitielles Bindegewebe ist vermehrt und homogenisiert.
Die Ganglienzellen sind jedenfalls nicht hochgradiger vermindert auBer im Ende des
Vestibularteils und maoglicherweise in den Spitzenteilen des Modiolus. Besonders in dem
ganzen Teil des Canalis spiralis, der bei der Basalwindung liegt, sind sie in bezug avf ihre
Menge gut erhalten. Die Ganglienzellen sind verhéltnisméiBig stark geschrumpft, die Farb-
barkeit sowohl des Plasmas als des Kernes ist relativ schwach, und die NissLschen Korper-
chen kommen nicht zum Vorschein. In den Knochenkanilen der Laminae spirales osseae
finden sich zahlreiche Nervenfasern, im Vestibularteil sind sie jedoch deutlich reduziert.

Im gliésen Teil des Nervus acusticus zeigen sich zahlreiche Corpora amylacea. In
den gréBeren den Nerven begleitenden Blutgefifen ist die Intima oft hyperplastisch,
die kleineren, besonders die im Meatus aud. internus befindlichen BlutgefiaBe sind stark
sklerosiert, ihr Lumen ist eng, mitunter sogar vollstindig verschlossen.

Das linke Ohr ist, was die Gewebe in den Mittelohrrdumen und dem statischen Laby-
rinth betrifft, dem rechten dhnlich. Auch hier findet man im endolabyrinthiren Raum
fibrinoses Exsudat. — Der Ductus cochlearis besitzt gewohnliche Weite und ist ohne
pathologischen Inhalt. Der Limbus spiralis ist in den basalen Teilen der Schnecke mog-
licherweise etwas verschmélert und homogenisiert. Die Epithelzellenkopfe nebst den
GoLcI-Apparaten treten jedoch deutlich hervor. Die Membrana tectoria ist in der Spitzen-
und Mittelwindung von gewdhnlicher Form, weiter unten betrichtlich verschmilert, aber
noch mit einer gut farbbaren Faserstruktur und einem HENsENschen Streifen versehen.
Die Papilla basilaris ist abgeflacht, doch nicht annidhernd in dem Mafe wie rechts. Der
Tunnelraum ist, obschon unregelmaBig geformt, da die Pfeilerkopfe eingesunken und die
Pfeilerfasern geschlingelt sind, noch vorhanden. Die stark abgeflachten HENsENschen
Zellen sind verhaltnismiaBig deutlich begrenzt, aber ebenso wie die anderen Epithelien
des Cortischen Organs bedeutend vakuolisiert. Die Stiitzfasern der DErrerschen Zellen
farben sich, obwohl schwach, und sind fast in der Richtung der Membrana basilaris an-
gedriickt. Im Vestibularteil scheinen die Haarzellen génzlich zu fehlen, im unteren Ende
der Basalwindung sind sie in bezug auf ihre Zahl vermindert, anderwiérts treten sie: wahr-
scheinlich in gewoéhnlicher Menge auf. Ein Teil der Zellen ist stark abgerundet.oder poly-
gonal, ein Teil kurz zylinderférmig, wobei in ihnen unter anderem der Rerzrussche Koérper
sichtbar ist. Intrapapillire Nervenfasern beobachtet man in BIELSCHOWSKY-Priparaten
zahlreich sowohl im Gebiet der inneren als der &uBeren Spiralplexus. Das.Epithel der
duferen Wand des Schneckengangs zeigt hauptsichlich einen dhnlichen Bau wie rechts,
aber das Striagewebe ist ein wenig héher, wahrend die Spalten zwischen den Epithelzellen,
obwohl erheblich verschmilert, hervortreten und das Zellplasma sich heller farbt. Die
BlutgefaBe sind wie rechts stark sklerosiert.

Das awxiale Knochengewebe der Schnecke scheint nicht, wie es rechts der Fall war,
reduziert zu sein, BlutgefiBe, von denen ein groBer Teil dickwandig ist, findet man mehr
als auf der rechten Seite. Das Nervengewebe ist wie rechts.

Bemerkungen. Als in bezug auf die Innenohrverénderungen be-
merkenswerter Obduktionsbefund wurde in diesem Fall Sklerose in der
Aorta und den Arterien der Hirnbasis sowie vor allem eine unter anderem
zu Herzhypertrophie fithrende ,,Granularatrophie’* der Nieren an-
getroffen, wie sie bei diffuser Sklerosierung der kleinen Nierengefa(le
vorkommt. FEin in dieser Hinsicht shnlicher Prozel bestand auch in
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beiden Schnecken, wo ebenfalls alle kleinen Blutgefille alteriert waren.
Dies zeigte sich recht schon namentlich in der Stria vascularis und der
Prominentia spiralis, wo die Angiosklerose zun#échst zu einer Degeneration
des sekretorischen Epithels gefiihrt hatte (Abb.7 und 13). Was ins-
besondere das Striaepithel anbelangt, war es zwar nur stellenweise ganz
verschwunden, aber bei genauerer histologischer Untersuchung erwiesen
sich die Veréinderungen auch da als recht bedeutend, wo noch eigentliches
Striaepithel vorhanden war. Unter diesen Umsténden darf es als sicher
gelten, da@ auch die Funktion des sekretorischen Epithels stark gelitten
hat, und zwar mehr auf der rechten Seite, wo das Striaepithel stirker
verkiimmert war. Da infolgedessen die Labyrinthflissigkeit sowohl in
bezug auf die Qualitit als die Quantitiat insuffizient war, kénnen wir
sowohl die Atrophie der Papilla basilaris als den rechts auftretenden
partiellen Kollaps des Schneckengangs verstehen (Abb. 5, 18, 14 und 15).

Aber die Angiosklerose hat mittelbare und unmittelbare Verinderungen
nicht nur in den epithelialen Teilen des Innenohrs, sondern auch in
mehreren anderen Geweben der Schnecke verursacht. Rechts, wo auch
diese Erscheinungen weiter entwickelt waren, konnte festgestellt werden,
dafl sogar das axiale Knochengewebe der Schnecke infolge der mangel-
haften Nutrition raretiziert war, denn die Knochenbalken des Modiolus,
die Laminae spirales osseae und die Skalensepten waren bedeutend
verdiinnt und atrophiert. Es ist mithin nicht zu verwundern, da8 auch
das Bindegewebe des Limbus spiralis sklerosiert und das Epithel teilweise
verktimmert war, was die vollstindige Schrumpfung der wasserhaltigen
Deckmembran als natiirliche Folge nach sich zog.

Trotz der so hochgradigen Sklerosierung der Blutgefille des Innen-
ohrs und den davon herrithrenden Degenerationen der verschiedenen
Gewebselemente ist das Nervengewebe iiberraschend gut erhalten.
Lediglich hierauf beruht es denn auch, da das Gehor der Patientin so
wenig gelitten hat. Nach diesem Fall beurteilt, stellt sich die Bedeutung
der Papilla basilaris als Perzeptionsorgan in einem eigenartigen Licht
dar, zumal wenn wir einerseits die im rechten Ohr konstatierte nur
unwesentliche Gehorsherabsetzung, die die Patientin selbst gar nicht
bemerkt hat, und andererseits die Verktimmerung des Corrischen Organs
beachten, die so hochgradig war, dafl z. B, von den Sinneszellen oder
ihren Haaren nichts mehr vorhanden war.

C. Fall 33. Der Fall von Schwerhirigkeit zentralen Ursprungs.

77jahrige Frau, ins Krankenhaus aufgenommen 8. 8. 27.

Unters. am 28. 1.29. Wegen der Verworrenheit der Pat. ist keine Anamnese zu er-
halten. Klinische Diagnose: Dementia arteriosclerotica. Varices extrem. sup. dextr.

Trommelfelle eingesunken, atrophisch; auf der rechten Seite befindet sich bei dem
Umbo eine mit dem Hammerstiel zusammenhéngende unregelmiBige Verkalkung.

V= 1o V= a%;—" Taschenuhr = 9%. (Auf dem rechten Ohr wird nicht einmal

schreiende Rede gehort.) Knochenleitung: C, c® und ¢! = 0. Bei Luftleitung alle c-Gabeln
zwischen C und ¢® im rechten Ohr = 0; mit dem linken Ohr werden sie gehort, aber wegen
der Demenz der Pat. ist es unmoglich, zuverlissige Werte zuerhalten. Monochord: rechts =0;
links = a5.

Weder spontaner Nystagmus noch Vorbeizeigen. Calorischer Versuch: Rechtes Ohr.
In 1. Optimumstellung starker Nystagmus mit 75 cm® 27° H,0 nach 26 Sekunden; in
2. Pessimumstellung deutliche rotatorische Komponente. Wihrend des Nystagmus deut-
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liches Vorbeizeigen und AbR. nach rechts im linken Arm (der rechte Arm kann wegen
Gangrén in den Fingern nicht bewegt werden). — Linkes Ohr. Reaktion entsprechend.

Pat. starb am 22. 2. 29,

Selktionsdiagnose. .. Arteriosclerosis aortae thoracalis, abdominalis, aa. baseos cerebri.
Thrombosis obliterans arter. iliac. comm. dextr. Nephritis interstitialis et parenchymatosa
chron. Hypertrophia cordis. Stasis hepatis. Pneumonia acuta lobi inf. lat. sin. Hyperplasia
acuta lienis. — Focus caseosus et cicatriz lobi med. pulm. dextr. Adhaesiones peritones.

Aus dem Obduktionsprotokoll geht unter anderem hervor, dafl sich in den BlutgefiBen
der Hirnbasis verhiltnismaBig zahlreiche sklerotische Flecken und Verdickungen finden.
Herz: 12 X 14 cm,. Gewicht 535 g. Léngs der Anheftungsstelle der Bicuspidalklappe.er-
scheint eine sklerotische, teilweise verkalkte, stellenweise bis zum Herzmuskel reichende
Verdickung. Eine dhnliche bogenférmige Verdickung zieht sich langs der Anheftungsstellen
der Aortenklappen hin. Muskatleber. Rechte Niere: Gewicht 150 g. Kapsel recht schwer
abziehbar, Oberfliche iiberall feinh6ckerig, Konsistenz verhaltnismaBig fest. Corticalis ver-
schmilert, Streifung undeutlich. Die linke Niere ist der rechten &hnlich. In der Aorta
thoracalis zahlreiche sklerotische Flecken und Verdickungen, wovon einige verkalkt.
In der Aorta lumbalis, deren unterster Teil etwa 3 Fingerbreiten lang deutlich stenosiert ist,
finden sich noch zahlreichere sklerotische verkalkte Verdickungen. Die Art. iliaca comm.
dextr. ist unmittelbar unterhalb der Teilungsstelle der Aorta hochgradig eingeschniirt;
an dieser Stelle ist die Arterie von einer gelbroten, iiberall an den Winden angewachsenen
Thrombusmasse angefiillt.

Hiistologische Untersuchung der 6 Stunden post mortem in ,,Susa‘ fixierten Gehor-
organe.

Rechtes Ohr. 1. Mittelohr und Processus mastoideus. Der Processus mastoideus
ist gut pneumatisiert, obgleich besonders sein Spitzenteil von spongiosiertem Knochen-
gewebe gebildet wird, in dem man von Fett- und Fasermark erfiillte Markriume sieht.
In den Mittelohrhshlen hier und da, auch in den Nischen der Fenster, in geringer Menge
fibrinéses, Leukocyten enthaltendes Exsudat. Die Schleimhaut ist stellenweise verdickt,
in den Nischen der Fenster laufen zwischen den Knochenwénden einige diinne bindegewebige
Adhérenzen hin, von denen sich ein paar auch an der Membran des runden Fensters
anheften. Die Fensterregionen sind sonst wie auch der Knochen der Labyrinthkapsel von
normalem Aussehen.

2. Statisches Labyrinth. In bezug auf seine Form ist der endolabyrinthire Raum
normal. Im Sinnesepithel sind nur m#aBig unerhebliche postmortale Verinderungen zu
beobachten; die leicht vakuolisierten Sinneszellen mit ihren Haaren und die Stiitzzellen
mit ihren Fasern sind gut zu erkennen. Die Cupulae fehlen, die Otolithmembranen sind
dagegen noch vorhanden.

3. Schnecke und Nervus acusticus. Der Ductus cochlearis, der Limbus spiralis und
die Membrana tectoria zeigen gewdhnliche Form. Die AuBlenkontur der Papilla basilaris
ist normal, aber auf ihrer Oberfliche sind zahlreiche Degenerationskugeln anzutreffen.
Die verschiedenen Zellformen des Corrischen Organs sind verhaltnismaBig leicht vakuoli-
siert, die Kerne treten gut tingiert hervor, ebenso die Stiitzfaserstruktur. In allen Teilen
des Schneckenganges, also auch noch im Ende des Vestibularteils, erscheinen die Sinnes-
zellen in gewohnlicher Zahl, manche von ihnen sind deformiert, abgerundet, andere haben
dagegen ihre lang zylindrische Form behalten, wobei sich unter anderem der RETz1USsche
Korper noch gut firbt. Die Sinneshaare treten deutlich hervor. Wahrscheinlich infolge
der in dem Fall angewandten ,,Susa‘-Fixierung imprignieren sich die intrapapilliren
Nervenfasern nur mangelhaft; doch kann man konstatieren, daB sie zahlreich durch die
Foramina nervina in das Corrische Organ eintreten und hier sowohl im Gebiet des inneren
als der auBeren Spiralplexus zu finden sind. Die CLaupiusschen Zellen und das Epithel
des Sulcus spiralis externus haben gewohnliche Form, nur daB das letztere ganz im Ende
des Vestibularteils abgeplattet ist. Die Prominentia spiralis tritt gut hervor, in der Wand
des Vas prominens sieht man keine Verdnderungen; das Oberflichenepithel ist, wie ge-
wohnlich, unregelmiaBig kubisch oder polyedrisch, und die Gorei-Apparate der Zellen
imprégnieren sich mit Silber sehr gut. Die Siria vascularis ist iiberall in gewohnlicher
Hohe anzutreffen; die Epithelzellen sind maBig vakuolisiert, aber mit gut entwickelten
Plasmafortsitzen versehen. Die GoLGI-Apparate kommen in BiELscHOWSKY-Priparaten
in gewohnlichem MaBe zum Vorschein. Pigment findet sich verhiltnisméifBig reichlich
sowohl in der tieferen Epithelzellenschicht als in den Fibroblasten des subepithelialen Binde-
gewebes. Die Stria ist gut vascularisiert, die meisten Blutgefidfe sind diinnwandig, einige
weisen vielleicht unbedeutende Zeichen von Sklerose auf. Von dem Ligamentum spirale
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und der Membrana basilaris ist nichts Besonderes zu sagen. Das Vas spirale ist diinnwandig,
mit einem weiten Lumen versehen. Die tympanale Belegschicht ist gut entwickelt.

Das awxiale Knochengewebe der Schnecke mit den darin befindlichen Héhlen ist gut
vascularisiert mit BlutgefiBen, die normal aussehende Winde zeigen. Die Ganglien-
zellen im Canalis spiralis und die Nervenfasern in den Knochenkanélen der Laminae spiralis
osseae sind allerdings einigermaBen, aber durchaus nicht besonders deutlich vermindert.
Noch im Anfang des Vestibularteils ist die Atrophie des Nervengewebes verhaltnismaBig
unerheblich, und erst in seinem Ende beginnt eine bedeutendere Reduktion der Nerven-
elemente aufzutreten. Die Ganglienzellen sind maBig vakuolisiert, wobei sich jedoch das
Plasma und der Kern noch verhaltnismiBig gut firben; in Maxxs Methylblau-Eosin-
praparaten kommen in einigen Zellen auch die NissLschen Kérperchen, obwohl undeutlich
konturiert, zum Vorschein.

Vom Nervus acusticus ist als Besonderheit nur zu erwidhnen, daB sich in seinem zen-
tralen Teil verhiltnismaBig wenig Corpora amylacea finden. Man sieht fast gar keine
von ihnen in dem entsprechenden Teil des Nervus facialis, dagegen ein wenig mehr in der
Oberflichenschicht des verlingerten Markes in der Umgebung der Einstrahlung des
Nerven. Die Intima einiger groBeren den Nerven begleitenden Arterien ist leicht hyper-
plastisch; die kleineren, mehr peripherwirts gelegenen Blutgefafle haben entweder Winde
von normalem Aussehen, oder es tritt in diesen eine unbedeutende Adventitiaverdickung auf.

Das linke Ohr dhnelt in jeder Hinsicht dem rechten. Wie rechts zeigt sich auch hier
in den Mittelohrhéhlen in geringer Menge Exsudat, und in den Nischen der Fenster findet
man einige fibrése Adhirenzen.

Bemerkungen. Bei diesem Fall ist zuerst das Milverhiltnis fest-
zustellen, das zwischen der Horfahigkeit der Patientin und dem histo-
logischen Bild der Gehororgane besteht: das rechte Ohr ist vollig taub,
und im linken sind nur unbedeutende Horreste vorhanden. wahrend
die mikroskopische Untersuchung nur ganz geringe pathologische Ver-
dnderungen im peripheren Gehorapparat nachweisen konnte. Die epi-
thelialen Teile des Schneckengangs sind fast vollkommen frei von Ver-
dnderungen, natiirlich abgesehen von den in ihnen bestehenden mé&fig
leichten postmortalen Alterationen. Auch das Nervengewebe ist be-
merkenswert gut erhalten. Im Hérnerven, von dem sowohl der Teil
mit peripherem als der mit zentralem, gliosem Bau genau untersucht
wurden, war nichts Erwihnenswertes zu erkennen; auch die darin vor-
kommenden Corpora amylacea waren wenig zahlreich. Die Reduktion
der Ganglienzellen des Canalis spiralis war sehr unerheblich und hoch-
gradiger erst im Ende des Vestibularteils. Dasselbe gilt von den Nerven-
fasern in den Knochenkanélen der Laminae spirales osseae, und ebenso
fanden sich in BienscHowsky-Priparaten zahlreiche intrapapillire
Achsenzylinder bei den verschiedenen Spiralplexus. — Im Mittelohr
traten zwar Veriinderungen auf, aber sie waren leicht und von solcher
Beschaffenheit — teils diinne fibrose Adhirenzen, Residuen friiherer
entziindlicher Prozesse, teils frisches entziindliches Exsudat, das wahr-
scheinlich wihrend der zum Tode der Patientin fiithrenden Krankheit,
einer akuten Lungenentziindung, entstanden ist —, daf@ sie unter keinen
Umsténden fiir die so hochgradige Gehorsherabsetzung verantwortlich
sein konnen.

Zusammenfassend kann man somit sagen, daf3 die Gehorstéorung in
diesem Fall gar nicht von einer Affektion im peripheren Gehororgan oder
im Nervus acusticus hergeriihrt hat, sondern daB sie als eine solche
zentraler Art zu betrachten ist. An welche Stelle der zentralen Hérbahnen
und -zentren die Schidigung lokalisiert gewesen ist, 1a6t sich natiirlich
nicht sagen, da wir das Gehirn noch nicht genauer untersuchen konnten.
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Aber iiber die Art und die Genese der Affektion konnen wir unter dem
Hinweis auf die klinische Untersuchung und den Obduktionsbefund
dullern, dal sie auf arteriosklerotischer Basis entstanden und mit der
bei der Patientin angetroffenen senilen Demenz in Verbindung zu setzen
ist. Diese Atiologie wird immer mehr verstindlich, wenn wir die weit
fortgeschrittenen arteriosklerotischen Verinderungen in Betracht ziehen,
die in diesem Fall in den Blutgefdflen des Gehirns auftraten. Auch die
anderen hei der Obduktion untersuchten Blutgefille waren hochgradig
ladiert, was unter anderem die Thrombosierung der rechten Arteria
iliaca und die Gangrin in den Fingern der rechten Hand zeigen. Die
kleinen Blutgefifle der Nieren waren desgleichen diffus geschadigt, ob-
wohl die eigentliche Schrumpfung des Nierengewebes keineswegs bedeutend
war. Gewissermaflen einen Gegensatz zu diesen stark sklerosierten Blut-
gefillen bilden die Blutgefille der Schnecke, von denen die meisten bei
der histologischen Priifung diinnwandig erschienen, wobei nur einige
relativ unerhebliche Zeichen von Sklerose aufwiesen.

D. Fiille 34 und 37. Beispiele von tertiiirluischer
und metaluischer Schwerhirigkeit (34—40).

Fall 34. 49jiahriger Schiffsheizer, ins Krankenhaus aufgenommen 2. 3. 36.

Anamnese. Unters. am 3. 11. 27. Pat. bekam vor 20 Jahren Lues, die unvollstéindig
behandelt wurde. Vor ungefihr 10 Jahren wurde er von einer Gelenkaffektion befallen,
die nach und nach die Gelenke der Extremititen und des Rumpfes steif machte. Vor
6—7 Jahren fing das Gehér an, sich allmahlich zu verschlechtern. Ohrensausen, keine
Eiterung und keine Schmerzen.

Status praesens. Erndhrungszustand schlecht. Pat. ist blaB, abgemagert. Die Zahne
fehlen. Hat oft Fieber gehabt. Finger, Zehen und iibrige Gelenke der Extremitaten stark
deformiert, an einigen Fingern fehlen die Spitzenphalangen, Nacken steif. Klinische Dia-
gnose: Arthritis luetica.

Rechtes Trommelfell normal, linkes etwas eingesunken.
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Unters. am 1.2. 28, Kein spontaner Nystagmus. Wegen der Steifheit der Gelenke
ist es nicht moglich, den Armreflex zu priifen, und wegen der Nackensteifheit 148t sich
der Kopf nicht in die gewiinschten Stellungen bringen. Calorischer Versuch: Rechtes Ohr.
Horizontaler Nystagmus mit 85 cm?® 27° H,0O nach 44 Sekunden. Linkes Ohr. Hori-
zontaler Nystagmus mit 210 cm?® 27° H,0 nach 75 Sekunden. Wihrend des Nystagmus
miBig starkes subjektives Schwindelgefiihl.

Unters. am 17.3.28. Knochenleitung: Rechts C = + 15 Sekunden, ¢® = -+ 26 Se-
kunden (Hordauer 72 Sekunden), ¢! = -+ 22 Sekunden; links C = 4 38 Sekunden, ¢® =
+ 43 Sekunden (Hordauer 89 Sekunden), ¢! = 4 40 Sekunden. RuNcEscher Versuch:

¢® rechts = 46 Sekunden, links = 86 Sekunden. Rinme: C = —; c®=—; cl'=
4 13 Sek.

Pat. starb am 2. 8. 28.

Sektionsdiagnose. Deformationes articul. omnium extremitatis sup. et inf. Pneumonia
lobaris pulm. sin. Stasis hepatis. Hyperplasia acuta lienis.

Aus dem Obduktionsprotokoll geht hervor, daB die Hérnerven normal aussehen. In der
Art. basilaris und ihren Zweigen finden sich keine Zeichen von Sklerose. Im unteren Teil
des oberen Lappens der linken Lunge und im ganzen unteren Lappen ein pneumonisches
Infiltrat. Herz: 9 X 8 cm, Gewicht 195 g. Im Anfang der Aorta einige kleine sklerotische
Flecken und Verdickungen. Innenfliche der Aorta thoracalis glatt, in der Aorta abdomi-
nalis zahlreiche sklerotische Flecken und Verdickungen, manche von denselben verkalkt.
Rechte Niere: Gewicht 110 g. Kapsel leicht abziehbar, Oberfliche glatt, Konsistenz gew6hn-
lich. Corticalis von gewohnlicher Breite, ihre Streifung deutlich. Linke Niere: Gewicht
150 g, sonst wie die rechte.

Histologische Untersuchung der 11 Stunden post mortem in Wirrmaacks Lésung
fixierten Gehororgane.

Rechtes Ohr. 1. Mittelohr und Processus mastoideus. Der Processus mastoideus be-
steht ganz aus spongiosiertem Knochen, dessen H6hlen von kompaktem, schlecht vasculari-
siertem Bindegewebe erfiillt sind. Im Bindegewebe finden sich Partien, in denen die Fibrillen
entweder hyalinisiert oder zerfallen sind oder in denen das Gewebe vollig nekrotisch ist,
ebenso sehen wir kleine, mit fast fibrinfreiem Exsudat angefiillte kleine Cysten. Das Gewebe,
dessen entziindliches Infiltrat unbedeutend, hauptsichlich von Lymphoidzellen gebildet ist,
ist schlecht vascularisiert; oft sind darin auch véllig obliterierte BlutgefaBe zu finden. —
Die Nischen des runden und ovalen Fensters sind voll Exsudat, in dem nur verhéltnisméBig
wenig Fibrin auftritt, das aber zellenreich ist: Den Hauptteil der Zellen bilden neutro-
phile Leukocyten, die meist zerfallen sind, und desquamierte Epithelzellen; die Lymphoid -
zellen sind dagegen in der Minderzahl. Das Exsudat ist teilweise in Organisation be-
griffen, denn aus verschiedenen Richtungen sehen wir von den Wénden der Fensternischen
Granulationsgewebe als zapfenartige Vorspriinge in dasselbe hineinragen. Ahnliches Ex-
sudat erblicken wir, obwohl in geringer Menge, anderwirts in den Mittelohrhohlen, be-
sonders um die Gehorknéchelchen. Die Schleimhaut des Mittelohres wird, namentlich
in den an Exsudat reichsten Gebieten, von dickem, blutgefifarmem Bindegewebe ge-
bildet, in dem ein starkes, hauptsichlich aus kleinen Lymphocyten und Plasmazellen
zusammengesetztes cellulires Infiltrat auftritt. Von dieser Art ist das Bindegewebe auch
um die Gehorknéchelchen (auch um die Stapesplatte) und auf der Membran des runden
Fensters. Die Grenze zwischen der Schleimhaut und dem Knochen ist nicht gleichmaBig,
und oft ist der Rand des Knochens ausgenagt. Das Knochengewebe ist sonst normal.
Die Membran des runden Fensters zeigt etwas variierende Dicke; darin sowie in dem
Annulus tendineus des ovalen Fensters sieht man einige Lymphoidzellen. Solche sind auch
im Bindegewebe des Trommelfells anzutreffen.

2. Statisches Labyrinth. Die membranosen Teile des Labyrinths sind von normaler
Form. Die Cupulae sind auf der Crista lateralis und posterior intakt, die Cupula der Crista
superior dagegen fehlt. Die Otolithmembranen sind gleichm#Big dick, zwischen ihnen
und dem Sinnesepithel treten verhiltnismiBig reichlich Degenerationskugeln auf. Im Epi-
thel der Cristae und Maculae acusticae sind die Sinneszellen vakuolisiert, aber ihre Haare
treten deutlich hervor. Desgleichen sind die Fasern an den Stiitzzellen gut farbbar.
Im Bindegewebe unter dem Sinnesepithel und in geringer Menge auch anderwirts im
Bindegewebe der Membranen bemerkt man Exsudatzellen, ihrem Typus nach vor
allem kleine Lymphocyten und Plasmazellen. Das Bindegewebe ist in einigen Partien
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des homogenisierten Gewebes, dessen BlutgefiBie oft verdickte Wande ‘aufweisen, kom-
pakter als gewdhnlich.

3. Schnecke und Nervus acusticus. Der Ductus cochlearis zeigt nur im oberen Teil der
Spitzenwindung und im Ende des Vestibularteils gewohnliche Weite. Anderwirts ist er
infolge der Anheftung des axialen Teiles der Membrana vestibularis an den unterliegenden
Geweben verengert. Stellenweise sieht man in dem Winkel zwischen der Membrana tec-
toria und der daran fixierten Membrana vestibularis homogene Masse (koagulierte Endo-
lymphefliissigkeit). Der Limbus spiralis sieht normal breit aus, an manchen Stellen ist
seine Oberfliche jedoch etwas konkav; sein Bindegewebe ist ein wenig kompakter als
gewohnlich, zuweilen leicht homogenisiert, und man bemerkt darin einige wenige Lympho-
cyten. Das Limbusepithel bildet keine so regelmiige Reihe wie gewdhnlich, sondern die
Zellen liegen in etwas verschiedenen Hohen, die Zellenképfe sind jedoch deutlich und
weisen durch Silberimprignation hervortretende GorLei-Apparate auf. Die Membrana
tectoria ist erheblich verschmélert und der Papilla acustica dicht angedriickt. Die Fasern
der Deckmembran treten deutlich zutage, mitunter sieht man auch den HENsENschen
Streifen. Die Papilla acustica ist in allen Teilen des Schneckengangs verhaltnismiBig
stark abgeflacht. Der Tunnelraum ist dadurch deformiert, daB die Pfeilerfasern stark
gegen die Membrana basilaris eingesunken sind, wihrend die inneren Pfeilerfasern und
manchmal auch die duBleren eine steile Knickung in den Tunnelraum machen. Die Haar-
zellen, und zwar sowohl die inneren als die dufleren, sind wenigstens zum groBen Teil
anderswo aufler im Vestibularteil erhalten, in dem sie iiberhaupt nicht mit Sicherheit
zum Vorschein zu bringen sind. Sie sind stark degeneriert, von Form rund oder polyedrisch,
die Kerne sind karyolytisch, das Plasma kornig. Die Sinneshaare sind erhalten, aber manche
von ihnen sind nur mit Mithe aufzufinden, weil sie lings der Membrana reticularis zwischen
dieser und der Membrana tectoria eingeklemmt liegen. Die Zellen in der WALDEYERschen
Zone sind stark vakuolisiert oder zerfallend, ebenso die DErTERSschen Zellen, deren Stiitz-
fasern sich jedoch gut gefirbt haben, obgleich sie gewunden und gegen die Basalmembran
gedriickt sind. Die HENsENschen Zellen sind kiirzer als gewdhnlich, niedrig zylinderférmig
oder kubisch, ihre Zellgrenzen sind deutlich, die Kerne oft schwach tingiert. In Silber-
priparaten sehen wir bemerkenswert zahlreiche Nervenfasern sowohl im Gebiet des inneren
als des duBeren Spiralplexus. In paraaxialen Priparaten erscheinen sie als kiirzere, oft
kornige Fasern oder als Faserbiindel zwischen regressiv verdnderten Stiitzzellen ungefihr
mitten zwischen der Membrana reticularis und der Basilarmembran. Stellenweise sehen wir
auch von den Spiralplexus her aufwirts nach der Membrana reticularis zu aufsteigende
Faden, die zwischen deformierten Haarzellen eindringen. Das Epithel des Sulcus spiralis
externus zeigt gewohnliches Aussehen, es besteht aus zylinderformigen, mit Plasmafort-
sitzen versehenen Zellen. In den Zellen treten verhdltnisméBig reichlich kornférmige
Einschlisse auf. Die Prominentia spiralis tritt deutlich hervor, die Wand des Vas prominens
jst verdickt. Das Oberflichenepithel ist kubisch, die GoLei-Apparate sind deutlich.
Im Ende des Vestibularteils fehlt das Striaepithel ginzlich, anderwirts ist dies dagegen
nur in dem Teil der peripheren Wand des Ductus cochlearis der Fall, der zunichst an
die Prominentia spiralis grenzt. In diesen Gebieten sicht man nur eine Schicht endo-
thelahnlichen Epithels. An den Stellen, wo das Striagewebe noch vorhanden ist, ist es
bemerkenswert hoch und ragt oft halbmondférmig in das Lumen des Schneckengangs
hinein. Die chromophilen Zellen mit ihren langen Plasmafortsitzen sind in verhiltnis-
maBig geringem MaBe alteriert, das in ihnen auftretende lingsgestreifte Cytoreticulum
farbt sich gut, ebenso die Kerne. Gorai-Apparate werden bei Silberimprégnation in meh-
reren Zellen sichtbar; intracellulires Pigment ist dagegen fast gar nicht zu bemerken.
BlutgefaBe zeigen sich in dem Striagewebe viel weniger als gewohnlich, sie haben samtlich
verdickte, homogenisierte und hyalinisierte Wande. Manchmal sehen wir auch voéllig
obliterierte BlutgefiBe. Das Ligamentum spirale ist in den Spitzenteilen der Schnecke
verschmilert. In seinem Bindegewebe kommen mehrere Exsudatzellen zu Gesicht, die
alle in bezug auf ihren Typus am ehesten als kleine Lymphocyten zu betrachten sind.
Im Vestibularteil nahe bei dem runden Fenster gewahren wir im Oberflichenteil des
Ligamentum spirale im Bindegewebe zahlreiche in ihrer Form stark verinderte rote Blut-
korperchen, die in groBter Menge unter der den tympanalen Teil des Ligaments be-
deckenden endothelahnlichen Zellschicht angehduft sind. Besonders in dem zunéchst
bei dem Sulcus spiralis externus liegenden Teil des Ligaments finden sich plasmareiche
Fibroblasten, die massenhaft Einschliisse enthalten. Die Fasern der Membrana basilaris
sind deutlich sichtbar, die tympanale Belegschicht ist von gewdhnlicher Dicke, die Wand
des Vas spirale ist verhaltnismaBig stark verdickt.
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Der Modiolus, die Skalensepten und die Laminae spirales osseae sind ein wenig spérlicher
vascularisiert als gewohnlich, die Wande einiger Blutgefifle sind deutlich verdickt. Das
Bindegewebe in den Knochenhéhlen ist locker, fibrillenarm. Die Ganglienzellen sind iiberall
deutfich, aber nicht hochgradig vermindert. Das Plasma ist vakuolisiert, feinkérnig,
die Kerne dunkler als das Plasma. Die Tigroidsubstanz kommt in den Dominici-Praparaten
nicht zum Vorschein. In einigen Zellen finden sich Zeichen von Neuronophagie. Die
Nervenfasern in den Knochenkanilen der Laminae spirales osseae scheinen in geringem
MaBe vermindert zu sein, was auch den proximalen Teil der Schnecke betrifft.

Im zentralen Teil des Nervus acusticus sieht man einige Corpora amylacea. Irgend-
welche erwahnenswerten pathologischen Verdnderungen weist der Nerv nicht auf. Auch
die Winde der den Nerven begleitenden BlutgefaBe sehen normal aus.

Linkes Obr. 1. Mittelohr und Processus mastoideus. Der Processus mastoideus ist wie
rechts. Die Schleimhaut der Mittelohrhohlen ist noch etwas mehr als rechts verdickt, unter
anderem ist, wie Serienschnitte zeigen, die Nische des runden Fensters in ihrem dufBleren
Teil ganz mit fibrésem Bindegewebe angefiillt, frei ist davon nur der zunéchst an die Mem-
bran grenzende Teil, aber hier tritt dafiir Exsudat auf (Abb. 18). Ebenso sind alle Gehér-
knéchelchen mit einer dicken entziindlichen Bindegewebsschicht umgeben; der Hammer-
kopf und die Stapesschenkel sind durch breite fibrése Adhérenzen an den umgebenden
Knochenwinden des Mittelohres fixiert. Der PRussaksche Raum ist ganz obliteriert.
Das Mittelohr ist im iibrigen dhnlich wie rechts.

2. Im statischen Labyrinth sind die Verhaltnisse ahnlich wie rechts, doch fehlen alle
Cupulae und Otolithmembranen.

3. Schnecke und Nervus acusticus. Der Ductus cochlearis ist normal weit auBer im Gebiet
der Mittelwindung, wo er dadurch etwas enger als gew6hnlich erscheint, da8 die Membrana,
vestibularis auf einer kurzen Strecke an der Oberfliche des Limbus spiralis angeheftet ist.
Der Limbus spiralis ist wie rechts, ebenso die Membrana tectoria, die hier jedoch etwas
mehr verschmilert ist. Die Papilla acustica ist etwas hoher als rechts, sonst aber von
gleicher Art, was auch von den in der Papille auftretenden Nervenfasern gilt. Das Epithel
der Stria vascularis ist auf dieselbe Weise wie rechts reduziert, aber das Gewebe ist besser
vascularisiert, und die BlutgefiBveridnderungen sind unbedeutender. Der Modiolus ist
wie rechts, auch sind die Verdnderungen in den Ganglienzellen ahnliche. In anderen Hin-
sichten ist das linke Ohr wie das rechte, und dies betrifft auch den Nervus acusticus.

Bemerkungen. Den #tiologischen Faktor der in diesem Fall in den
Gehororganen festgestellten Veriinderungen hat aller Wahrscheinlichkeit
nach die Lues gebildet. Was zuerst den Knochenproze im Processus
mastoideus betrifft, ist er ebenso wie die in fast alle Gelenke des Patienten
ausgebreitete deformierende Arthritis als eine durch die chronische Os-
titis verursachte, tertifirluische Verinderung zu betrachten. Als etwas
besonders auf die Spezifitit der Krankheit Hinweisendes kénnen wir die
in den Hohlen des Knochengewebes auftretende Degeneration des Binde-
gewebes, wie die Hyalinisation der kollagenen Fasern, die Gewebs-
nekrosen sowie die Obliteration und sonstigen Wandverinderungen der
Blutgefidfle ansehen. Durch dieselbe Atiologie erkldren sich auch die
entziindlichen Erscheinungen in den Mittelohrhohlen und die mit ihnen
zusammenhiingenden produktiven und reparativen Gewebsveriinderungen
(Abb. 18). Fiir diese Genese spricht ferner das von der Mittelohrent-
ziindung hervorgerufene klinische Bild: Die schleichende, langwierige,
nach der Anamnese im Lauf von 6—7 Jahren stattfindende Entwicklung
der Symptome und das fast normale otoskopische Trommelfellbild, das
ebenfalls der gew6hnlichen, nichtspezifischen Mittelohrentziindung fremd
ist. Die verschiedenen Phasen dieses lang ausgezogenen Entziindungs-
prozesses konnen wir auch im histologischen Praparat differenzieren,
in dem fibrose Gewebsverdickungen und -neubildungen #lterer Herkunft
mit Anhdufung jungen Granulationsgewebes und unlingst entstandenen
Exsudates wechseln.
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Die einzige im Innenohr direkt an die Entziindung erinnernde Er-
scheinung stellen die relativ spérlichen Exsudatzellen, ihrem Typus nach
zu den kleinen Lymphocyten oder den Plasmazellen gehérende Zellen
dar, die vorzugsweise in dem Bindegewebe der Cristae und Maculae
acusticae wie auch des Modiolus, des Limbus spiralis und des Ligamentum
spirale angetroffen wurden. Die Entziindung ist im Innenohr von leichter
Art, wennschon chronisch gewesen. Sie hat unter anderem keine ent-
ziindliche Exsudation in den endolabyrinthiren Hohlen hervorgerufen,
wenn wir als Zeichen einer solchen nicht die im axialen Teil des Ductus
cochlearis im Winkel zwischen der Membrana tectoria und der mit dieser
verklebten Rrrssnerschen Membran stellenweise auftretende amorphe
Substanz, offenbar koagulierte Labyrinthflissigkeit, auffassen wollen.
Mit der Entziindung der verschiedenen Teile des Labyrinths stehen
mittelbar oder unmittelbar mehrere degenerative Verdnderungen in den
Geweben des Innenohrs in Zusammenhang. Erstens gehéren zu diesen
wahrscheinlich die Alterationen in den Blutgefalen, wie die Verdickung,
Hyalinisation und vollstéindige Obliteration der Wand, die auf die luische
Endarteriitis zuriickgefithrt werden konnten. Eine gew¢hnliche senile
Arteriosklerose kénnen wir bei diesem verhdltnismiBig jungen Indi-
viduum unter anderem auch darum ausschlieBen, weil die tibrigen Gefa3-
gebiete des Organismus, soweit sie bei der Obduktion besichtigt wurden,
von unbedeutenden Intimaverdnderungen in der Aorta abgesehen, frei
davon waren. So sahen z. B. die Arterien des Gehirns und die Nieren
normal aus.

Ziehen wir die Verbreitung der BlutgefiBaffektion in Betracht, so
ergibt sich, daf} die durch sie verursachte Nutritionsstérung neben den
luisch-toxischen Noxen nicht ohne Bedeutung fiir die Entstehung
der Innenohrverinderungen sein kann. Es ist darum wahrscheinlich,
dafl z. B. die Papilla acustica, obgleich sie von Anfang an durch luische
Toxine primér geschiddigt gewesen sein kann, infolge davon weiter
atrophiert ist, dafl die Zusammensetzung und die Sekretion der sie
nutrierenden Endolympheflissigkeit gestért waren, was wiederum von
den Blutgefialterationen in der peripheren Wand des Ductus cochlearis
hergeriihrt hat, in der das sezernierende Epithel liegt. Nach demselben
Prinzip kénnen wir auch den Kollaps in der Membrana tectoria erkléaren,
wenn wir uns die allerdings unbedeutenden Verinderungen, wie das
Auftreten der Exsudatzellen und die Hyalinisation des Bindegewebes,
vor Augen halten, die in dem fiir den Stoffwechsel der Deckmembran
sorgenden Organ, im Limbus spiralis, angetroffen wurden.

Bei der klinischen Untersuchung manifestiert sich diese, anatomisch
in verschiedene Teile des Gehororgans lokalisierte Affektion in erster
Linie als eine Lision in den schalleitenden Medien. Dies kénnen wir
auf Grund des histologischen Befundes gut verstehen, denn unter anderem
sind ja die Gegenden sowohl des ovalen als des runden Fensters starken
pathologischen Veriinderungen ausgesetzt. So war die Nische des runden
Fensters links in ihrem #ufBleren Teil, nach dem Mittelohr hin, véllig
mit fibrosem, kompaktem Bindegewebe angefiillt (Abb. 18). Es ist daher
bemerkenswert, dall der Patient mit diesem Ohr, dessen Schwerhorigkeit
mit dem rechten verglichen gerade von dem hoheren Grade der Mittel-
ohrverdnderungen herriihrte, so gut horen konnte, wie es der Fall war.
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Fall 37. 80jihriger Mechaniker, ins Krankenhaus aufgenommen 27. 1. 28.

Anamnese. Unters. am 18. 2. 28. 1880 bekam der Pat. Lues, wobei er mit grauer
Salbe geschmiert worden ist; 1883 Ulcera gummos. cruris; innerlich behandelt. Danach
keine Symptome und keine spezifische Behandlung. Vor etwa 10 Jahren begann das
Gehor im rechten Ohr abzunehmen, Sausen in beiden Ohren. Weder Ohrenflu8 noch
-schmerzen. Wahrend des vorigen Sommers ab und zu Schwindel, doch ist Pat. auf und
in Bewegung gewesen. — 1920 Operation am rechten Auge (Iridectomia — extractio
lentis ?). Unterscheidet auf dem rechten Auge Licht von Dunkelheit, Visus auf dem
linken Auge gut.

Status praesens. Konstitution gewohnlich, Erndhrungszustand ziemlich gut. Scheitel
kahl, Haut runzlig, an den Hénden atrophisch. Arcus corneae senilis im linken Auge
kaum bemerkbar, im rechten eine Iridektomienarbe. An den Unterextremititen aus-
gedehnte Venenerweiterungen und mehrere runde, teilweise pigmentierte Narben (von
Ulcera gummosa).

Rechtes Trommelfell matt, nicht eingezogen; der Reflex fehlt, auf der Hinterseite des
Hammerstiels ein paar milchweiBe Flecken. — Linkes T'rommelfell glanzlos, eingesunken ;
der Reflex ist nicht zu sehen.

Quantitative Horprifung.
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V = —g% cm; v = %; Taschenuhr = %; Weber: C, c® und c! werden auf dem Scheitel
gehort, aber die Lateralisation ist unsicher. Rinne: C =-—=;c® = __:: gz 2211;:? cl= :‘;)igpssi]z:'
Knochenleitung: rechts C = — 16 Sekunden, c¢® = — 24 Sekunden, ¢! = — 9 Sekunden;
links C = — 6 Sekunden, ¢® = — 30 Sekunden, ¢! = 0. Monochard: rechts = unter g5

(42 cm); links = g5 (40 cm).

Weder spontaner Nystagmus noch Vorbeizeigen. Calorischer Versuch: Rechtes Ohr.
In 1. Optimumstellung Nystagmus mit 75 cm? 27° H,O nach 22 Sek.; in 2. Pessimum-
stellung deutliche rotatorische Komponente. Wihrend des Nystagmus deutliches Vorbei-
zeigen im linken Arm nach rechts. ADbR. sehr schwach in beiden Armen nach rechts;
ATR. —. Linkes Ohr. Reaktion entsprechend, aber AbR neg.

Pat. starb am 8. 4. 28.

Sektionsdiagnose. Nephrocirrhosis arteriolosclerotica. Arteriosclerosis aortae thoracalis
et abdominalis. Hypertrophia et dilatatio cordis. Stasis hepatis, lienis, pulmon. Ascites,
hydropericardium, hydrothorazx bilat. — Infarctus ren. sin. — Cicatrices pulm. sin. Ad-
haesiones fibrosae pulm. amb. Abscessus lobi inf. pulm. dextr. — Cystae renis dextr. —
Haemorrhagiae (et colitis) coli descendentis et sigmoides.

Aus dem Obduktionsprotokoll geht unter anderem hervor, daB die BlutgefaBie in der
Hirnbasis glatt sind und nur hier und da in ihren Wianden ein kleiner, diinner gelblicher
Flecken auftritt. Herz: 14 x 121/, cm, Gewicht 580 g. Linke Niere: Gewicht 165 g. Die
Kapsel 1aBt sich nur unter Mitnahme von Rindenschicht abziehen. Oberfliche iiberall
feinh6ckerig. Im AuBenrand drei etwas iiber die Oberfliche prominierende anamische
Infarkte, von denen der groBte fingerspitzengroB ist. Corticalis etwas verschmailert, ihre
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Streifung deutlich. Rechte Niere: Gewicht 210 g. Im AuBenrand und der Hinterfliche
zwei walnuBgroBe, klare gelbliche Fliissigkeit enthaltende Cysten. Hier und da in der
Oberfliche der Niere kleinere, etwa erbsengroBe und kleinere gleichartige Cysten. Keine
Infarkte. Niere sonst wie die rechte. In der Aorta thoracalis maBig reichlich sklerotische
Flecken und Verdickungen, wovon einige verkalkt und ulcerierend; in der Aorta abdomi-
nalis noch zahlreicher dhnliche sklerotische Verinderungen.

Histologische Untersuchung der 6 Stunden post mortem in WrrTmMaACks Losung
fixierten Gehororgane.

Rechtes Ohr. 1. Mittelohr und Processus mastoideus. Der Processus mastoideus ist
gut pneumatisiert, aber die Schleimhaut der Hohlen ist stark verdickt, und ein Teil der
Hohlen ist ganz mit Bindegewebe angefiillt. Ebenso ist die Schleimhaut des Mittelohrs
iiberall verdickt, die Submucosa besteht teils aus kompaktem, teils aus etwas lockerem
Bindegewebe, in dem zahlreiche Exsudatzellen, hauptsichlich kleine Lymphocyten und
Plasmazellen, anzutreffen sind. Im Innern des Bindegewebes finden sich unregelméi Big
geformte nekrotische Gebiete, in denen die Fibrillen fragmentiert und teilweise oder ganz
unfirbbar sind, desgleichen zeigen sich darin verschieden groBe cystische Héhlen, die
gewohnlich weifle Blutkorperchen und runde, mit einem dunklen oder bisweilen auch
karyolytischen Kern versehene und stark vakuolisierte Zellen enthalten (Abb. 19). Auf
diese Weise vakuolisiert sind auch manche die Wand der Cysten bedeckende Zellen und
auch die des Deckepithels der Schleimhaut. Das Bindegewebe ist im allgemeinen spérlich
vascularisiert, und die BlutgefiBe sind in jhrem Lumen eng und dickwandig, oft
findet man um sie herum eine unbedeutende perivasculire Exsudatzelleninfiltration.
Die Intima einiger groBeren Arterien ist bedeutend proliferierend (Abb.20). Von der
verdickten fibrésen Schleimhaut des Mittelohrs gehen Adhérenzen aus, die sich an ver-
schiedenen Stellen anheften: so sieht man sie an den Schenkeln des Stapes und an der
Membran des runden Fensters fixiert, welche dadurch ungleichmaBig dick und in ihrer
Faserstruktur unregelméBig ist. Der Hammerkopf ist durch eine umfangreiche fibrose
Adhérenz am Dach der Paukenhohle angeheftet. Auf der Oberfliche der Schleimhaut
erscheint an manchen Stellen eine Schicht stark fibrinhaltiger zellenarmer Substanz. Die
Oberfliche des die Mittelohrhéhlen begrenzenden Knochens ist oft uneben, und die
untere laterale Wand des Facialiskanals ist auf einer verhiltnismaBig weiten Strecke
weggefressen.

2. Statisches Labyrinth. Der membrandse Teil ist normal geformt. Das Sinnesepithel
weist nur verhaltnismaBig weit entwickelte postmortale Verdnderungen auf. Die Cupulae
und die Otolithmembranen fehlen ginzlich. Das subepitheliale Bindegewebe ist an manchen
Stellen kompakter als gewohnlich und besteht aus nach vax G1esoN sich grellrot farbendem
Gewebe; stellenweise, wie in der Crista lateralis und der Macula utriculi findet sich darin
osteoides und teilweise auch fertiges Knochengewebe in Gestalt inselférmiger unregel-
méiBiger Formationen. Ferner st68t man in dem Bindegewebe hier und da zerstreut auf
einige lymphocytidre Rundzellen, desgleichen in den Fibroblasten auf kérniges Pigment,
das in geringer Menge auch in den Epithelzellen unter anderem in dem sekretorischen
Epithel auftritt.

3. Schnecke und Nervus acusticus. Der Ductus cochlearis ist seiner ganzen Linge nach
dadurch ein wenig erweitert, daf3 die Membrana vestibularis, deren Anheftungsstellen
wie gewShnlich liegen, nach der Scala vestibuli hin vorgew6lbt ist. An manchen Stellen ist
die Membran gefaltet. Der Limbus spiralis ist in den distalen Teilen des Schneckengangs,
einschlieBlich des oberen Teils der Basalwindung, etwas niedriger als gewohnlich, homo-
genisiert. Die Epithelzellenkopfe nebst ihren Gorei-Apparaten sehen jedoch normal
aus. In demselben Gebiet ist auch die Membrana tectoria betrichtlich verschmilert und
im oberen Teil der Basalwindung gegen die Papilla acustica gedriickt. Die Faserstruktur
der Deckmembran ist jedoch deutlich. Der HensENsche Streifen tritt dagegen nur stellen-
weise hervor. In dem proximalen Teilen des Schneckengangs zeigen der Limbus spiralis
und die Membrana tectoria keine pathologischen Verinderungen. Die Papilla basilaris
ist maBig abgeflacht, am meisten in den apikalen Teilen der Schnecke. Der Tunnelraum
ist dadurch deformiert; daB die Fasern des Innenpfeilers eine flache, nach dem Tunnel-
raum orientierte Knickung bilden. Das Epithel des CorTischen Organs ist verh#ltnis-
méBig stark postmortal verindert. Die Haarzellen, von denen sowohl die inneren als
die guBeren erhalten sind, sind rund oder polyedrisch, die HENsENschen Zellen sind nied-
riger als gewohnlich, aber mit verhiltnisméaBig deutlichen Grenzen versehen. Intrapapillire
Fasern sieht man in Silberpriparaten sowohl in den inneren als den #uBeren Teilen der
Papille, am reichlichsten scheinen sie im Gebiet der Spitzen- und Mittelwindung zu sein.

Ergebnisse der Pathologie. XXXIV, 4
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Die Cravpiusschen Zellen und das Epithel der peripheren Wand des Ductus cochlearis
scheinen, von postmortalen Verinderungen abgesehen, normal. Besonders was die Stria
vascularis betrifft, ist sie in ihrer gewéhnlichen Ausbreitung zu finden, das Epithel ist gut
vascularisiert, und die meisten BlutgefiBe sind diinnwandig und besitzen ein weites Lumen ;
nur einige von ihnen sind leicht sklerosiert. Das Ligamentum spirale ist im Spitzenteil
der Schnecke stark verschmailert, in dem Teil des Ligaments, der zunéichst an den Sulcus
spiralis externus grenzt, bemerkt man in den Fibroblasten zahlreiche Einschliisse. Die
Membrana basilaris und das Vas spirale zeigen gewohnliches Aussehen. Die tympanale
Belegschicht ist gut entwickelt.

Das Bindegewebe des Modiolus besteht aus ungewoéhnlich kompaktem fibrillirem,
verhiltnismaBig gut vascularisiertem Gewebe; nur einige BlutgefaBie haben leicht ver-
dickte Wande. Die Ganglienzellen und Nervenfasern sind bei der Spitzen- und Mittel-
windung nur unerheblich reduziert, weiter proximalwirts, bei der Basalwindung und im
Vestibularteil, ist ihre Verminderung dagegen sehr hochgradig. Die Ganglienzellen sind
in verhiltnismiBig hohem MafBe vakuolisiert, ihr Plasma ist hell, schlecht farbbar, ohne
Nissrsche Kérperchen, die Kerne treten fast gar nicht dunkler hervor. Die Nukleolen
dagegen sind im allgemeinen gut gefarbt.

Im peripheren Teil des Nervus acusticus, im Meatus aud. internus, verhiltnismaBig
weit vom Gliaseptum entfernt, sieht man einen Degenerationsherd, der in der Ober-
flichenschicht des Nerven liegt. Er ist verhiltnismaBig ausgedehnt, unregelmiBig ge-
formt, und in seinem Gebiet sind die Nervenfasern stark zerfallend, ungleichm#Big dick
und fragmentiert. Die Keratohyalinstruktur der Myelinscheiden endigt plétzlich an den
Réandern des Degenerationsherdes und tritt in dem Herd selbst iberhaupt nicht auf
(Abb. 23). Im Gliaseptum und in dem zentralen Teil des Nervenstammes treten auBer-
ordentlich zahlreich Corpora amylacea auf. In den groBen Blutgefifilen um den Nerven
ist die Intima stellenweise hyperplastisch; in den kleineren Blutgefifilen im Meatus aud.
internus sind dagegen keine erwihnenswerten Verédnderungen anzutreffen.

Im Processus mastoideus und in den Mittelohrhohlen des linken Ohres ist ein dhnlicher
fibroser Entziindungsproze3 wie rechts und auch fast ganz in derselben Ausdehnung fest-
zustellen. Hier fehlt jedoch die Anheftung des Hammerkopfes am Dach des Cavum
epitympanum und ebenso der Defekt in der Wand des Canalis facialis. — Das statische
Labyrinth ist in seinen Hauptziigen gleich dem auf der rechten Seite.

Schnecke und Nervus acusticus. Der Ductus cochlearis ist wie rechts ektatisch, dies
aber in geringem MaBe und hauptsichlich in der Mittelwindung. Der Limbus spiralis
und die Membrana tectoria weisen keine pathologischen Verinderungen auf. Die Papilla
basilaris ist abgeflacht, aber viel weniger als rechts, und die Abflachung umfalt nur den
auBeren Teil der Papille, in dem die HENsENschen Zellen bedeutend niedriger als gewohn-
lich, kubisch oder kurz zylinderférmig sind. Der Tunnelraum und die Faserstruktur
des Cortischen Organs zeigen gewohnliches Aussehen. Die Gewebe des Ductus cochlearis
im iibrigen wie auch der iibrige Teil der Schnecke sind #hnlich wie rechts. Dies gilt auch
von dem Nervus acusticus, in dem man auch einen kleinen Degenerationsherd von ganz
ebensolcher Lokalisation und GréBe wie rechts findet.

Bemerkungen. Die hier in Rede stehende Person, die, wie die Obduk-
tion gezeigt hat, infolge einer hdmorrhagischen Colitis gestorben ist, hat
annihernd 50 Jahre vor ihrem Tode eine luische Infektion bekommen.
Die Manifestationen dieser Krankheit, bei der der Patient, wie aus der
Anamnese hervorgeht, nur sehr unvollstindig behandelt worden ist,
haben unter anderem in gummésen Wunden an den Unterschenkeln
bestanden. Wir haben die Frage zu entscheiden, ob auch die zu der
Schwerhorigkeit fiihrende Erkrankung der Gehoérorgane spezifischer Art
gewesen ist. Aus der histologischen Untersuchung ergeben sich mehrere
Umstinde, die uns berechtigen, die Frage zu bejahen. Der im Processus
mastoideus und in den Mittelohrraumen konstatierte chronische fibrose
Adhasivprozef}, die in der verdickten Schleimhaut und den neugebildeten
Bindegewebsmassen angetroffenen nekrotischen Partien und die Cysten
mit ihrem aus zerfallenden oder fettinfiltrierten Zellen zusammengesetzten
Inhalt sprechen fiir luische Herkunft (Abb. 19). Dies wird noch wahr-
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scheinlicher, wenn wir beachten, da der langwierige Entziindungs-
prozel schleichend, ohne akute Verschlimmerungen der Symptome und
bei fast normalem Erhaltensein des Trommelfellbildes erfolgt ist. Nach
derselben Richtung deuten auch die in den Blutgefaflen des Bindegewebes
vorkommenden Adventitiaverdickungen und die Intimaproliferationen
nebst den perivasculiren Exsudatzelleninfiltraten (Abb. 20).

Auf die Rechnung spezifischer entziindlich-toxischer Noxen méchten
wir auch die Innenohrverinderungen schreiben, wie die im Bindegewebe
der Maculae und Cristae acusticae auftretenden lymphocytiren Zellen
sowie die teilweise Verdichtung und Verknécherung des Gewebes. Am
ehesten auf dieselbe Weise 146t sich auch die Degeneration des Corri-
schen Organs erkldren, die auf die Wirkung der mit der Endolymphe
in den Schneckengang gewanderten Giftstoffe zuriickzufiihren ist. Hierfiir
spricht erstens die Ektasie des Ductus cochlearis, die als die Auerung
einer gesteigerten Endolympheproduktion zu dem offenbaren Zweck
einer Verdiinnung der toxischen Labyrinthfliissigkeit zu betrachten ist;
zweitens der Umstand, daf die sklerotischen Veréinderungen in den
Blutgefiflen des Innenohrs, die zunichst den Anstof3 zu einer shnlichen
Degeneration der Papille geben konnten, von auflerordentlich leichter
Beschaffenheit waren. Der letzterwihnte Umstand kann mit der bei
der Obduktion gemachten Beobachtung zusammenhingen, dall auch die
Blutgefafle in der Hirnbasis im groflen und ganzen frei von Veranderungen
waren und ebenso die Nierensklerose, obgleich sie in der Sektionsdiagnose
an erste Stelle gestellt ist, wie des niheren aus dem Obduktionsprotokoll
hervorgeht, recht gutartig war.

Es sei hier ferner auf den interessanten Befund im Stamm beider
Nervi acustici hingewiesen, in dessen Teil von peripherem Bau ein relativ
umfangreicher Degenerationsherd, wahrscheinlich ein Ausdruck von
Neurolues (Abb. 28), auftrat. Wir méchten jedoch nicht annehmen,
dafl diese verhiltnismiBig frischen Nervenherde an der in dem Fall
aufgetretenen Spiralganglionatrophie — mindestens nicht in héherem
Grade — beteiligt gewesen sind, sondern daf die letztere teils als eine
im hohen Alter stattfindende Aufbraucherscheinung und teils als die
Folge luischer Toxinwirkung aufzufassen ist.

E. Fall 42. Beispiel von den mit Diabetes kombinierten
Fillen von Schwerhirigkeit (41—43).

92jahrige Frau, ins Krankenhaus aufgenommen 26. 9. 26.

Anamnese. Unters. am 8. 10. 27. Wie Pat. mitteilt, hat sich ihr Gehor im Laufe
von etwa 20 Jahren allmihlich verschlechtert. Sie hat weder Ohrenschmerzen noch
Ohrensausen und auch nie Ohrenflu gehabt. Kein labyrinthirer Schwindel. — Vor
ungefihr einem Jahr wurde Zuckerkrankheit konstatiert, aber nach eigener Aussage
der Pat. hat dieselbe mindestens schon 2—3 Jahre bestanden.

Status praesens. Allgemeinzustand und Ernihrungszustand méBig gut. Elastizitat

der Haut gut erhalten; im Gesicht fast gar keine Falten. Haar grau. Diabetes mellitus.
Arteriosclerosts.

Trommelfelle matt, graulich, anscheinend durchgéingig etwas verdickt. V = % cm;
v = V_ii%_a . Weber: C, c® und ¢! werden nicht auf dem Scheitel gehort. Rinne: C, c°

und ¢! sind in beiden Ohren absolut positiv.
4*
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Weder spontaner Nystagmus noch Vorbeizeigen. Calorischer Versuch: Rechtes Ohr. In
1. Optimumstellung Nystagmus mit 150 cm3 27° H,0 nach 75 Sekunden; in 2. Pessimum-
stellung kaum bemerkbarer rotatorischer Nystagmus. Wahrend des Nystagmus schwaches
Vorbeizeigen und AbR nach rechts. Linkes Ohr. In 1. Optimumstellung Nystagmus
mit 75 cm?® 27° H,0 nach 25 Sekunden; in 2. Pessimumstellung ist keine rotatorische
Komponente zu erkennen. Wihrend des Nystagmus Vorbeizeigen nach links; AbR
deutlich nach links.

Pat. starb am 13. 3. 28.

Sektionsdiagnose. Arteriosclerosis aortae thoracalis et abdominalis et aa. coron. cordis.
Nephrocirrhosis arteriolosclerotica. Hypertrophia, adipositas, dilatatio cordis. Stasis hepatis
et lienis. Tumor malignus hypophyseos, metastases pulmon. amb. Cirrhosis et atrophia
pancreatis. Calculi vesicae felleae.
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Aus dem Obduktionsprotokoll sei unter anderem angefiihrt, dal in der Basis des Ge-
hirns unmittelbar vor dem Chiasma opt. ein hellroter, feinhockeriger, ziemlich fester
Tumor von der GroBe eines kleinen Hiihnereies zu finden ist. Blutgefafe in der Hirn-
basis in ganz geringem Grade sklerosiert. Herz: 12 X 13 cm, Gewicht 460 g. In der Intima
der Kranzarterien verhaltnismaBig reichlich sklerotische Flecken und Verdickungen,
wovon ein Teil verkalkt. Im oberen Lappen beider Lungen ein paar erbsengroe Tumor-
metastasen, die aus knotigem, ziemlich festem, im Durchschnitt markigem Gewebe be-
stehen. Rechte Niere: Gewicht 160 g. Die Kapsel 148t sich unter Mitnahme von Rinden-
schicht abziehen. Oberfliche iiberall gleichméaBig feinkérnig. In der hinteren Oberfliche
eine kleine eingesunkene Narbe, die auf der Schnittfliche hell, keilformig ist. Streifung
der Corticalis ziemlich deutlich. Linke Niere: Gewicht 160 g. In ihrer hinteren Ober-
fliche zwei kleine unter der Kapsel liegende Cysten. Bei dem unteren Pol wie rechts eine
eingesunkene keilformige Narbe. Niere sonst der rechten dhnlich. — Pankreas atrophisch,
Gewicht 60 g. Konsistenz ziemlich fest. Schnittfliche rotgrau. Parenchym von Binde-
und Fettgewebe durchwachsen, Driisenstruktur undeutlich. In der Aorta thoracalis
ziemlich reichlich sklerotische Flecken und Verdickungen, wovon die meisten verkalkt
und an der Oberfliche ulcerierend. Ahnliche Verinderungen, aber noch zahlreicher
in der Aorta abdominalis.

Histologische Untersuchung der 6!/, Stunden post mortem in WirTMascks Losung
fixierten Gehororgane.

Rechtes Ohr. 1. Mittelohr und Processus mastoideus. Der Processus mastoideus ist
in groBer Ausdehnung und gut pneumatisiert. Die Gewebe in den Mittelohrhhlen weisen
keine Verinderungen auf, die Fensterregionen und der Knochen der Labyrinthkapsel
sind normal.

2. Statisches Labyrinth. Die Form der membrandsen Teile ist die gewdhnliche. Im
Sinnesepithel sind nur postmortale Verinderungen zu finden. Die Cupula der Crista
lateralis hat ihr normales Aussehen bewahrt, ebenso die Otolithmembranen. Die beiden
anderen Cupulae fehlen. In den Fibroblasten unter dem Sinnesepithel tritt ziemlich
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reichlich korniges Pigment auf, das man auch in einigen Epithelzellen und besonders
in dem sekretorischen Epithel in der Plana semilunata sieht.

3. Schnecke und Nervus acusticus. Der Ductus cochlearis zeigt gewéhnliche Form.
In der Spitzenwindung findet man darin auf der Oberfliche der Stria vascularis etwas
kornigen Detritus, der sich bei der Silberimprignation nicht schwérzt und auf Nilblau-
sulfat negativ reagiert. Der Limbus spiralis weist keine pathologischen Verinderungen
auf, ebenso nicht die Membrana tectoria, abgesehen vom oberen Teil der Spitzenwindung,
wo sie leicht verschmilert ist. Die Form der Papilla basilaris ist normal, auf ihrer
Oberfliche bemerkt man mehrere Degenerationskugeln. Alle Zellformen des CortI-
schen Organs sind zu unterscheiden, obgleich sie zerfallend sind, was besonders die
WaALDEYERsche Zone sowie die Haarzellen und die DErTERsschen Zellen betrifft, wogegen
die HENsENschen Zellen nur wenig alteriert und deutlich begrenzt sind. Die Haarzellen
sind bis ganz in das Ende des Vestibularteils erhalten, doch sind sie stark deformiert und
mit einem karyolytischen und fast ganz ungefirbt gebliebenen Kern versehen. Die intra-
papilliren Fasern, deren Verlauf zwischen den zerfallenden Epithelzellen schwer zu ver-
folgen ist, sind auBerordentlich stark vermindert. Die CrAaubprusschen Zellen und das
die ganze periphere Wand des Schneckengangs bedeckende Epithel sind von Form normal;
doch fehlt das eigentliche Striaepithel in der Spitzenwindung und teilweise auch in der
Mittelwindung in einem Gebiet, das zunichst an die Prominentia spiralis grenzt. Das
Striaepithel ist gut vascularisiert, die Blutgefifle haben weite Lumina, die meisten von
ihnen sind diinnwandig, in einigen hinwieder kommen leichte hyperplastische Wand-
veranderungen und -homogenisation vor. Besonders in der tieferen Epithelschicht ist
recht reichlich Pigment zu finden. In dem Ligamentum spirale und der Membrana basilaris
ist nichts Erwahnenswertes zu konstatieren, das Vas spirale ist diinnwandig, die tympanale
Belegschicht verhiltnisméaBig dick.

Das Bindegewebe des Modiolus besteht teils aus lockerem, teils aus verhaltnismaBig
festem fibrillirem Gewebe, das gut vascularisiert ist. Manche Blutgefifle zeigen eine
leichte Sklerosierung. Das Nervengewebe ist in allen Teilen der Schnecke stark ver-
mindert, und besonders sind die Ganglienzellen sowohl in der Spitze des Modiolus als auch
namentlich im Canalis spiralis des Vestibularteils in bezug auf ihre Menge reduziert. Sie
sind im allgemeinen nur in geringem Grade vakuolisiert, und ihre Tigroidsubstanz farbt
sich gut. Man bemerkt unter ihnen jedoch auch zerfallende schattenformige Zellen, und
in einigen von diesen sieht man im Plasma 1—2 kleine rundkernige Zellen, wahrscheinlich
Phagocyten.

Der Nervus acusticus ist bei dem Lospréiparieren der Pars petrosa vom Schidel von
dem Meatus aud. internus abgerissen.

Das linke Ohr unterscheidet sich vom rechten in bemerkenswerterem Grade nur
durch die Veranderungen in der Schnecke. Der Ductus cochlearis hat im Ende des Vesti-
bularteils gewohnliche Weite, in seinem Anfangsteil ist das Lumen bei dem axialen Winkel
unbedeutend obliteriert. Je weiter distalwirts man kommt, desto ausgedehnter wird
die Obliteration, so daB sich im oberen Teil der Basalwindung die Synechiebildung zwischen
der Membrana vestibularis und dem Limbus spiralis bzw. der Innenzone der Deckmembran
bis in die Spitze des Labium vestibulare erstreckt und im Gebiet der Mittel- und Spitzen-
windung die REIssNErRsche Membran auch mit der stark verschmalerten AuBenzone der
Deckmembran und der Oberfliche der Papilla basilaris verlotet ist. In dem letzt-
erwihnten Gebiet ist die REIssNERsche Membran auBerdem oft bis in die Néhe der Pro-
minentia spiralis an der Stria vascvlaris adhiriert. Der Limbus spiralis ist deutlich ver-
schmélert und sein Grundgewebe homogenisiert. Die Kerne des Limbusepithels liegen
in verschiedenen Héhen. Die Epithelzellenkopfe sind stark verschmilert, und ihre GoLei-
Apparate sind klein und schwach mit Silber imprignierbar. Die Membrana tectoria ist
ganz schmal, bandformig, nach VAN GIESON gefirbt sieht sie homogen aus, aber in BIEL-
SCHOWSKY-Priiparaten kommt die Faserstruktur doch zu Gesicht, obwohl undeutlich.
Die Membran ist dicht an die Papilla basilaris angedriickt. Das Corrische Organ ist sehr
stark abgeflacht und unregelmaBig geformt, was am deutlichsten in den apikalen Teilen
des Schneckengangs zu bemerken ist; im unteren Teil der Basalwindung und im Vesti-
bularteil ist sie dagegen etwas hoher. In den letzteren Gebieten sieht man im CorTischen
Organ in einigen Priparaten auch Reste von Haarzellen: gewdhnlich die Sinneshaare
der inneren Haarzelle oder eine abgerundete innere oder duflere Haarzelle. In den anderen
Teilen des Schneckengangs fehlen die Haarzellen vollstindig, ebenso ihre Haare. Die
Fasern an den Stiitzzellen der Papilla basilaris fairben sich noch maBig gut, aber die Pfeiler-
kopfe sind so eingesunken, daB sie oft beinahe die Basalmembran beriihren, und die Fasern
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der DErrERsschen Zellen zeigen einen geschlangelten Verlauf und sind fast in der Richtung
der Basilarmembran orientiert. Nur die Grenzen der stark abgeflachten HENSENschen
Zellen sind relativ deutlich. Sonst sieht man in der Papille nur einige gewohnlich verhilt-
nismiBig gut tingierte Kerne, die von einer undeutlich begrenzten Plasmaschicht umgeben
sind. In dieser stark atrophierten Papille tritt hier und da eine vereinzelte sich mit Silber
imprégnierende Nervenfaser auf. Das Epithel des Sulcus spiralis externus ist niedriger als
rechts, auch sind die Plasmafortsitze der Zellen kiirzer, doch bemerkt man in den Zellen
reichlich kornférmige Einschliisse. Die Prominentia spiralis ist unerheblich, aber doch
deutlich abgeflacht, und die Wand des Vas prominens ist verdickt. Das Oberflichen-
epithel ist teils kubisch, mit deutlich imprignierten GoLGI-Apparaten versehen, teils
endothelahnlich, wobei sich die Netzapparate nicht darstellen lassen. Die Stria vascularis
tritt in derselben Ausbreitung wie rechts auf, aber die Epithelschicht ist bedéutend
niedriger, das Plasma der Zellen dunkler tingiert, und die Zellen schlieBen sich dichter,
ohne Intercellularrsume aneinander an. Die Plasmafortsidtze der chromophilen Zellen
sind kiirzer als gewohnlich; GoLrei-Apparate findet man nur in wenigen Zellen, Pigment
dagegen reichlich. Das Epithel ist verhaltnismaBig schwach vascularisiert, die Wénde
der BlutgefiBe sind deutlich verdickt, hyalinisiert, mit einem spaltférmigen, engen Lumen
versehen. Auch treten zahlreiche vollstindig obliterierte Blutgefafle auf. Das Ligamentum
spirale und die Membrana basilaris sind wie rechts, die tympanale Belegschicht ist dagegen
diinner. Die Wand des Vas spirale ist verdickt. Der Modiolus und das darin befindliche
Nervengewebe sind dhnlich wie rechts, aber das Bindegewebe ist kompakter, und die
Blutgefiafe im Knochengeriist der Schnecke sind weniger zahlreich und auch mehr sklero-
siert. — Mit dem Nervus acusticus hat sich dieselbe Kalamitit zugetragen wie mit dem auf
der rechten Seite.

Bemerkungen. Als die primédre und in bezug auf die Dauer #lteste
Innenohrveridnderung ist in diesem Fall die Atrophie des Nervengewebes
der Schnecke zu betrachten. Sie ist auch die Hauptursache der Schwer-
horigkeit gewesen, worauf die Tatsache hinweist, dafl die Atrophie in
gleichem Ma@stab beide Gehérorgane betroffen hatte, deren Gehor
ungefihr gleich viel und auf die gleiche Weise herabgesetzt war, obwohl
das Corrische Organ rechts normal, links dagegen stark degeneriert
war. Die Epitheldegeneration links erstreckte sich auch auf die anderen
Teile des Ductus cochlearis, wogegen sie rechts ganz in den Anféingen
war und sich nur als leichte Verschmilerung der Deckmembran in der
Spitzenwindung und als unbedeutende Reduktion des Striagewebes
dullerte. Auf Grund der histologischen Untersuchung kénnen wir schliel3en,
daB die Ursache zu der Verschiedenheit der Epithelverinderungen in
beiden Innenohren an erster Stelle in dem Zirkulationsapparat zu suchen
ist, denn alle Blutgefifle der Schnecke waren links erheblich mehr
sklerosiert als rechts. Die in den Priparaten sichtbaren, direkt von den
Zirkulationsstérungen herrithrenden pathologischen Verénderungen treten
unter anderem deutlich sowohl in der Homogenisation des Bindegewebes
des Limbus spiralis und in der Atrophie seines Epithels nebst den dadurch
bedingten Verinderungen in der Struktur der Deckmembran als auch
in der typischen Degeneration des Epithels der Stria vascularis hervor.
Das Epithel war allerdings nicht ganz geschwunden, vielmehr war es
nebst seinen mit chromophilen Fortséitzen versehenen Zellen in ziemlich
normaler Ausbreitung zu finden. Aber die Epithelschicht war ver-
schmilert, das ganze Epithel machte dadurch einen kompakteren Ein-
druck als gewdhnlich, dafi die Spalten zwischen den Zellen entweder
fehlten oder aullerordentlich schmal waren, was alles namentlich beim
Vergleich mit den entsprechenden Verhéltnissen auf der rechten Seite
deutlich zu ersehen war. Ziehen wir ferner die Sklerosierung und die
Obliterationen der Blutgefdle sowie die stellenweise vorkommende
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Abplattung des die Prominentia spiralis bekleidenden Epithels in Betracht,
so sind wir zu der Schlulfolgerung berechtigt, dall auch die Funktion
in diesen sezernierenden Epithelien des Innenohrs gestért gewesen ist.
Dies kann seinerseits erkliren, warum das Corrische Organ gerade im
linken Ohr atrophiert und der Ductus cochlearis stark verengert war.

Wie aus der Krankengeschichte hervorgeht, litt die Patientin an
Zuckerkrankheit, wofiir unter anrderem die bei der Obduktion konstatierte
Atrophie des Driisengewebes des Pankreas als ein Ausdruck zu gelten
hat. Ob der Diabetes bei der Genese der Innenohrverinderungen mit-
beteiligt gewesen ist, vermochte unsere histologische Untersuchung nicht
zu entscheiden. Natiirlich ist es nicht unmdglich, daf3 z. B. die allgemeine
diabetische Giftwirkung zu dem ,,physiologischen“ Abnutzungsprozell
hinzugekommen ist, der immer im Senium in dem Ganglion des Innen-
ohrs zu beobachten ist. Dagegen ist eine solche Atiologie weniger wahr-
scheinlich fiir die nur einseitig auftretende Verkiimmerung der Papilla
basilaris, die wir, wie oben dargelegt, als eine mittelbar von der Angio-
sklerose herrithrende Affektion angesehen haben.

F. Fall 44. Der Fall von Otosklerose.

77jahrige Witwe, Insassin des Kommunalheims.

Anammnese. Unters. am 15. 10. 27. Pat. hat 9 Kinder gehabt, von denen nur noch
eines am Leben ist. Keine Frithgeburten. Soviel ihr bekannt ist, ist in ihrer Familie
keine Schwerhorigkeit vorgekommen. Laut Angabe hat sie nach ihrem ersten Partus
im Alter von etwa 30 Jahren zum erstenmal etwas von ihrer Schwerhorigkeit bemerkt,
die von Jahr zu Jahr, besonders nach jeder Geburt, zugenommen hat. Keine Symptome
von Paracusis Willisii. Ohrensausen trat gleichzeitic mit der Schwerhorigkeit auf und
hat fortbestanden, aber nur im rechten Ohr. Labyrinthérer Schwindel diirfte nicht vor-
gekommen sein. — Pat. ist seit 7 Jahren arbeitsunfihig.

Status praesens. Allgemeinzustand gewohnlich, Haut leicht atrophisch, runzlig; Haar
nur wenig ergraut. Arteriosclerosis. Myodegeneratio cordis.

Trommelfelle matt, ohne Reflex.
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Neue Priifung am 28. 1. 28.

Monochord. Rechts = 0, links = a® (36 cm). Weder spontaner Nystagmus noch
Vorbeizeigen. Calorischer Versuch: Rechtes Ohr. Horizontaler Nystagmus mit 100 cm3
27° H,0 nach 27 Sekunden in 1. Optimumstellung; in 2. Pessimumstellung deutliche
rotatorische Komponente. Wihrend des Nystagmus starkes Vorbeizeigen und AbR
nach rechts. Subjektiv tritt ziemlich starker Schwindel auf. Linkes Ohr. Reaktion
entsprechend.

21. 4. 28. Knochenleitung: c® rechts =28 Sekunden; links = 31 Sekunden. RUNGE-
scher Versuch: c? rechts =29 Sekunden; links=31 Sekunden. Postrotatorischer Ny-
stagmus (10 Rotationen) nach beiden Richtungen etwa 28 Sekunden.

Exitus letalis am 25. 2. 29,

Sektionsdiagnose. Nephrocirrhosis arteriolosclerotica. Arteriosclerosis universalis. Hyper-
trophia et dilatatio cordis. Stasis hepatis. — Hyperplasia acuta lienis. Degeneratio par-
enchymatosa hepatis. Oedema meningum. — Cicatriz et focus calcarius apicis pulmon.
dextr. Focus calcarius lymphogl. bronchial. lat. dextr. Adhaesiones pleurae lat. amb.

Bei der Obduktion wird konstatiert, da die Nervi acustici normal aussehen. In den
Arterien der Hirnbasis recht reichlich teilweise verkalkte Flecken und Verdickungen.
Herz: 12 X 12 cm, Gewicht 400 g. Im Anfang der Aorta, besonders bei den Offnungen
der Kranzarterien einige sklerotische, teilweise verkalkte Verdickungen. Auf der Innen-
fliche der Kranzarterien reichlich sklerotische, groBenteils verkalkte Verdickungen;
Lumen der Arterien stellenweise nur fiir eine Stecknadel durchgingig. — Linke Niere:
Gewicht 125 g. Kapsel schwer abziehbar. In der Oberfliche, die gleichmaBig feinhéckerig
ist, treten reichlich stecknadelkopf- bis linsengroBe Cysten auf. Konsistenz verhiltnis-
méBig fest. Die Corticalis, deren Streifung undeutlich ist, ist durchgehends verschmilert,
stellenweise nur ungefdhr 3—4 mm dick. — Rechte Niere: Gewicht 105 g. Niere sonst
der linken &hnlich. — In der Aorta thoracalis d&uBerst zahlreich, in der Aorta abdominalis
noch mehr stark verkalkte, teilweise an der Oberfliche ulcerierende Verdickungen.

Histologische Untersuchung der 41/, Stunden post mortem in ,,Susa‘ fixierten Gehdor-
organe.

Rechtes Ohr. 1. Mittelohr und Processus mastoideus. Das Trommelfell sowie der
Hammer und der Ambo8} sehen normal aus. Die Schleimhaut des Mittelohrs ist im Cavum
hypotympanum stellenweise etwas verdickt, fibros, anderwirts diinn. Im Cavum hypo-
tympanum und in der Nische des ovalen Fensters findet sich etwas fibrinarmes Exsudat,
in dem man spérlich Exsudatzellen sieht. Der Processus mastoideus ist sehr ausgiebig
pneumatisiert.

Der das ovale Fenster umgebende Knochen ist durchgehends von einem otosklero-
tischen Knochenherd eingenommen. Nach vorn erstreckt sich dieser in das Promon-
torium im Gebiet der Basalwindung, in den die Scala vestibuli der Basalwindung und
den Sacculus begrenzenden Knochen. Teilweise umgibt der Knochenherd den Sacculus
und erstreckt sich lateralwéirts und unterhalb von diesem. Unter dem ovalen Fenster
setzt sich der otosklerotische Herd bis iiber das runde Fenster fort. Nach hinten und
oben sieht man ihn sich bis unterhalb des Canalis facialis ausbreiten, wo er bis in die
Gegend des Utriculus und der Maculae cribrosae des oberen Bogengangs reicht. Stellen-
weise und ausgedehnter im oberen Teil des ovalen Fensters ist auch der Annulus tendineus
verknochert, aber nirgends sind in der Steigbiigelplatte selbst otosklerotische Veréinde-
rungen zu beobachten. Uberall, wo der otosklerotische Knochen an die Mittelohrriume
grenzt, ist die Knochenoberfliche uneben, und darin sieht man zahlreiche Osteophyten.
Das Knochengewebe selbst bildet ein unregelmaBiges Geflecht, in dessen Innerem zahl-
reiche, mit fibrillenarmem Fasermark gefiillte, unregelmiBig geformte Hohlen anzutreffen
sind; in diesen liegen in groBer Menge diinnwandige, von Blutkérperchen erfiillte Blut-
gefifle oder -lacunen. Auch in der Schleimhaut auf der Oberfliche des Knochens sind
zahlreiche Blutgefiiie zu bemerken. Der Rand des otosklerotischen Knochens in den
Lacunen oder unter der Schleimhaut des Mittelohrs ist an manchen Stellen gefurcht
und aufgenagt. In den Furchen sind oft rundliche, vor allem an Osteoclasten er-
innernde Zellen zu sehen.

2. Statisches Labyrinth. Die Form der membranésen Teile des Labyrinths ist normal.
Im Sinnesepithel erkennt man deutlich die Stiitzzellen mit ihren Fasern und die Sinnes-
zellen, deren Haare gekriimmt und die verhaltnismaBig stark vakuolisiert sind. Die
Otolithmembranen sind nur teilweise erhalten, zwischen ihnen und dem Epithel liegt
kugelige Detritusmasse. Auch die Cupulae aller Cristae ampullares sind nur teilweise
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vorhanden. Die Areae und Maculae cribrosae scheinen gut mit Nervenfasern gefiillt
zu sein.

3. Schnecke und Nervus acusticus. Der Ductus. cochlearis ist in der Spitzenwindung,
der Mittelwindung und dem zun#chst an die letztere grenzenden Teil der Basalwindung
dadurch verengert, daBl die Membrana vestibularis sich in ihrem axialen Teil dicht dem
Limbus spiralis, der Membrana tectoria und auch der Papilla basilaris angedriickt hat.
Die periphere Anheftungsstelle der Membran befindet sich dagegen an ihrem normalen
Platze. In den iibrigen Teilen zeigt der Ductus cochlearis gewohnliche Form und Weite.
Im Limbus spiralis sind keine sicheren pathologischen Verdnderungen zu bemerken. Die
Membrana tectoria ist iiberall stark verschmilert, homogenisiert, ohne jede Faserstruktur
und gegen die Papilla acustica eingesunken. Die Papilla basilaris ist iiberall abgeflacht,
am meisten im Basal- und Vestibularteil des Ductus cochlearis. Am stérksten ist die
Abflachung im axialen Teil der Papille in dem Gebiet zwischen den Grenzzellen und den
HensENschen Zellen zu beobachten. Die Pfeilerzellen sind stark gegen die Membrana
basilaris eingesunken; die Pfeilerfasern bilden eine scharfe Knickung nach dem Tunnel-
raum zu, der infolgedessen hochgradig verkleinert und unregelmifig geformt ist.
Ebenso sind die Stiitzfasern der Dxrrersschen Zellen iiberall auBler in der Spitzen-
und der Mittelwindung, wo ihr Verlauf fast normal ist, axial- und tympanalwirts
gesunken. Die Fasern sind gut firbbar, und oft kann man auch die zu den Haar-
zellen gehenden Stiitzkelche unterscheiden. Die HrNsENschen Stiitzzellen sind in der
Spitzenwindung und im oberen Teil der Mittelwindung lang zylinderformig, fast
normal hoch und erheben sich auffillig hoher als der iibrige, stark deformierte Teil
der Papilla acustica. In den anderen Teilen des Ductus cochlearis sind die HENSENschen
Zellen bedeutend niedriger. Die Haarzellen sind in den distalen Teilen des Ductus coch-
learis relativ gut erhalten. Im unteren Teil der Basalwindung findet man die innere Haar-
zelle nicht und von den duBeren nur 1 bis 2 in einem 6 £ dickén Querschnitt. Kommt man
im Schneckengang noch mehr proximalwérts, so nimmt die Zahl der Haarzellen immer
mehr ab, und im Vestibularteil sind sie iiberhaupt nicht mehr festzustellen. Die Zellen
sind zylinderférmig oder linglichrund, bisweilen von der Membrana reticularis abgetrennt.
Die Sinneshaare sind nur undeutlich zu sehen, denn sie haben sich lings der Membrana
reticularis zwischen dieser und der Membrana tectoria eingeklemmt. Das Epithel des
Sulcus- spiralis externus ist zylinderformig, die Zellgrenzen sind deutlich, die Kerne gut
farbbar. An manchen Zellen kommen Plasmafortsitze vor, die, nach der Prominentia
spiralis hin gebogen, sich oft bis in die Wand des Vas prominens erstrecken. Nur in
einigen wenigen Zellen sieht man etwas Einschliisse. Die Prominentia spiralis ist etwas
niedriger als gewdhnlich, ihr Epithel ist in der Spitzenwindung niedrig kubisch, ander-
warts ein wenig hoher. In den meisten Zellen sind die GoLci-Apparate deutlich und von
normalem Aussehen. In der Wand des Vas prominens sind nicht mit Sicherheit patho-
logische Veridnderungen zu konstatieren. An dem Platze der Stria vascularis erscheint
in der Spitzenwindung nur eine Schicht endothelihnlichen Epithels. In allen ibrigen
Teilen des Schneckengangs umfaBt das Striaepithel das gewohnliche Gebiet, ist aber
deutlich niedriger als normalerweise. Die mit Plasmafortsitzen versehenen Zellen der
Oberflichenschicht sind gut erhalten, das Plasma ist dunkler gefiarbt als gewohnlich und
fast gar nicht vakuolisiert, und die Tinktion der Kerne ist gut. Gorei-Apparate findet
man moglicherweise etwas weniger als gewthnlich. Pigment ist nur in einigen Zellen
der tieferen Schicht des Striaepithels zu bemerken. Das Epithel ist im allgemeinen gut
vascularisiert, obgleich in manchen Blutgefilen eine bedeutende Wandverdickung und
-hyalinisation vorkommt. Das Ligamentum spirale ist deutlich verschmélert, sein Binde-
gewebe ist etwas rarefiziert, aber besonders in dem Teil unter der Stria vascularis verhiltnis-
maBig zellenreich. Einige Fibroblasten enthalten etwas Pigmentkornchen. Die Faser-
struktur der Membrana basilaris tritt deutlich hervor. Die tympanale Belegschicht ist
diinner als gewdhnlich, im Vestibularteil fehlt sie ganz, so dal das Vas spirale, das hier
eine bedeutend verdickte und hyalinisierte Wand aufweist, nackt, ohne das gewohnliche,
das Blutgefa umgebende Gewebe in die Scala tympani vorragt. Anderwirts ist die
Wandverdickung des Vas spirale nur unbedeutend.

Modiolus. Die Ganglienzellen sind namentlich in den proximalen Teilen des Canalis
spiralis stark vermindert, so da manche Hohlen der Nervengewebskanile beinahe leer
von ihnen und mit diinnem fibrillenarmem Bindegewebe gefilllt sind. Die Zellen sind
nur in geringem MaBe vakuolisiert und aus ihren Kapselzellen retrahiert. In den meisten
Zellen sieht man bei Dominicr-Farbung die gut erhaltenen NissrLschen Korperchen.
Einige Zellen enthalten auferdem ein wenig Pigment. — Die Nervenkanile der Laminae
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spirales osseae sind in der Spitzen- und Mittelwindung und im oberen Teil der Basal-
windung verhiltnismaBig gut mit Nervenfasern gefiillt. Vom unteren Teil der Basal-
windung bis in das Ende des Vestibularteils sind die Nervenfasern dagegen vermindert. —
Der Modiolus ist gut vascularisiert, nur bei einigen darin auftretenden BlutgefiaBen ist
die Wand anscheinend etwas verdickt.

Der Nervus acusticus ist beim Herauspriparieren des Knochenblockes aus dem Schadel
zerstért worden.

Linkes Ohr. Mittelohr und Processus mastoideus. Trommelfell, Hammer und Ambo83
sind normal. Die Schleimhaut des Mittelohrs und des auBerordentlich stark pneumati-
sierten Processus mastoideus ist diinn auBer im Cavum hypotympanum, wo sie stellen-
weise etwas dicker ist. Zwischen den die Nische des runden Fensters begrenzenden
Knochenwinden finden sich einige fibrose Adhérenzen, die sich an manchen Stellen auch
an die Fenstermembran selbst anheften. AuBlerdem tritt in den Nischen des runden
sowie des ovalen Fensters fibrinhaltiges Exsudat auf, in dem man sparlich Leukocyten,
Lymphoidzellen und desquamierte Epithelzellen sieht.

Der auf dieser Seite angetroffene otosklerotische Herd ist erheblich kleiner als der
rechts. Er umgibt das ovale Fenster, reicht aber nach vorn und unten nur eine recht
kurze Strecke iiber den Annulus tendineus. Oberhalb des Fensters wird der Herd auf-
wirts von dem Facialiskanal begrenzt, und nach hinten oben erstreckt er sich nicht véllig
bis zu der Macula cribrosa des oberen Bogenganges. Der Annulus tendineus des Fensters
ist zum groBen Teil verknéchert, und auch der vordere Teil der Steigbiigelplatte selbst
und teilweise der vordere Stapesschenkel sind von otosklerotischem Knochengewebe ein-
genommen. Das Gebiet zwischen dem genannten Stapesschenkel und der Vorderwand
der Fensternische ist von kompaktem fibrillirem und stark vascularisiertem Bindegewebe
erfiillt. Seinem histologischen Bau nach ist der otosklerotische Knochen im iibrigen wie
der auf der rechten Seite. — Das statische Labyrinth ist wie rechts, nur dafl auf dieser
Seite die Cupulae aller Bogenginge gut erhalten und von normaler Form sind.

Schnecke und Nervus acusticus. Der Ductus cochlearis zeigt iiberall gewshnliche Weite.
Der Limbus spiralis und die Membrana tectoria sind sonst wie rechts, aber die letztere
ist im oberen Teil der Spitzenwindung apikalwirts gebogen und der Membrana vestibularis
dicht angeheftet. Die Papilla basilaris ist auf dieselbe Weise wie rechts deformiert.
Haarzellen kommen hier jedoch in den basalen Teilen des Schneckenganges bedeutend
zahlreicher vor als rechts, und man sieht sie sogar noch so proximal wie in den Vertikal-
schnitten, in denen der Ductus cochlearis und der Sacculus zusammen anzutreffen sind.
In den noch proximaleren Teilen des Schneckenganges kénnen sie nicht mehr sicher fest-
gestellt werden. Auch die epithelialen Elemente der peripheren Wand des Ductus cochlearis
sind wie rechts, auBer daB hier die Stria vascularis auch in der 'ganzen Spitzenwindung
in gewo6hnlicher Ausbreitung auftritt.

Modiolus. Die Ganglienzellen sind betrachtlich vermindert, was auch in der Spitze
des Modiolus deutlich zu erkennen ist, besonders im Vestibularteil und in dem der Basal-
windung entsprechenden Teil des Canalis spiralis kommen deutlich weniger Ganglienzellen
vor als rechts. Die Ganglienzellen sind sonst, auch in bezug auf das Pigment, das sie
enthalten, wie auf der rechten Seite. Die Nervenfasern zwischen den Knochenblattern
der Laminae spirales osseae enthalten weniger Nervenfasern als gewchnlich, was am deut-
lichsten im Ende der Basalwindung und im Vestibularteil des Schneckengangs zu beob-
achten ist. In anderen Hinsichten ist das Gewebe im Modiolus dem auf der rechten Seite
ahnlich, doch sieht man auf dieser Seite in manchen Fibroblasten Pigmentkérnchen,

Im Gliaseptum des Nervus acusticus sowie in dem zentralwiirts vom Septum liegenden
Teil des Nerven und in der Cortex des Hirngewebes um die Einstrahlung des Nerven-
stammes findet man reichlich Corpora amylacea. Das aus Fasern von wechselnder Dicke
bestehende, offenbar vermehrte Gliagewebe bildet ein dichtes Geflecht im Gliaseptum
und um den Nervenstamm. In dem peripherwirts vom Septum gelegenen Teil des Nerven
ist das kollagene Bindegewebe, mit dem in demselben Praparat auftretenden Nervus
facialis verglichen, deutlich vermehrt. In den Winden der im Innern der Nerven ver-
laufenden BlutgefiBe sieht man oft Wandverdickung und Hyalinisation.

Bemerkungen. Die hier in Rede stehende Patientin, die bei ihrem Tode
77 Jahre alt war, hat angegeben, daf sich ihr Gehér schon von ihrem
80. Lebensjahre an allm#hlich zu verschlechtern begann. Die anamnesti-
schen Daten und die physikalische Hoérpriifung weisen darauf hin, dafl
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eine Otosklerose vorgelegen hat, was auch histologisch festgestellt werden
konnte. Auflerdem waren aber auch bedeutende Verédnderungen im Innen-
ohr vorhanden. Bekanntlich ist die Otosklerose, mit Degeneration der
Nervenelemente des Innenohrs und der Endapparate kombiniert, eine
héufige Erscheinung, obgleich die Ansichten iiber den pathogenetischen
Zusammenhang dieser an verschiedene Stellen lokalisierten Affektionen
zur Zeit weit auseinandergehen und man auch nicht hat entscheiden
kénnen, ob zu beiden ein und derselbe noch unbekannte &tiologische
Faktor mitwirkt, ob vielleicht die Otosklerose die Ursache der Innenohr-
verdnderungen ist oder ob es sich um ein Zusammentreffen zweier von-
einander unabhingiger Krankheitszustinde handelt. Jedenfalls haben
mehrere Forscher (Manasse, WiTTMAACK u. a.) mitgeteilt, dall sie zahl-
reiche Fille von Otosklerose gesehen haben, in denen das Innenohr gar
nicht alteriert war. Fiir unseren Fall besteht wenigstens kein zwingender
Grund, die beiden erwihnten Prozesse in Kausalzusammenhang mit-
einander zu bringen, denn unter Beachtung aller bei der Untersuchung
zutage getretenen Umstinde lassen sich Tatsachen genug auffinden, die
unabhingig von der Otosklerose die Entstehung und Entwicklung der
Innenohraffektion erkliren kénnen. Bei der Sektion wurden eine weit-
entwickelte Schrumpfniere und eine allgemeine Arteriosklerose kon-
statiert, welch letztere, wie die histologische Untersuchung zeigte, auch
im Innenohr, besonders in den Blutgefillen der Winde des Ductus
cochlearis auftrat. Es ist mithin sehr wohl méglich, da3 die Degeneration
der verschiedenen Gewebselemente des Innenohrs auf derselben Grund-
lage wie die Nephrosklerose entstanden ist und daf sich die regressiven
Verdnderungen infolge der durch die Arteriosklerose verursachten lokalen
Nutritionsstorung weiterentwickelt haben. Doch ist in diesem Fall die
Degeneration der epithelialen Gewebe des Schneckengangs nicht sehr
weit fortgeschritten gewesen, wodurch es wahrscheinlich wird, dafl die
Affektion hier viel jiingeren Datums ist als die Otosklerose. Trotz der
Degeneration der Papilla basilaris wurden die Haarzellen tiberall aufler
in den proximalsten Teilen des' Ductus cochlearis recht gut erhalten
gefunden, ebenso war die Stria vascularis nur wenig veréndert und
konnten in der sekretorischen T#tigkeit ihres Oberflédchenepithels ebenso-
wenig wie in der des Oberflichenepithels der Prominentia spiralis histo-
logisch irgendwelche deutlichen Storungen festgestellt werden. Doch
war die Stria niedriger als normalerweise, ihre chromophilen Zellen
farbten sich intensiver als gewdhnlich, was alles auf einen verminderten
Wassergehalt der Zellen infolge der sklerotischen Wandverdickung der
nutrierenden BlutgefiBe hinweist. Vielleicht ist dieses Verhalten dazu
angetan gewesen, die Bildung von Labyrinthfliissigkeit in dem Mafle zu
vermindern, daf durch den herabgesetzten endolabyrinthéren Druck in
diesem Ohr eine Synechie zwischen der Membrana vestibularis und dem
Limbus spiralis in den distalen Teilen des Schneckengangs entstanden ist.

Die starken Lage- und Formverinderungen der Membrana tectoria
brauchen nichts mit einer Synechiebildung der genannten Art zu tun
zu haben, wie die Verhiltnisse links, wo der Ductus cochlearis iiberall
seine normale Weite besaf}, zu erkennen geben. Offenbar sind auch sie
als Folgen von Zirkulationsstérungen aufzufassen. Im Limbus spiralis
selbst, der, wie wir in einer fritheren Arbeit [v. FIEANDT und SaxEN (7)]
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dargetan haben, durch Vermittlung seines Epithels fiir die Nutrition der
Membrana tectoria sorgt, konnte zwar histologisch nicht mit Sicherheit
etwas von der Norm Abweichendes festgestellt werden, aber angesichts
der im Innenohr auftretenden Blutgeféaliverinderungen ist es sehr wohl
moglich, daB die Funktion des Limbusepithels trotzdem gestort ge-
wesen ist.

Mit den relativ leichten Alterationen verglichen, die im Schnecken-
gang angetroffen wurden, ist der starke Ganglienzellenausfall iiberall
im Canalis spiralis in die Augen springend. Wollen wir nicht annehmen,
daBl hier die Otosklerose eine Rolle gespielt hat, so ist als #tiologischer
Faktor vor allem die in der senilen Involution stattfindende allgemeine
Abnutzung der Gewebe in Betracht zu ziehen. Die lokale Arteriosklerose
ist hier von geringerer Bedeutung, denn der Modiolus selbst war ver-
hiltnism#aBig gut vascularisiert, und in den darin verlaufenden Blut-
gefdallen waren nicht so viel Zeichen von Sklerose zu finden als anderswo
im Innenohr.

Die Resultate der klinischen Untersuchung stehen gut mit dem
histologischen Befund im Einklang. Die Schwerhorigkeit fiir tiefere Tone
sowie der negative Rinme sind vor allem eine AuBerung der otoskleroti-
schen Stapesankylose, und der grofleren Ausdehnung des Knochenherdes
entsprechend trat das Symptom stérker im rechten Ohr hervor. Der
Hordefekt in den oberen Teilen der Tonreihe andererseits weist auf eine
Innenohraffektion namentlich in den proximalen Abschnitten der
Schnecke hin. Die histologische Untersuchung bestétigte denn auch
diesen Sachverhalt, denn die Nervenelemente zeigten gerade in diesen
Teilen der Schnecke die stirksten Alterationen. Moglicherweise ist die
auf der rechten Seite auftretende groflere numerische Verminderung der
Ganglienzellen im Vestibularteil des Canalis spiralis und bei dem unter-
sten Teil der Basalwindung mit der im rechten Ohr festgestellten starkeren
Einengung des oberen Endes der Tonreihe in Zusammenhang zu bringen.

VII. Altersschwerhorigkeit.

A. Ubersicht iiber friihere Untersuchungen. Fragestellung.

Wihrend das klinische Krankheitsbild der Altersschwerhorigkeit charakteristisch
und wohlbekannt und verhaltnismiBig gut untersucht ist, weisen unsere Kenntnisse
von der pathologischen Anatomie und Pathogenese dieser Affektion noch recht viele Liicken
auf. Die Natur der in der Senilitit auftretenden Gehérstérung ist erstmals griindlich
von ZwAARDEMAKER klinisch studiert worden, und er konnte feststellen, daB das typischste
Symptom, die Herabsetzung der oberen Tongrenze und die Abnahme der Hérdauer fiir
hohe Téne, schon in verhdltnisméBig frilhem Alter aufzutreten beginnt, wonach es mit
zunehmendem Alter des Individuums regelmaBig immer deutlicher wird. Allgemein be-
kannt ist ferner, daf sich an diese Taubheit bzw. schlechte Horfahigkeit fiir hohere Téne
allméahlich eine Herabsetzung des Gehérs auch fiir andere Tonhhen anschlieBt, und schon
vor ZWAARDEMAKER hat CoPERUS konstatiert, dafl im hohen Alter die untere Grenze
der Tonskala ungefahr um das Intervall einer Sext eingeengt ist. Als typisches und immer
in Erscheinung tretendes Symptom der Altersschwerhdérigkeit gilt weiter die Verkiirzung
der Knochenleitung, die nach Z1rrER bei jeder iiber 50 Jahre alten Person nachweisbar ist,
obwohl die Horfahigkeit sonst noch véllig normal sein kann.

Von den ebenerwihnten bei physikalischer Untersuchung hervortretenden Stérungen
abgesehen, zeigt sich bei Individuen in der senilen Involution natiirlich auch die Hor-
fahiglkeit fiir Sprache in gréBerem oder geringerem MaBe herabgesetzt. So teilt SPORLEDER,
der ohne besondere Auswahl 100 Personen zwischen 50 und 90 Jahren untersuchte,
mit, daBl die Horfahigkeit nach dem 50. Lebensjahr regelmaBig abnimmt. Die Fille,
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in denen die Schwerhorigkeit m#Big stark war, verteilten sich relativ gleichmiBig auf die
50—69jahrigen, wogegen eine Schwerhorigkeit bedeutenden Grades in dieser Altersperiode
selten war. Die letzteren Fille waren dagegen héufig zwischen 70 und 90 Jahren, wo
Guthérende nur spérlich angetroffen wurden und die miBig Guthérenden nur einen kleinen
Teil bildeten.

Versuchen wir im Licht der bisher in der Literatur sichtbar gewordenen Angaben die
anatomische Grundlage zu priifen, die das Gegenstiick zu diesem klinisch charakteristischen
im Senium auftretenden Krankheitsbild der Schwerhorigkeit darstellt, so ist dieses, wie
gesagt, noch in mehrerer Hinsicht mangelhaft bekannt, und die diesbeziiglichen Auffassungen
verschiedener Forscher widersprechen sich sehr. Schon die Ansichten dariiber, welche
Stelle des akustischen Perzeptionsorgans von der Affektion betroffen ist, variieren stark.
Unter anderem findet SPORLEDER, daB der periphere Horapparat bei der Altersschwer-
horigkeit im allgemeinen gar nicht affiziert ist, sondern da die Ursache der senilen Schwer-
horigkeit in einer Schidigung der zentralen Horbahnen oder -zentra zu suchen ist. Dies
schlieBt SPORLEDER daraus, daB er in 6 histologisch untersuchten Gehororganen, die von
5 klinisch untersuchten Greisen stammten, kein einziges Mal mit Sicherheit pathologische
Veranderungen im Labyrinth oder im Hornerven konstatieren konnte.

SPORLEDER ist jedoch wahrscheinlich der einzige, der in bezug auf die Pathogenese
der Altersschwerhorigkeit diesen Standpunkt vertritt, alle anderen Autoren, die die patho-
logische Anatomie des Innenohres untersucht haben, verlegen die haufigste Ursache der
priméren Erkrankung in das Innenohr oder den Hérnerven.

Recht oft finden wir im Schrifttum erwahnt, daf der priméare Angriffspunkt der Krank-
heit der Stamm des Hornerven sei. Diese Auffassung hegt, auf klinische Untersuchungen
gestiitzt, unter anderen StE1N, der einen deutlichen Parallelismus zwischen der herrschenden
nervésen Schwerhorigkeit und dem Bestehen einer Arteriosklerose konstatiert hat. Er ist
der Meinung, daB die Arteriosklerose entweder die Grundursache der Hornervenerkrankung
ist oder daB sie eine Verschlechterung bzw. eine Exacerbation der letzteren bewirkt, indem
sie die Zirkulation in dem auf ungeniigende Blutzufuhr so leicht reagierenden Hérnerven
erschwert.

Wie behauptet worden ist, haben aber auch die pathologisch-anatomischen Befunde
in manchen Fillen gezeigt, daB die Ursache der Altersschwerhorigkeit gerade im Stamm
des Nervus acusticus liegt. Dies erhellt unter anderem aus einer der fritheren Arbeiten
WirTMAACKS, und ebendafiir sprechen die Beobachtungen von BRUHL und SIEBENMANN.
MawassE verhalt sich gegeniiber der Behauptung, daB bei den Fallen von nervéser Schwer-
horigkeit nur der Nervenstamm erkrankt wire, ein wenig zweifelnd und meint, da8 dies
hochstens fiir frische, beginnende Fille zutreffen konne, bei vorgeschrittener Erkrankung
sei dagegen auch die Schnecke miterkrankt.

Der pathologische ProzeB, der in diesen Fillen im Nerven an der Schwerhorigkeit
schuld sein sollte, ist als eine Neuritis oder eine genuine Atrophie erklirt worden (WrrT-
MAACK). Als eine AuBerung der degenerativen Atrophie hat man die im Nervenstamm an-
getroffenen Herde angesehen (HABERMANN, BRUHL, MANASSE, JAEHNE, SIEBENMANN),
in denen Nervenfasern ganz oder teilweise fehlen und die ,,aus einer kernarmen, dicht
verfilzten Masse bestehen, in welche massenhaft groBe homogene hyaline Kugeln eingelagert
sind*‘ (BRUHL). Wie die einhergehendere Beschreibung dieser Herde zeigt, sind die erwéahnten
,»homogenen hyalinen Kugeln‘‘ mit Corpora amylacea identisch.

Es sei hier schon im voraus gesagt, daf die im Nervenstamm angetroffenen histo-
logischen Bilder wenigstens in recht vielen Fillen keine wirklichen pathologischen Ver-
anderungen dargestellt haben, sondern daB es sich um eine unrichtige Deutung des mikro-
skopischen Befundes gehandelt hat. Dies hat zuerst NacERr hervorgehoben, welcher ver-
mutet hat, daB die Herde bei der Herauslosung des Nerven aus der Leiche entstandene
Artefakte seien. Spater hat es sich jedoch herausgestellt, daf diese Erklarungsweise jeden-
falls nicht allgemeingiiltig ist, und daB die sogenannten Herde. einfach zu der normalen
Struktur des Nerven gehéren, der im zentralen Teil anders als im peripheren Teil ist. Fiir
den Hornerven haben dies erstmals ALEXANDER und OBERSTEINER nachgewiesen; frither
haben Levi und HurLes konstatiert, dafl in bezug hierauf alle Wurzeln der,sensiblen
Spinalnerven hinsichtlich ihres. Baues prinzipiell gleicher Art sind. Die Grenze zwischen
dem peripheren und dem zentralen Nervenabschnitt bildet einen auswirts konvexen
Bogen, auf dessen zentralgerichteter. Seite die Farbbarkeit.der Wurzel bei Myelinfarbung
nach WEIGERT viel heller ist als auf der peripheren Seite. Wie diese anatomische Besonder-
heit zu den Fehlschliissen beigetragen hat, die in bezug auf den Hérnerven gemacht
worden sind, darauf werden wir spater noch genauer zuriickkommen. Wir begniigen uns
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hier vorliufig mit der Feststellung, daB die Behauptung iiber die primare oder ausschlieB3-
liche Lokalisation des Krankheitsprozesses in den Stamm des Hornerven bei der nervosen
Schwerhorigkeit Kontrolluntersuchungen ndtig macht.

Auf Grund von Literaturstudien erscheing es wahrscheinlich, da die sogenannte genuine
Neuroepitheldegeneration die anatomische Grundlage fiir Presbyakusis abgeben kann.
Soviel wir sehen, hat erstmals ALEXANDER einen Fall beschrieben, in dem unter anderem
eine bedeutende Atrophie im Cortischen Organ vorlag, ohne daB das Nervengewebe der
Schnecke im geringsten reduziert gewesen wire. Als Ursache der Verinderungen ver-
mutet ALEXANDER eine Sklerose der BlutgefiBe in der Schnecke, da die Stria vascularis
bemerkenswert blutgefiBarm und in den gréBeren Blutgefien des Modiolus eine deutliche
hyaline Degeneration der Wand zu beobachten war. Analoge Fille, in denen jedoch die
BlutgefiaBverinderungen nicht beachtet worden sind, sind vor ALEXANDER unter anderem
von BRUHL, HABERMANN und MANASSE und spéter unter anderem von JAEENE, WITTMAACK,
RunGe und HEesse mitgeteilt worden. Es sei aber hervorgehoben, daBl in den meisten
Fillen neben der Degeneration der epithelialen Elemente in den Wénden des Schnecken-
gangs, die in dem histologischen Bilde sozusagen vorherrschte, auch im Nervengewebe
Verinderungen von mehr oder weniger grofem Umfang bestanden haben. Eine bestimmte
Auffassung iiber die Beziechung des Innenohrprozesses zu der senilen Involution haben
die genannten Autoren nicht geltend gemacht, doch bemerkt Hessg, daB das Alter der
Individuen in dieser Hinsicht eine gewisse Rolle spiele, ,,und zwar so, da8 bei Neugeborenen
so gut wie keine, in hohem Alter besonders hiufig Neuroepitheldegeneration zu finden ist*‘.

Ob die bei der genuinen Neuroepitheldegeneration, wenn diese als Alterskrankheit
auftritt, vorkommenden Verinderungen auf die Schnecke beschrinkt sind oder ob
auch das statische Labyrinth affiziert ist, dariiber sind wir nicht sicher unterrichtet.
WirrmMaack, dem wenigstens STEURER beistimmt, hat nicht nur an Menschenmaterial,
sondern auch bei Versuchstieren konstatiert, dafl zu dem Bild der genuinen Neuroepithel-
degeneration im allgemeinen entsprechende Alterationen in den verschiedenen Gewebs-
typen des membrandsen Teiles des statischen Labyrinths gehéren wiirden, wie die, welche
fiir den Ductus cochlearis angegeben sind. Hieriiber sagt er: ,,Ein durchaus analoger
Vorgang spielt sich an den Maculae und Cristae ab. Er beginnt mit einem Kollaps der
Cuticulargebilde und einer Umwandlung derselben in eine homogene Masse, die aus dem
Zusammensintern der Cuticulargebilde entsteht und die Macula als gleichfésrmigen Saum,
die Crista als niedrige gleichformige Kappe bedeckt. Der Epithelsaum verliert auch hier
im Laufe der Zeit mehr und mehr seine scharfe Differenzierung in Sinnes- und Stiitzzellen
und wandelt sich mehr und mehr in einen gleichformigen und je nach der Intensitiat der
Storung auch mehr oder weniger abgeflachten Zellsaum um.*

Als eine vielleicht haufigere und typischere Altersveranderung als die genuine Neuro-
epitheldegeneration ist die periphere Cochleardegeneration angesehen worden, fiir die —
wenn sie als eine Altersverinderung betrachtet wird — vor allem die Lokalisation der
Degeneration des Nervengewebes in die proximalen Teile der Schnecke charakteristisch ist:
Die Verminderung der Zahl der Ganglienzellen ist dabei am intensivsten in den Teilen
des Canalis spiralis zu finden, die dem Vestibularteil des Ductus cochlearis und der Basal-
windung entsprechen, ebenso ist in diesen Gebieten der Ausfall der Nervenfasern in den
Knochenkanilen der Laminae spirales osseae am grofiten (WITTMAACK, STEURER u. a.).
Nach den Angaben in der Literatur 148t sich nicht entscheiden, in welchem MaBe hierbei
auch die Sinneszellen des CorTischen Organs an dem degenerativen Prozef teilnehmen ;
in den einen Fillen bewegen sich die Angaben in positiver Richtung, in anderen ist iiber
das Verhalten der Haarzellen nichts erwihnt. Nach dem zur Zeit herrschenden Prinzip,
dem gemiB die Ganglienzellen, die von ihnen nach dem Corrischen Organ laufenden
Nervenfasern und die Haarzellen ein organisches Ganzes, das sogenannte periphere Neuron,
bilden, miiBlte eine Zerstérung der beiden erstgenannten Elemente eine Degeneration auch
in dem dritten zu demselben Ganzen gehérenden Gewebsteil, in den Haarzellen, verursachen.
Hierfiir scheinen unter anderem WITTMAACKS experimentelle Vergiftungsversuche mit
Chinin und Salicyl sowie die dhnlichen Versuche NakAMURAs mit Athyl- und Methyl-
alkohol zu sprechen.

Nach derselben Richtung weisen auch die Beobachtungen, zu denen BLAU beim
Experimentieren mit Natrium salicylicum und mit Solutio Fowleri, Harke und Brck
mit Natrium salicylicum und ZyrowrrscH mit Alkohol gekommen sind. Auch bei Schidi-
gung des Gehors durch Schalleinwirkung soll im Innenohr eine Zerstoring aller der drei
Gewebselemente, die das sogenannte periphere Neuron bilden, herbeigefithrt worden sein.
SchlieBlich seien noch HasErMaNNs Untersuchungen iiber die professionelle Schwer-
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hérigkeit erwahnt, bei der ,,die Wirkungen langdauernder starker Schalleinwirkung auf
das Ohr sich vorwiegend und zunichst in den eigentlichen Sinneszellen, den Corrischen
Zellen suBern diirften, und daB dann als Folge dieser Stoérungen sich eine aufsteigende
Atrophie auch in den Nerven entwickelt*.

Die Ursachen, die bei alten Leuten zu der peripheren Cochleardegeneration fiihren,
sind noch nicht genauer aufgeklirt. Teils ist anzunehmen, daB es sich um eine im Senium
eintretende Atrophie der Gewebe handelt, wie sie bei alten, besonders marantischen
Personen in allen Kérperorganen in groBerem oder geringerem MaBe festzustellen ist
und wobei die Affektion als eine Art Aufbrauchkrankheit aufgefaBt worden ist. Teils
ist die Zerstérung der Nervenelemente der durch die lokale Arteriosklerose verursachten
Nutritionsstérung zugeschrieben worden. Bei der letzteren Auffassung ist jedoch zu be-
achten, dafl bei der histologischen Untersuchung — von ganz wenigen Ausnahmen ab-
gesehen — dem Zustand des BlutgefaBsystems ebensowenig in der Schnecke und dem Hér-
nerven wie im Hirngewebe oder in der Basis des Schiadels Aufmerksamkeit geschenkt
worden ist.

Ferner sei die Ansicht von O.MAYER iiber die Ursachen der Altersschwerhoérigkeit
erwahnt, die von allen bisher vorgefithrten Auffassungen abweicht. Die eigentlichen
Altersveranderungen teilt MAYER in zwei Gruppen, in solche, die im Gefolge typischer
Alterskrankheiten (Atheromatose, Marasmus) entstanden sind und ,,deren anatomisches
Substrat in degenerativen Veranderungen des Labyrinths und der Hérnerven besteht‘,
und solche, bei denen die Presbyakusis eine Folge der Rigiditit der Membrana basilaris ist.
Zur Stiitze fiir das Vorhandensein des letztgenannten kausalen Momentes fithrt MAYER
Fille an, auf Grund deren er in der Basilarmembran, besonders in den proximalen Teilen
des Ductus cochlearis, eine Verdickung, Homogenisation und Kalkinkrustation sowie
daneben eine Verknécherung der Membran erweisen zu kénnen behauptet. Soviel ich aus
der Literatur habe ersehen kénnen, ist LEDERER der einzige, der in letzterer Hinsicht die
Auffassung MaYERs iiber die Ursachen der Alterschwerhorigkeit teilt; wie er sagt, hat er
in gewissen Préparaten BECKs in der Basilarmembran einen #hnlichen Verknécherungs-
prozeB gegehen, wie MAYER ihn beschrieben hat.

Durch die obige kurze Ubersicht hat gezeigt werden sollen, wie mannig-
faltig die noch ungelésten Probleme der pathologischen Anatomie und
der Klinik der Altersschwerhorigkeit sind. Vor allem bediirfen noch
folgende Fragen eingehender Klarung oder weiterer Beleuchtung:

Auf welche Weise und mit welcher Héaufigkeit werden die verschie-
denen Gewebe des Innenohrs, die epithelialen Teile der Winde des
Schneckengangs, das Nervengewebe, das Stiitzgewebe und die Blut-
gefifle, von Altersverinderungen betroffen? Beschrinken sich diese
Veriinderungen auf das akustische Labyrinth oder treten sie auch im
Vestibularteil auf?

Wie oft ist der Stamm des Hornerven der primédre Angriffspunkt
der Krankheit oder die einzige pathologisch-anatomisch feststellbare
Lokalisationsstelle ?

Kommen Fille vor, in denen die Presbyakusis die Folge einer Schadi-
gung der zentralen Hérbahnen und -zentra ist ?

Welches sind die Ursachen, die zu den Altersveréinderungen fiihren;
handelt es sich um einen einfachen Aufbrauchsprozel, wie er bei Per-
sonen in der senilen Involution stattfindet, oder entwickelt sich die Krank-
heit auf Grund einer dem alternden Organismus eigentiimlichen Krank-
heit, z. B. infolge einer allgemeinen Angiosklerose oder einer ¢rtlichen
Sklerose der das Innenohr nutrierenden Blutgefi3e ?

In welcher Weise manifestieren sich die an verschiedenen Stellen
lokalisierten Verénderungen im klinischen Krankheitsbild; haben Fille,
die man pathologisch-anatomisch méglicherweise als verschiedene Typen
gruppieren kann, auch klinisch ein eigenes charakteristisches Krankheits-
bild, durch das sie von den anderen unterschieden werden konnen ?
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Wir wollen im folgenden nachsehen, inwieweit die auf Grund unseres
eigenen Materials ausgefithrten Untersuchungen geeignet sind, diese
Fragen zu beleuchten, und geben eine eingehende Beschreibung der
einzelnen Gruppen, in die wir unsere Falle von Altersschwerhérigkeit,
wie auf S. 28 ersichtlich, nach Mafligabe des pathologisch-anatomischen
Bildes eingeteilt haben.

B. Pathologische Anatomie der senilen Atrophie
des Ganglion cochleare.

Fir diese Krankheitsform ist ein Ausfall von Nervenelementen
— Ganglienzellen und Nervenfasern — der Schnecke kennzeichnend,
wihrend das Ganglion vestibulare und die in dieses kommenden Nerven-
fasern intakt bleiben. Zwar haben wir das Ganglion vestibulare nicht
systematisch durchgemustert, aber in den Fillen, wo eine solche In-
spektion vorgenommen wurde, waren die Ganglienzellen mindestens
nicht nachweislich reduziert oder pathologisch veréndert. Desgleichen
schienen die Nervenfasern des statischen Labyrinths in keinem einzigen
Fall vermindert zu sein, sondern die Areae und Maculae cribrosae ebenso
wie das Bindegewebe der Cristae und Maculae acusticae enthielten an-
scheinend die gewohnliche Menge Nervenfasern, die iiberdies in bezug
auf ihre Struktur normal aussahen.

Das Nervengewebe der Schnecke hat sich in unseren Fillen in allen
Teilen derselben reduziert gezeigt, obwohl die Affektion immer am
starksten die Basis betraf, wéhrend die Veranderungen im Apikalteil viel
unbedeutender blieben, manchmal fast ganz fehlten. Als allgemeine
Regel kann gelten, dafi die Intensitit der Atrophie sukzessiv vom Ende
des Vestibularteils distalwérts abnimmt. So sind mehrere unserer Fille
solche, in denen das letzte Ende des Vestibularteils des Canalis spiralis
ganz leer von Ganglienzellen ist, etwas weiter oben findet man von
ihnen schon in einem etwa 6 u dicken Querschnitt des Canalis spiralis
2—38, wonach die Zahl der Ganglienzellen allm#hlich weiter zunimmt,
so dall bereits die Teile des RosexTmALschen Kanals, die dem End-
oder mittleren Teil der Basalwindung entsprechen, verhaltnismafBig gut
mit Ganglienzellen gefiillt sein konnen. Wieweit distalwérts sich die
Ganglionatrophie intensiv erstreckt, variiert natiirlich stark von Fall zu
Fall; oft finden wir sie noch ausgeprigt in dem der ganzen Basalwindung
entsprechenden Gebiet, oft ist die numerische Reduktion der Ganglien-
zellen dagegen schon bei dem obersten Teil der Basalwindung &uflerst
gering, so dafl man sie z. B. bei der Durchsicht axialer Cochleapraparate
kaum bemerkt. Es ist mithin klar, dall man sich, um eine richtige Auf-
fassung von dem in Rede stehenden Verhalten zu gewinnen, nicht auf die
Mikroskopie nur axialer Schneckenpriparate beschrinken darf, sondern
in geeigneten Absténden die ganze Cochlea von der Spitze bis zum Ende
des Vestibularteils untersuchen muf.

Als Beispiel dafiir, wie man in dieser Hinsicht zu unrichtigen Schluf3-
folgerungen kommen kénnte, sei nur Fall 2 angefiihrt. Hitte man sich
mit der Betrachtung axialer Cochleaschnitte allein begniigt, so hatte man
im Innenohr keine die Gehorsherabsetzung erklarende Gewebsverinde-
rungen gefunden und hitte leicht zu dem Ergebnis kommen kinnen,
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daf es sich um eine auf zentraler Basis entwickelte Gehororganerkrankung
handelte. Wie verkehrt dies gewesen wixe, erhellt aus den Priparaten
der Serie, die die proximaleren Gebiete des Spiralkanals enthielten und
aus denen die zahlenmiBige Reduktion der Ganglienzellen im ganzen
Vestibularteil des Spiralkanals und auch in dem Gebiet, das dem unteren
Teil der Basalwindung entspricht, deutlich hervorgeht.

Hand in Hand mit der Ganglionatrophie geht — wie im voraus zu
erwarten und auch mehrmals frither erkannt worden ist — ein Ausfall
von Nervenfasern. Der letztere ist sowohl beziiglich seiner Intensitit
als seiner Lokalisation in den verschiedenen Teilen der Schnecke vollig
proportional der Ganglionatrophie derart, dal die Zahl der noch in den
Knochenkanilen der Laminae spirales osseae vorhandenen Nervenfasern
durchaus von der Zahl der Ganglienzellen in dem entsprechenden Gebiet
des RosenTHALschen Kanals abhingig ist.

Ferner sei erwihnt, daf, obgleich die Intensitdt der Atrophie der
Ganglienzellen und Nervenfasern in der iberwaltigenden Mehrzahl der
Fille sukzessiv von dem Apex der Schnecke nach der Basis hin zunimmt,
es doch auch dann und wann Fille gibt, die von dieser Regel abweichen.
Grundsétzlich sind auch diese nicht von dem allgemeinen Typus ver-
schieden, sie bieten nur die Besonderheit, daf3 die numerische Reduktion
der Ganglienzellen nicht allméhlich in Form eines proximalwérts ge-
steigerten Prozesses stattfindet, sondern sprungweise, wobei zwischen-
durch solche Gebiete des Spiralkanals tibrig bleiben, die verhdltnismafig
gut mit Ganglienzellen gefiillt sind. Von dieser Art ist Fall 6. Hier
konnte fiir beide Schnecken festgestellt werden, dall bei dem oberen
Teil der Basalwindung im Spiralkanal ein insuldres Gebiet auftrat, in
dem die Ganglionatrophie ganz unbedeutend war, wogegen sie beider-
seits der Insel, also sowohl apikal- als basalwirts, stark ausgepragt war.

Wihrend derartige geringfiigige und gewissermallen unwesentliche
Abweichungen von der allgemeinen Lokalisation der Ganglionatrophie
gut als Senilitdtsverdinderungen aufgefafit werden konnen, verhilt es
sich mit solchen Fillen anders, in denen der Typus der Atrophie bemer-
kenswerter variiert. Wir weisen auf Fall 13 hin. In diesem Fall zeigte
sich zwar auch an der charakteristischen Stelle in den proximalen
Teilen des Canalis spiralis ein betrichtlicher Ausfall von Nervenelementen.
Aber das Kennzeichnendste, was dem ganzen histologischen Bild sein
Geprige gab, war doch, daBl der Proze in beiden Innenohren in der
Spitze der Schnecke am allerintensivsten war. Nach unserer Auffassung
sind in diesem Fall zwei in bezug auf ihre Atiologie verschiedene Prozesse
kombiniert gewesen: die gewohnliche Senilitdatsatrophie und eine schon
vorher vorhandene, nach der Anamnese zu schlielen im frithen Kindes-
alter durchgemachte, wahrscheinlich auf allgemeintoxischer Basis ent-
wickelte Gehororganaffektion, von der wir in unseren Préparaten als
Residuum einen Schwund von Nervengewebe in den Spitzenteilen der
Schnecke sehen.

Schon frither haben wir hervorgehoben, dafi die in bezug auf ihre
Atiologie verschiedenartigen, als periphere Cochleardegeneration bezeich-
neten Krankheitszustinde im allgemeinen nicht auf Grund des patholo-
gisch-anatomischen Befundes voneinander unterschieden werden konnten.
Die Beobachtungen, die wir oben angefiihrt haben, kénnen mdéglicher-
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weise in dieser Hinsicht bei kiinftigen Untersuchungen wegweisend sein.
Es ist sehr wahrscheinlich, dafl wir unter sorgfiltiger Beachtung der Art
der Atrophie des Nervengewebes und ihrer Lokalisation an verschiedene
Stellen der Cochlea auch aus der grofen Krankheitsgruppe der peripheren
Cochleardegeneration Fille ausscheiden konnen, die auch betreffs ihrer
Genese einheitlich sind.

Ein Umstand, iiber den weiter Ungewiflheit herrscht, ist die Art und
Weise, wie der Ausfall der Ganglienzellen vor sich geht. Die Unter-
suchung ist in dieser Hinsicht vor allem durch die grofle Empfindlichkeit
des Nervengewebes fiir postmortale Verinderungen erschwert worden.
Auch fiir unser eigenes Material haben wir feststellen kénnen, dafl die
Ganglienzellen der Schnecke schon in den einige (5—6) Stunden nach
dem Tode fixierten Gehororganen so stark alteriert sind, da@l es beziiglich
der meisten in den Zellen auftretenden Verdnderungen nicht mehr még-
lich war, zu entscheiden, in welchem Grade sie vielleicht intra vitam ent-
standen oder durch postmortale Autolyse hervorgerufen waren. In
unserem Material finden sich jedoch einige Fille, z. B. Fille 1 und 7, in
denen die Fixierung nur 8 bzw. 4 Stunden nach dem Tode stattgefunden
hat und die gerade deswegen fiir die pathologisch-anatomische Unter-
suchung des Nervengewebes geeignet gewesen sind. In diesen Fillen ist
der groBte Teil der Ganglienzellen in bezug auf die Struktur fast voll-
kommen normal, und die unbedeutenden Veridnderungen — vor allem
eine in der Peripherie des Zellplasmas feststellbare leichte Vakuolisation —,
die in den Zellen auftreten, sind als kadaveros zu betrachten. Die normale
Struktur der Zellen duflert sich zunéchst in tadellosem Erhaltensein der
Tigroidsubstanz, wobei die NissLschen Korperchen in typischer Grup-
pierung an den Zellen des Spiralganglions sichtbar werden und im dufleren
Plasmateil der Zelle eine oder zwei konzentrische Reihen bilden [Abb. 1
in SaxBN (3)]. Bei mehreren von uns angewandten Farbemethoden,
wie bei HerpEnuAINs Eisenhdmatoxylin-, v. FieanpTts Phosphorwolfram-
siurehamatoxylin-, DomiNicis Orange-Eosin-Toluidinblau- und MANNs
Methylenblau-Eosin-Féarbung, welche alle die Nissnschen Korperchen
gut tingieren, erweist sich das zwischen den Kornchen befindliche Plasma,
die sogenannten ,,ungefarbten Bahnen*, wie auch der ganze iibrige Teil des
Plasmas leicht basophil, fein granuliert, wihrend das Cytoreticulum ein
engmaschiges, dullerst graziles Netzwerk bildet. Auch die neurofibrillare
Faserstruktur kann man in diesen Zellen nach BierscHOWSKY impri-
gnieren, obgleich in unseren Préparaten im allgemeinen schwach und
wahrscheinlich unvollstandig. Wir konnen jedoch sehen, wie beide Axone
der bipolaren Zelle sich fiacherformig in einzelne diinne Fibrillen auflésen,
die bogenférmig in den &ufleren und mittleren Plasmaschichten hin-
laufen und im allgemeienen den Plasmateil zunéchst bei dem Kern ver-
meiden. Der Kern, der chromatinarm und mit einem deutlichen, stark
farbbaren Kernkérperchen versehen ist, liegt gewohnlich in der Mitte
der Zelle, und in den Zellen, von denen jetzt die Rede ist, ist er rund
und die Kernmembran glatt, ohne Falten.

Auf Grund der obigen Beobachtungen glauben wir zu der Schluf3-
folgerung berechtigt zu sein, dafl in den Féllen, die am besten von post-
mortalen Verénderungen verschont waren und in welchen klinisch eine
recht hochgradige Altersschwerhorigkeit zu konstatieren gewesen ist, der
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grofite Teil der vor vollstindiger Zerstorung bewahrten Ganglienzellen mor-
phologisch normal und danach zu schliefen auch funktionsfihig war.

Unter diesen wohlerhaltenen Ganglienzellen begegnet man aber doch
hier und da auch solchen Zellen, deren Plasma in Zerfall begriffen, kornig,
hell, oft fast gar nicht farbbar ist und deren Kerne gleichfalls schlecht
tingiert sind, wenn man sie iiberhaupt in der Zelle aufspiiren kann. Der
Nucleolus, der sonst im allgemeinen verhdltnisméfig grol und dunkel
ist, fehlt oft in den Kernen solcher Zellen. In den Zellen hat eine voll-
standige Tigrolyse stattgefunden, so dafl von den NissLschen Kérperchen
keine Spur anzutreffen ist, ebenso lassen sich mit Silber in den Zellen
keinerlei Nervenfasern imprignieren [Abb.2 in SaxiN (3)]. Beziiglich
dieser stark regressiv veranderten Ganglienzellen und Zellschatten diirfte
kein giiltiger Grund fiir die Annahme bestehen, dall es sich um eine post-
mortal entstandene Zerstorung der Zelle handelte, denn es ist kaum
moglich, dal die in den Canalis spiralis eingedrungene Fixiersubstanz
einen Teil der Zellen mustergiiltig konserviert, dagegen aber die anderen,
unmittelbar anstoflenden den Wirkungen der Autolyse ausgesetzt hitte.
Deshalb sind denn auch diese in Zerfall begriffenen Zellen als Reste
schon intra vitam zerstérter Ganglienzellen zu betrachten. In unseren
Priaparaten treten sie im Vergleich zu den histologisch normal aussehenden
Ganglienzellen nur in geringer Menge auf, was wohl als ein Zeichen der
fiir die Alterschwerhorigkeit charakteristischen langsamen, Jahrzehnte
umfassenden Entwicklung des Krankheitsprozesses anzusehen ist, wobei
eine Zelle nach der anderen langsam zerstort wird, um schlieflich ganz
zu verschwinden.

In der Uberschrift haben wir diese Krankheitsform senile Atrophie
des Ganglion cochleare genannt. Das histologische Bild entspricht jedoch
nicht ganz dem, was wir in der Schulpatholgie unter einem atrophischen
Vorgang in der Ganglienzelle verstehen, wobei es sich um eine einfache
Verkleinerung des Zellkorpers bei Erhaltung der Zellform und um eine
Verschmilerung und Verminderung der Zellfortsitze handelt. Wir sind
indessen der Ansicht, daf3 wir es bei der Schnecke mit einer wirklichen
numerischen Ganglienzellenatrophie zu tun haben, obwohl der patho-
logisch-anatomische Vorgang selbst vielleicht einigermaflen anderen Ge-
setzen gehorcht als im allgemeinen im Zentralnervensystem, was zunéchst
wahrscheinlich auf der eigenartigen Lage des Ganglion cochleare mitten
in mesenchymalem Gewebe beruht.

Abgesehen von den jetzt beschriebenen Verdnderungen treten in
mehreren Fillen als Zeichen einer intra vitam stattfindenden Zerstérung
von Ganglienzellen hier und da von uns in den Zellen angetroffene Bilder
einer Neuronophagie auf. Dabei sehen wir, wie in die oben geschilderten
regressiv verinderten Ganglienzellen fremde Zellen eingedrungen sind,
von denen sich nur die runden, verhiltnism#Big intensiv firbbaren, oft
pyknotisch aussehenden Kerne mit den von uns angewandten Férbe-
methoden differenzieren lassen [Abb.8 und 4 in Sax®n (8)]. Die er-
wahnten Kerne stammen offenbar aus sog. Kapselzellen, die die spezi-
fischen Nervenzellen des Ganglion cochleare umgeben und genetisch
zu den ScEwaNNschen Zellen gehoren, wie auch ihr Zusammenhang mit
den gleichnamigen Zellen der Nervenscheide zeigt. Die auf diese Weise
aus ihrem gewohnlichen Verband losgelosten Kapselzellen haben dieselbe
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Aufgabe wie im Zentralnervensystem die gliosen Trabantenzellen, die
unter bestimmten Verhiltnissen gegeniiber von frither her erkrankten
Ganglienzellen den Charakter eines Cytophagen angenommen haben, um
die Reste der zerstorten Ganglienzellen zu phagocytieren und aus dem
Gewebe zu eliminieren.

Was die Nervenfasern der Schnecke betrifft, findet ihr Ausfall mit
der Ganglienzellenatrophie einhergehend statt. Degenerationsbilder haben
wir jedoch in ihnen nicht in unseren Préparaten sehen kionnen, was sich
wahrscheinlich aus der Langsamkeit des Krankheitsprozesses bei der
senilen Involution erkléirt, wobei gleichzeitig nur einige wenige Nerven-
tasern der Zerstorung anheimfallen. Unter diesen Umsténden stellen sich
die Nervenfasern in unseren Préparaten dem Aussehen nach als normal
dar, wihrend die Neurokeratingeriiste der Markscheiden schén und deut-
lich gezeichnet sind. Es sei jedoch bemerkt, dafl wir in den Nervenfasern
oft allerhand Auftreibungen und spindelige Blahungen angetroffen haben,
die, wie wir aus der Neuropathologie wissen, gewohnliche Kunstprodukte
sind und nicht mit den wirklich krankhaften Verinderungen verwechselt
werden diirfen.

Auch die marklosen intrapapilliren Nervenfasern des Cortischen
Organs zeigen bei der senilen Atrophie des Ganglion spirale in bezug auf
ihren Bau gewdhnliches Aussehen, und wir kénnen in unseren Silber-
priparaten ihre Verteilung auf das Gebiet der verschiedenen Spiralplexus
differenzieren. Natiirlich haben sie sich aber zahlenméfig entsprechend
auf dieselbe Weise vermindert wie die zwischen den Knochenblittern
der Laminae spirales osseae hinlaufenden markhaltigen Nervenfasern, vor
allem also gerade im Vestibularteil des Ductus cochlearis und im Gebiet
der Basalwindung.

Oft konnten die intrapapilliren Nervenfasern an einigen Stellen des
Cortrischen Organs auch génzlich fehlen, obwohl das letztere sonst frei
von krankhaften Verinderungen war. So verhilt es sich z. B. in Fall 13.
Im Gebiet der Spitzenwindung war besonders in der linken Schnecke
in mehreren sonst normal aussehenden Querschnitten des Cortischen
Organs keine einzige Nervenfaser zu entdecken. Entsprechend fehlten
auch die Nervenfasern in den Knochenkandlen der Laminae spirales
osseae ebenso wie die Ganglienzellen in der Spitze des Modiolus.

Mit Hilfe der von uns modifizierten Silbermethode von BieLscmowsky-
MarescH konnte die relative Menge der Nervenfasern des Corrischen
Organs in den verschiedenen Fillen nach einiger Ubung verhaltnismiGig
leicht ermittelt werden. In paraaxialen Priaparaten, wie wir sie zu diesem
Zweck fast ausschlieflich angewandt haben, traten die Nervenfasern
als kurze, schwarze oder schwarzviolette Fasern auf, die sowohl im
Gebiet der inneren als der dulleren Spiralplexus parallel zu der Membrana
basilaris oder etwas von dieser Richtung abweichend verlaufen [Abb. 5
und 6 in SaxEN (3)]. Je nach der Intensitdt der Atrophie der Nerven-
elemente in jedem einzelnen Fall sehen wir mehr oder weniger derartige
Fasern, bald z. B. 1 oder 2, bald 5—6, nahe bei der Basis der Haarzellen.
Uber das Verhalten der Fasern zu den Stiitzzellen des Corrischen Organs,
insbesondere zum unteren Kopf der Drrrersschen Zellen, konnten wir
uns dagegen an Hand unserer Priiparate keine bestimmte Auffassung
bilden, und speziell haben wir keine Stellung zu der Frage nehmen kénnen,
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ob die Fibrillen in den Stiitzzellen intraplasmatisch verlaufen oder nicht.
Hieran sind, wie leicht einzusehen, die postmortalen Verinderungen
schuld gewesen, die auch in den Gehérorganen, welche am schnellsten,
nur 8 Stunden nach dem Tode fixiert wurden, der Art waren, daf sie die
anschauliche Darstellung dieser auflerordentlich komplizierten Erschei-
nungen verhinderten. Dasselbe galt von dem Verhalten der neurofibrilliren
Strukturen zu den Sinneszellen. In Fillen, in denen die Haarzellen auf
ideale Weise ihre zylindrische Form beibehalten (z. B. Fall 1, Abb. 1)
und auch sonst am wenigsten F#ulniserscheinungen aufgewiesen haben,
sehen wir allerdings, wie von den verschiedenen Spiralplexus senkrecht
auf die Basis der Sinneszellen hier und da eine Nervenfaser aufsteigt,
die aus kleinen, punktférmigen Kérnchen (Neurosomen nach Hrrp)
zusammengesetzt sein kann. Ja, wir konnen mitunter bemerken, wie
sich eine solche Nervenfaser dichotonisch in ein paar sich um die Basis
der Sinneszelle schlingende Fibrillen auflost. Aber damit erschopfen
sich auch die Moglichkeiten, in derartigem Material die Neurotisation
der Haarzellen zu verfolgen.

Nachdem wir bisher nur die Verinderungen, die pathologischen
Prozesse im Nervengewebe der Schnecke besprochen haben, die fiir die
senile Atrophie des Ganglion cochleare wesentlich sind, miissen wir im
folgenden noch kurz solche krankhafte Erscheinungen erwéhnen, die
in den zu dieser Krankheitsgruppe gestellten Féllen in den anderen
Geweben des peripheren Gehororgans vorgekommen sind. Die Sache
ist namlich die, dal die senile Atrophie des Ganglion cochleare nur
selten als eine durchaus selbsténdige und reine Affektion auftritt, wobei
nur das Nervengewebe der Schnecke geschiédigt wire. In unserem Material
kommen als solche vor allem die Fille 1—8 in Betracht, und auch diese
erfiillen, wenn wir uns auf einen ganz theoretischen Standpunkt stellen,
nicht restlos die Forderungen, die fiir eine vollig reine Krankheitsform
geltend gemacht werden miissen. Dies ist auch recht natiirlich, wenn
man bedenkt, dafl das mittlere Alter der Patienten in dieser Gruppe
80 Jahre betrug, wobei der jiingste 68 Jahre alt war, und dafl sich zu
einem so hohen Alter gelangte Individuen nur selten ganz frei von ver-
schiedenartigen Gehororganerkrankungen erhalten kénnen.

Recht haufig sind erstens die von uns bei der histologischen Unter-
suchung angetroffenen verschiedentlichen Residuen von {ritheren ent-
ziindlichen Prozessen besonders in den Mittelohrrdumen. In bemerkens-
werterer Ausprigung traten solche in 4 Féllen (9—12) auf, wo sie sich in
verschiedenartiger Verdickung der Schleimhaut der Mittelohrriume, in
Eburnisation des Knochengewebes des Processus mastoideus, in fibrosen
Gewebsstriingen in den Nischen des runden oder ovalen Fensters usw.
auBerten. In dem otoskopisch feststellbaren Trommelfellbild haben diese
Prozesse keine Verinderungen hervorgerufen, und auch histologisch
haben wir in dem Trommelfell nichts zu dem hinzu gefunden, was schon
die okuldre Besichtigung bei der gewdhnlichen klinischen Untersuchung
zutage gefordert hat. Hier ist jedoch zu bemerken, daB die mikro-
skopische Priifung des Trommelfells nur an relativ dicken Celloidin-
priaparaten ausgefithrt worden ist. Sehr wohl mdglich ist, dafi, wenn
daneben, wie es sonst immer geschehen ist, diinne, nach unserer Paraffin-
Celloidineinbettungsmethode hergestellte Schnitte zur Anwendung
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gekommen wiren, auch fiir das Trommelfell verschiedenerlei interessante
Dinge hiitten ans Licht gebracht werden konnen. Besonders hitte sich
ein besseres und vollstindigeres anatomisches Bild, als es zur Zeit vorliegt,
von den Verinderungen gewinnen lassen, die bei alten Leuten iiberhaupt
im Trommelfell vorkommen. Wir denken zunéchst an allerlei an ver-
schiedenen Stellen des Trommelfells auftretende, oft milchweile Trii-
bungen und Verdickungen. Uber deren Lokalisation haben wir notiert,
daB sie in manchen Fillen bogenférmig lings der Peripherie des Trommel-
fells hinlaufen und gewissermaQen an den Arcus corneae senilis erinnern,
und daB von ihnen bisweilen nach der Mitte des Trommelfells hinlaufende
radidre, gleichfalls weile Streifen ausgehen. Vom naheren pathologisch-
anatomischen Studium aller dieser Erscheinungen haben wir jedoch
im Zusammenhang mit dieser Arbeit abgesehen, weil sie fiir die Ent-
stehung der im Senium auftretenden Schwerhorigkeit ohne Bedeutung
sind.

Die von entziindlichen Krankheiten in den Mittelohrhohlen hinter-
lassenen Schiidigungen, von denen eben die Rede war, sind nicht nur
dadurch von Interesse, dal} sie gewisse bei der klinischen Funktions-
priiffung zutage getretene Symptome erkldren, sondern auch dadurch,
daf sie die Genese verschiedener Verinderungen im Innenohr beleuchten.
Von diesen sei an erster Stelle die Verkiimmerung des Corrischen Organs
und auch der anderen epithelialen Zelltypen in dem proximalen und
besonders in dem an das Vestibulum grenzenden Teil des Ductus cochlearis
erwihnt. Diese Epithelveriinderungen gehéren nicht, wie man mehrmals
frither hat behaupten wollen, zu dem pathologisch-anatomischen Krank-
heitsbild der senilen Atrophie des Ganglion cochleare, sondern sie kénnen
sogar in weit fortgeschrittenen Fillen ganz fehlen. Auch dann, wenn sie
vorkommen, sind sie aus anderen Ursachen und von der Senilititsatrophie
der Nervenelemente unabhiingig entstanden. Das wird gerade durch
mehrere derjenigen Fille gut illustriert, in denen im Mittelohr Zeichen
eines derzeit bestehenden oder aber eines frither durchgemachten ent-
ziindlich-toxischen Prozesses gefunden worden sind. Wir weisen zuerst
auf die eben angefiihrten Fille 10 und 11 hin. Diesen war eigentiimlich,
daf das Corrische Organ und ein Teil des peripheren Wandteiles des
Schneckengangs in den am meisten basalwirts gelegenen Gebieten des
Ductus cochlearis entweder fehlten oder hochgradig degeneriert waren.
Nach unserer Auffassung konnte das nur darauf beruhen, dafi die ent-
ziindlichen Giftstoffe vom Mittelohr aus wahrscheinlich durch das runde
oder ovale Fenster in das Vestibulum und von da in das Lumen des
Ductus cochlearis eingedrungen sind, und zwar in bezug auf ihre Konzen-
tration und Giftwirkung am stirksten gerade in den Teil des letzteren,
der zuniéichst an das Vestibulum grenzt. Die auf diese Weise im Innenohr
entstandene Entziindung ist jedoch recht leicht und lokal gewesen, und
es hat sich kein eigentliches, sei es im klinischen oder im gewdhnlichen
pathologisch-anatomischen Sinn als Labyrinthitis aufzufassendes Krank-
heitshild ergeben. Als einzige AuSerungen der im Innenohr aufgetretenen
Affektion sind blof die erwidhnten Verinderungen in den Epithelien
des Ductus cochlearis zurtickgeblieben.

Dafll unsere Auffassung von einem solchen Mechanismus bei der
Ausbreitung entziindlich-toxischer Schédlichkeiten in das Innenohr
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begriindet und bei akuten Mittelohrentziindungen wahrscheinlich auch
verhaltnisméQig hiufig ist, zeigt Fall 9. In beiden Ohren fand sich eine
histologisch festgestellte und im Zusammenhang mit der zum Tode
fithrenden Krankheit — einer akuten Pleuropneumonie — entstandene
Mittelohrentziindung, woneben rechts im Mittelohr Zeichen friiherer
entziindlicher Prozesse vorhanden waren. Auch im Innenohr rechts
kamen Verénderungen zu Gesicht, die wohl nur auf eine leichte Ent-
ziindung, auf eine Art vom Mittelohr induzierter toxischer Fernwirkung
zuriickgefithrt werden konnen. Auller allgemeineren Zeichen dieser
Erscheinung, wie der starken Blutfiille der Blutgefd(e des Innenohrs,
besonders des Modiolus, und dem Austritt von Blutelementen in das
Gewebe, traten auch Symptome dafir auf, daBl die Entzindung am
stirksten die Gewebe betraf, die den Eingangspforten der entziindlichen
Noxen, d.h. dem runden und ovalen Fenster am nichsten lagen. Das
zeigen unter anderem die ziemlich grofle im Basalteil der Schnecke
erfolgte Blutung unter das Endost der Scala tympani und das entziind-
liche Exsudat im Bindegewebe der Sinnesendstellen im statischen Laby-
rinth. Es ist sehr wahrscheinlich, daf ein dhnlicher Proze@3, der in diesem
Fall sich ganz im Anfangsstadium befindet und der klinisch keine auf
eine Innenohraffektion hinweisende Symptome zu geben braucht, auch
in den friither erwédhnten Féllen 10 und 11 bestanden hat. In diesen Fillen
ist schon eine geraume Zeit seit dem Verschwinden der akuten entziind-
lichen Symptome verstrichen, und in unseren Préparaten sehen wir
nur die von ihm hinterlassenen Zeichen, die oben erwéahnten degenerativen
Verdnderungen im proximalen Ende des Ductus cochlearis.

Aber auch aus anderen als entziindlich-toxischen Ursachen sind in
unseren Fillen Verdnderungen in den Epithelien des Schneckengangs
aufgetreten. Oft ist die Arteriosklerose in den Blutgefdflen der Schnecke
daran schuld gewesen, wobei es fiir die Veriinderungen charakteristisch
war, daf} sie nicht, wie die oben beschriebenen durch Entziindung hervor-
gerufenen ein besonderes anatomisches Gebiet im Ductus cochlearis
bevorzugen, sondern dafl sie bald hier, bald dort liegen je nachdem,
welches Blutgefdl oder welche Blutgefifistrecke affiziert worden ist.
Von diesen krankhaften Alterationen seien die unbedeutende Ver-
schmilerung der Mémbrana tectoria (in den Féllen 5 und 7), die regressiven
Verdanderungen in der Stria vascularis (in den Féllen 6 und 7) oder die
leichte Abflachung des Corrischen Organs genannt. Alle diese Gewebs-
verinderungen waren jedoch, wie gesagt, lokal und umfaiten in der
Regel nur ein kleines Gebiet von den Winden des Ductus cochlearis.
Ebenso traten sie bei dieser Krankheitsform als Erscheinungen gelegent-
licher Art auf. Wir wollen daher in diesem Zusammenhang nicht néher
auf sie eingehen; das wird erst im folgenden Kapitel bei der Beschreibung
der angiosklerotischen Innenohrdegeneration geschehen, fiir die gerade
Verinderungen der erwidhnten Art in erster Linie kennzeichnend sind.
In diesem Zusammenhang sei nur besonders betont, dafl, was die Ver-
kiimmerung des Cortischen Organs anbelangt, dieselbe in unseren
Fillen nicht in einen Kausalzusammenhang mit der gleichzeitig an-
getroffenen Atrophie des Nervengewebes der Schnecke gebracht werden
konnte, sondern daf sie auf anderen Griinden beruhte. In unseren Fillen
sind als derartige dtiologische Faktoren, wie wir eben gezeigt haben,
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entziindlich-toxische Momente und die Arteriosklerose in Betracht
gekommen.

Es ist am Platze gewesen, dies vor allem darum hervorzuheben,
weil man in der Literatur oft von einer Inaktivititsatrophie des Corri-
schen Organs sprechen sieht, die sich allméhlich entwickeln wiirde, wenn
das regiondre Ganglion und die in den Endapparat eintretenden Nerven-
fasern degenerieren. Das Ganglion spirale ist mithin in bezug auf das
Cortische Organ als ein trophisches Zentrum aufgefalit worden. Diese
Auffassung findet indessen in keiner der Tatsachen, die wir bei der histo-
logischen Untersuchung festgestellt haben, eine Stiitze. Im Gegenteil

konnen wir sagen, dal
gerade die Falle, in denen
eine weit fortgeschrittene
senile Atrophie des Gang-
lion spirale angetroffen
wurde, zeigen, wie das
Corrische Organ von der
Spitzenwindung bis in
das Ende des Vestibular-
teiles des Ductus coch-
learis vollig intakt blei-
ben kann. Noch deut-
licher geht dies vielleicht
aus Fall 18 hervor, in
dem der Ausfall der Ner-
venelemente in den Spit-
zenteilen der Schnecke
besonders 1m linken Ohr
, vollstdndig war und von
Abb. 1. Fall 1. Normales CorTisches Organ mit wohlerhaltenen . .
inneren und &uBeren Haarzellen. Oberer TeilderBasalwindung. der Kindheit an statt-
gefunden hatte und in
dem das Cortische Organ trotzdem frei von krankhaften Verdnderungen
erhalten ist. Und dieser Befund schlieit nicht nur die Feststellung ein,
dafl die dullere Kontur des Corrischen Organs und das Traghogensystem
normal sind und dafl seine verschiedenen Zellformen differenziert werden
konnten, sondern auch, dal gerade die spezifischen Sinneszellen sowohl
numerisch als threm inneren Bau nach anscheinend intakt waren.

Eine Beurteilung solcher Verhéltnisse kann natiirlich nur an méglichst
frisch entnommenem Material, bei dem die stérende Wirkung der post-
mortalen Fdulnis nicht nennenswert zum Vorschein kommt, vorgenommen
werden. In Menschenmaterial sind derartige Fille selbstverstdndlich
nicht héufig. Unter unseren Iéllen kénnen wir jedoch einige, wie die
Féalle 1, 7 und 13, anfithren, die in dieser Hinsicht die Bedingungen
erfilllen, welche die Untersuchung der feinhistologischen Strukturen
stellt. Schon in Ubersichtspriiparaten war in diesen Fillen zu erkennen,
dafl die Haarzellen beziiglich ihrer Menge normal waren, dafl ihre typische
Zylinderform ideal erhalten war, dal} die Sinneshaare deutlich hervor-
traten und dal} die Haarplatte ihr gewohnliches Aussehen zeigte (Abb. 1).
Als wir darangingen, die feineren histologischen Strukturen der Haar-
zellen mit Hilfe von Spezialfirbemethoden zu ermitteln, gaben wir uns
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keinen sehr groflen Erwartungen hin, denn wir vermuteten, diese leicht
vulnerablen Strukturen wiirden in einem Gewebe, das einer so mannig-
faltigen und tiefgreifenden technischen Vorbehandlung wie bei unserem
Material unterworfen worden war, dermaflen veriandert sein, dafl die
Affinitdt zu den verschiedenartigen Farb- bzw. Imprégnationsstoffen
verschwunden wire. Zu unserer grofien Uberraschung konnten wir aber
feststellen, dafl dies nicht geschehen war, sondern daf3 wir durch geeignete
Modifikation verschiedener Methoden, wie in dem Abschnitt tiber die
Technik genauer erwihnt wurde, von dem inneren Bau der Haarzellen
recht brauchbare Praparate gewinnen konnten.

Besonders deutlich lie§ sich erstens der im basalen Zellpol liegende
und denselben zum groBten Teil ausfillende RETzrussche Korper zum
Vorschein bringen. In Herpenmamnschen Eisenhdmatoxylin- und von
Freanprschen Phosphorwolfhimatoxylinpriparaten stellte er sich als
ein homogener, im Verhiltnis zu seiner Umgebung etwas dunklerer
Plasmateil dar, aber bei Osmiumschwirzung und Silberimprégnation
fand man ihn aus kleinen Granula zusammengesetzt, die selbst bei stirkster
Immersionsvergroflerung schwer sichtbar waren (Abb.2 und 3). Diese
Granula sind, wie frither u. a. IIELD erwihnt hat, fiir den Rerziusschen
Koérper normaler Haarzellen charakteristisch.

Eine zweite fiir das Cytoplasma der Haarzellen kennzeichnende, sich
dunkler firbende Substanzportion, ndmlich der im Apex dicht unter
der Deckplatte liegende HENsENsche Kérper, lie3 sich ebenso in unseren
Fillen verhiltnismiBig leicht darstellen, und zwar gerade auch an solchen
Stellen des Corrischen Organs, wo die intrapapillairen Nervenfasern
fehlen und desgleichen auch die Ganglienzellen und Nervenfasern an den
entsprechenden Stellen der Cochlea. Sowohl mit Osmium als mit Silber
imprégniert sich der Hensensche Korper, ebenso férbt er sich nach
Artmany-Kurn und erweist sich als ein knduelférmiges, aus diinnen
Fiaden zusammengesetztes Gebilde, das stark an den Netzapparat mancher
Driisenzellen erinnert (Abb.2). Koumer betrachtet ihn denn auch als
moglicherweise identisch mit den letzteren, wihrend HeLp meint, dal
er den nur artefiziell veriinderten intraplasmatischen Wurzeln der Sinnes-
haare entspricht. Hrrps Ansicht scheint uns jedoch nicht stichhaltig.
Wir haben néimlich in unseren Priparaten konstatieren kinnen, dafl sich
in ein und derselben Haarzelle neben einem véllig silberimpriignierten
Hensenschen Kérper auch eine gut entwickelte Fasereinlage oder intra-
plasmatische Fortsitze der Sinneshaare vorfanden, die am HeNsexschen
Korper vorbeilaufen, ohne ihn zu beriihren. Dies wiirde dafiir sprechen,
dall es sich um zwel prinzipiell verschiedene Cytoplasmastrukturen
handelt.

Ferner ist die neurofibrillire Struktur der Haarzellen zu erwidhnen,
iiber welche wir fiir den erwachsenen Organismus im allgemeinen noch
sehr mangelhafte Kenntnisse besitzen, insbesondere wissen wir von ihrer
Beschaffenheit beim erwachsenen Menschen nichts Sicheres. Bei Em-
bryonen und jugendlichen Individuen bildet die neurofibrillire Struktur
der Haarzellen ein dichtes und sich mit Silber stark schwirzendes Gitter
im Basalteil der Zelle, von dem einzelne Fibrillen aufwirts steigen und
sich um den Kern schlingen. Die Fibrillen erstrecken sich bis in die
apikalen Teile der Zelle, unter die Haarplatte, und die meisten von ihnen
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sind in der Richtung der Lingsachse der Zelle orientiert, obgleich auch
zahlreich radidr verlaufende Fibrillen unter ihnen vorkommen (HELD,
KoLmer, Lonpon und PESKER).

Vergleicht man mit diesen Beobachtungen, nach denen die neuro-
fibrillire Struktur ein faserreiches, in Silberprdparaten augenfilliges,
gut entwickeltes Gebilde ist, unsere eigenen Untersuchungsresultate,
so darf man sagen, dall die letzteren sehr &rmlich und wenig ergiebig
sind. Bei Anwendung der von uns modifizierten BieLscHowsky-MARESCH-

schen Silberimprignation

wird zwar in den von uns

studierten Haarzellen etwas

imprigniert, das man viel-

leicht als eine schwach

entwickelte neurofibrillére

Struktur betrachten konnte:

hier und da in der Basis

der Zelle sieht man 1im

Innern des REerziusschen

Korpers einige leicht ge-

schwirzte kurze Fibrillen

oder  Fibrillenfragmente.

Ahnliche, wiewohl diinnere

waren auch unmittelbar

unter dem Kern und auf

Abb. 2. Abb. 3. S?il}en Seiten und au.Ch
AbD. 2. Fall 1. AuBere Haarzelle, in der bei Aurmaxy-  e€inige ldngere, undeutlich

KuLL-Farbung der in der Basis der Zelle licgende, aus . »
kleinen, kaum sichtbaren Kérnchen bestehende RETZIUS- hervortretende in dem ober-

sche Korper und der in dem Plasmateil unmittelbar unter
der Haarplatte licgende HrNskNsche Korper hervortreten. halb des Kerpes gele'genen
Die verhiltnismiBig groben Koérnchen des letzteren Korpers Cytoplasmateﬂ zu finden
sind durch diinne Faden miteinander verbunden. Die kleinen . . . . ?
punktférmigen Plastosomen scheinen in Reihen orientiert WO s1e aufwarts m deI‘ RlCh-
zu sein, die einigermaBen in der Lingsrichtung der Zelle »

verlaufen. tung der Langsachse der
Abb. 3. Fall 1. AuBere Haarzelle, wie sie mittels der von o
uns modiﬁzierlten BIELSCHOWSKYschen Silbermeth(])&de im- Zeue Verlal‘)“lfep’ (EilbeI'ASICh
prigniert erscheint. In der Basis der Zelle der feinkdrnige 1S 1IN
Rrerzivssche Korper. In der Abbildung ist auch die neuro- nie ganz en . peX
fibrillire Struktur zu erkennen, deren diinne Fiden, sich erstrecken (;Abb 3) Dieses
um den Kern schlingend, nach dem Apex der Zelle hin . ..
aufsteigel]l,l wobei sie teilweise miteinmider anastomosieren. rudimentire Auftreten der
In dem Plasmateil unter der Haarplatte ist die Faser- LT A T
einlage, d. h. die Fortsitze der Sinneshaare sichtbar. Das neurofibrilliren Struktur
Cytoreticulum mit den Plastosomen ist verhdltnisméBig

doatlioh, kann nicht von der Atrophie
der Nervenelemente der
Schnecke herrithren, weil sie in den Gebieten des Corrischen Organs
ganz identisch war, denen entsprechend die Ganglienzellen im Ganglion
cochleare, die Nervenfasern in den Knochenkanélen der Lamina spiralis
ossea und die marklosen intrapapilliren Achsenzylinder des Corrischen
Organs anscheinend vollzihlig vorhanden waren. Wir wissen daher
nicht, ob die Erscheinung so zu erkldren ist, da alte Leute wirklich,
im Vergleich mit Embryonen und jungen Personen, eine recht zarte
und faserarme neurofibrillire Struktur haben, oder aber so, dal diese
Struktur in den von uns untersuchten Haarzellen ihre elektive Affinitéit
zu den gewthnlich fiir ihre Darstellung benutzten Imprignationsstoffen
infolge der besonderen Art der technischen Behandlung unseres Materials
eingebiilt hitte.
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Mit kurzen Worten hat unsere Betrachtung gezeigt, daff die Haar-
zellen des Cortischen Organs bei der senilen Atrophie des Ganglion cochleare
m bezug auf thren Baw den Verhiiltnissen entsprechen, die wir als fiir die
normale Haarzelle kennzeichnend zu charakterisieren gewohnt sind, ab-
gesehen moglicherweise von der neurofibrilliren Struktur, fiir die die Frage
vorldufig in Ermangelung von véllig tadellosem Vergleichsmaterial offen-
gelassen werden muf3. Der Bau der Haarzellen st bis in alle Einzelheiten
in den Gebieten des Cortischen Organs, denen gegeniiber die Nerven-
elemente entweder ganz fehlen oder stark atrophiert sind, der gleiche
wie da, wo sie anscheinend gut und vollzghlig erhalten sind.

Es ist am Platze, diese Tatsache des numerischen und strukturellen
Erhaltenseins der Haarzellen bei der senilen Atrophie des Ganglion
spirale auch darum zu betonen, weil, wie sich schon in der Einleitung
des naheren ergeben hat, frither im allgemeinen angenommen worden ist,
daf} auch die Haarzellen bei der Zerstérung der Nervenelemente zugrunde
gehen. Es sollte sich um eine Atrophie des ganzen sog. peripheren Neurons,
der Ganglienzellen, Nervenfasern und Haarzellen handeln. Aus unseren
Fallen geht jedoch hervor, daf, obwohl die Atrophie des Nervengewebes
sehr lange Zeit — jahrzehntelang — gedauert hat, die Haarzellen doch
unbeschéddigt geblieben sind und dafl die letzteren mithin eine vollig
selbstindige und von dem Nervengewebe ganz unabhéngige Existenz
haben koénnen. Iieraus folgt auch, daf das ,,periphere Neuron® eben-
sowenig ein anatomisch-physiologischer wie ein entwicklungsgeschicht-
licher Begriff ist, dessen verschiedene Elemente in beidem Sinn eine
organische Einheit bilden wiirden. Es ist darum am besten, diesen irre-
fithrenden und unniitze Verwirrung stiftenden Begriff ganz fallen zu lassen.

Sowenig die Alterationen in den Epithelien des Ductus cochlearis
wesentlich zu dem Krankheitsbild der senilen Atrophie des Ganglion
cochleare gehdrt haben, ebensowenig sind fiir dasselbe die krankhaften
Verdinderungen 1im statischen Labyrinth kennzeichnend. Die endo-
labyrinthdren Réume waren immer in ihrer Form normal, desgleichen
die Cristae und Maculae acusticae. Bekanntlich ist das eigentliche Sinnes-
epithel recht empfindlich fiir autolytische Einfliisse, und als eine Aulerung
derselben wurde in unseren Fillen verschiedenartiger und verschieden
weit entwickelter Zellzerfall angetroffen, je nachdem wie frisch das
Material zuriickbehalten war. Namentlich die spezifischen Sinneszellen
waren mehr oder weniger zerfallend, das Plasma war mitunter dermafien
vakuolisiert, daB} davon nur eine diinne Schicht um den Kern vorhanden
war. In den Kernen traten karyolytische Erscheinungen auf, weshalb
thre Farbbarkeit oft recht schlecht war. Die ITaare der Sinneszellen
und die Fasern der Stiitzzellen haben dagegen ihre Affinitat zu den
von uns zu ihrer Darstellung benutzten Farbstoffen beibehalten, obschon
die ersteren oft kurz und fragmentiert, die letzteren geschlangelt und
schwicher als gewohnlich farbbar waren.

Im sekretorischen Epithel des statischen Labyrinth haben wir nie
krankhafte Veriinderungen konstatiert. Sowohl in der Plana semilunata
der Cristae acusticae als im Randepithel der Macula utriculi und der
Macula sacculi fand sich stets die gewohnliche Menge Driisenzellen,
und die fiir sie charakteristischen Zeichen von Sekretion traten im histo-
logischen Bild deutlich hervor. Dies gilt sowohl von der &ufferen Form
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der Zellen nebst ihren Plasmafiilen als auch von den in einer unserer
oben zitierten Arbeiten [IH. v. FieanpT und A. Sax®n (5)] beschriebenen
Eigenttimlichkeiten im inneren Bau der Zellen, wie den hellen Plasma-
zonen und den GoLcr-Apparaten.

In mehreren unserer Idlle haben die Cupulae acusticae entweder
gefehlt oder sich vom Sinnesepithel abgelost. Besser waren die Otolith-
membranen erhalten, obgleich sie ebenfalls oft von ihrer Unterlage
abgestoen waren oder sich als ungleichm&f(ig dick erwiesen und hier
und da auch ganz fehlten. Diesen Veréinderungen kann jedoch keine
wesentliche Bedeutung beigemessen werden, sondern sie sind als Kunst-
produkte aufzufassen, worauf wir in dem Abschnitt iiber die postmortalen
Verdnderungen genauer eingegangen sind.

In einem einzigen Fall traten jedoch in den Epithelien des statischen
Labyrinthes Gewebsalterationen auf, die wirklich krankhaft, intra vitam

entstanden sind und die hier

ganz kurz wegen ihrer Sonder-

art erwdhnt seien. Es handelt

sich um Fall 18, und bei diesem

konnte die Eigentiimlichkeit

konstatiert werden, dall in

der Crista acustica des late-

ralen Bogengangs die Sinnes-

zellen und deren Haare ginz-

lich fehlten, so daBl zwischen

Abb. 4. Tall 13, Rechtes Ohr. Sinnescpithel der den Stliitzze]le:n, die normalen

st fenetioa terals, n dem o Sinpesllnnchst - Bau zeigten, jeder verschwun-

noch vorhanden sind. denen Sinneszelle entsprechend

eine Offnung geblieben war

(Abb. 4). Die iibrigen Endapparate sahen, die geringfiigigen Macerations-

erscheinungen nicht mitgerechnet, normal aus. Wie eine solche genau

lokalisierte Verianderung, wie wir sie frither nicht im Schrifttum be-

schrieben gefunden haben, beziiglich ithrer Genese zu erkliren ist, lift

sich nicht mit Sicherheit ausmachen. Wir méchten glauben, sie sei als

Folge eines fritheren Entziindungsprozesses entstanden und mit der

gleicherweise in diesem Fall vorgekommenen, eigenartig in die Spitze

des Modiolus lokalisierten Ganglionatrophie zu parallelisieren. Wie wir

vorher erwihnt haben, hatte sich diese offenbar auf entziindlich-toxi-

scher Grundlage wihrend einer schon im Kindesalter durchgemachten
Ohrenentziindung entwickelt.

Weiter sind die im Zusammenhang mit dem Krankheitsbild der
senilen Atrophie des Ganglion cochleare im Stamm des Nervus acusticus
auftretenden strukturellen Besonderheiten zu erwihnen. Bei der Be-
urteilung dieser Dinge ist es zuniichst angebracht, auf die Schwierigkeiten
aufmerksam zu machen, die sich mit der pathologisch-anatomischen
Untersuchung des Hornerven verkniipfen und bei denen Nachlissigkeit
oft zu schweren Fehlschliissen gefiihrt hat und immer wieder fiihrt.
Will man zuerst, wie es in der vorliegenden Arbeit geschehen ist, den
Hornerven als Ganzes und nicht nur seinen periphersten, im Meatus
acusticus internus gelegenen und zunichst daran angrenzenden Teil
studieren, so ist es, je mehr zentralwirts man kommt, desto schwieriger
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zu entscheiden, welcher von den drei Nerven, die den gemeinsamen
Stamm des Nervus acustico-facialis bilden, jeweils in Frage steht. Fiir
den Nervus facialis ist die Unterscheidung jedoch verhiltnismifig leicht,
denn dieser Nerv behilt seinen peripheren Bau weiter zentralwérts bei
als die anderen, und seine Struktur wird ,,gliés* erst ungefahr 2 mm
aullerhalb der Medulla oblongata, bei dem Gliaseptum, das einen nur
etwas auswirts konvexen Bogen bildet. Der Nervus cochlearis und
vestibularis dagegen haben ein gemeinschaftliches Gliaseptum, dessen
Platz in den verschiedenen Fillen einigermaflen wechselt, der aber
gewdbhnlich bei der Eintrittsstelle des Nerven in den Meatus aud. internus
liegt. Gerade bei diesen beiden Nerven ist es denn auch oft iiberraschend
schwer zu sagen, um welchen von ihnen es sich jeweils handelt, und
eine Entscheidung ist erst mit Hilfe zahlreicher aufeinanderfolgender
Serienschnitte moglich.

Beim Durchlesen der Literatur iiber die Pathologie des Gehororgans
sieht man oft von einer Vermehrung des kollagenen Bindegewebes, von
Gliose oder Gliawucherung im Nervenstamm sprechen, und diesen ist
auch bei der Erklirung der klinischen Krankheitssymptome eine grofere
oder geringere Bedeutung beigemessen worden. Wie schwierig und in
den allermeisten Fillen vollig unmoglich es jedoch ist aufzukliren, was
an diesen Erscheinungen wirklich krankhaft ist, was nicht, das erkennt
man erst, wenn man eine grole Anzahl Hornerven in verschiedenartigen
Fillen durchgemustert hat. Das Vorkommen sowohl fibrillirer Glia als
kollagenen Bindegewebes im Nervenstamm ist erstens, wie auch friither
festgestellt werden konnte, individuellen Schwankungen unterworfen,
und zweitens vermehren sich diese Gewebsarten regelmifig mit dem
Alter und auch bei normalhérenden Personen auf verschiedene Weise.
Im Senium variiert auch die Dicke der Fasern, was besonders in bezug
auf die Gliafibrillen augenscheinlich ist. Dies ist am deutlichsten nament-
lich im Gliaseptum zu konstatieren, in dem die fibrillire Glia ein dichtes
Geflecht bildet, ebenso in der den Nervenstamm umgebenden Glia und
in den die einzelnen Nervenbiindel voneinander scheidenden, bei alten
Leuten immer stark entwickelten glibsen Grenzmembranen.

Alle jetzt erwihnten Verhiltnisse haben bewirkt, dall wir in keinem
unserer eigenen Fille zu behaupten gewagt haben, die Vermehrung der
fibrilliren Glia oder des Bindegewebes sei so bedeutend gewesen, dafl
sie die von diesen physiologischen Variationen vorausgesetzte Grenze
tiberschritten hitte. Auch ist kein deutlicher Parallelismus zwischen
der genannten Vermehrung und dem in jedem einzelnen Fall vor-
kommenden Betrag der Schwerhorigkeit zu erkennen gewesen. Das
Ergebnis ist in dieser Ilinsicht negativ geblieben, obwohl zum Vergleich
die entsprechenden Verhiltnisse im Nervus facialis desselben Falles
genau beriicksichtigt worden sind. Mit dem Gesagten wollen wir selbst-
verstindlich nicht behaupten, dafl die Vermehrung der Stiitzfasern des
Nervenstammes nicht auch teilweise von der in den einzelnen Kéllen
vorliegenden Atrophie des Spiralganglions und der sekundir davon
herrithrenden, in zentripetaler Richtung stattfindenden Degeneration der
Nervenfasern hergerithrt hitte. Wir haben nur geltend machen wollen,
dafl wir den Anteil dieses Momentes, das als ein Vernarbungs- oder
Ersatzprozel aufzufassen ist, an den erwithnten im Nervenstamm
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auftretenden Erscheinungen nicht aus unseren Priparaten herauslesen
und genauer definieren konnten.

Insbesondere sei noch hinzugefiigt, dal wir in den Nervenfasern
keine Verinderungen angetroffen haben, die als krankhaft zu deuten
waren. Die Markspongiosa der Markscheiden trat deutlich und auf
gewohnliche Weise gezeichnet hervor; die stellenweise in den Mark-
scheiden vorkommenden varikésen Auftreibungen waren so, wie sie
gewohnlich in der postmortal lidierten Nervenfaser aussehen. Die
Achsenzylinder kamen in BirrLscowsky-Priparaten deutlich konturiert
zu Gesicht, und die mitunter in ihnen auftretenden, gleichmiBig tiber
lingere Strecken reichenden Verdickungen waren durch die von der
Methode herrithrende verschiedene Intensitdt der Imprignation an den
verschiedenen Stellen des Achsenzylinders zu erkléaren.

Frither, auf S.61, wurden die Fehldeutungen erwihnt, zu denen
man deswegen gelangt ist, weil man gewisse vollig normale Strukturen
im Nerven als Degenerationsherde angesehen hat. Hier diirfte es am
Platze sein, etwas genauer auf die normalanatomischen Umstidnde ein-
zugehen, die wenigstens manchen dieser miflverstandenen Befunde eine
natiirliche Erklirung geben.

Der Stamm des Hornerven zerfillt hinsichtlich seiner Struktur in
zwei Teile, in einen zentralen Teil von ,,glioser’ Struktur und einen
peripheren Teil; die Grenze, das sog. Gliaseptum, liegt, wie schon hervor-
gehoben wurde, gewshnlich etwas vor dem Eintritt des Nervenstammes
in den Meatus auditorius internus; sie verlduft nicht geradlinig quer
durch den Nerven, sondern ist stark konvex gegen den Boden des Meatus
und auflerdem ungleichmifBig. Mit den gewohnlichen Farbemethoden
sind die genannten zwei Teile des Nervenstammes tinktoriell sehr gut
zu unterscheiden, da der zentrale, konisch nach dem Meatus hin ver-
schmilerte Teil sich viel heller firbt als der periphere Teil, in dem aufler-
dem reichlich Bindegewebsfasern auftreten, die sich nach vaN GiEson rot
farben [Abb.9 in SaxiN (3)]. Namentlich wenn der Nervenstamm
etwas schriig geschnitten ist, sehen wir in unseren Priparaten Gebiete
von dem heller gefirbten zentralen Teil des Nerven in Form rundlicher
Inseln in dem Nervenstamm von peripherer Struktur. Gerade diese
hellen insuldren Partien sind als Degenerationsherde gedeutet worden,
die also in Wirklichkeit vollkommen normales, von Struktur ,,gligses™
Nervengewebe sind.

In unserem Material sind in der Krankheitsgruppe der senilen Atrophie
des Ganglion spirale kein einziges Mal im Nervenstamm wirkliche Degene-
rationsherde vorgekommen.

Bei der histologischen Untersuchung des Hornerven herrscht auch
Ungewilheit dariiber, welche Bedeutung dem Vorkommen der Corpora
amylacea zuzuschreiben ist. Diese Korperchen, die sich auf typische
Weise zu bestimmten Farbstoffen verhalten, sind, wie man weil}, immer
im Zentralnervensystem alter Leute zu finden, in dem sie besondere
eigene Pradilektionsstellen haben. Eine von diesen ist der zentralen Bau
aufweisende Teil des Hornervenstammes, worin die Kérperchen am zahl-
reichsten namentlich im Gliaseptum sowie nahe bei der den Nerven
umgebenden Gliaschicht und den glitsen Grenzmembranen und -fliachen,
die die einzelnen Nervenbiindel voneinander trennen, anzutreffen sind.
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Langs dieser Grenzflichen liegen die Corpora amylacea oft zu perlschnur-
ahnlichen Reihen gruppiert und sind einzeln von einer diinnen, aus Glia-
fibrillen bestehenden Kapsel umgeben.

Die bisher am allgemeinsten herrschende Anschauung iiber die Genese
der Koérperchen ist die, dal sie entweder im Innern der Gliazellen aus
Substanzen, die diese Zellen aus dem Gewebe phagocytiert haben, oder
als Degenerationsprodukte der Gliazellen entstehen. Wir haben jedoch,
wie wir in einer fritheren Untersuchung eingehend dargelegt haben,
keine Stiitze fiir diese gliogenen Theorien zu finden vermocht, sondern
haben zeigen konnen, dafl die Korperchen aus den Achsenzylindern
hervorgehen [A. Saxfn (5)]. Die einfache und vollsténdige Degeneration
der Nervenfaser fiihrt indessen nicht zu einer Corpora amylacea-Bildung,
sondern der hier in Betracht kommende pathologische Vorgang ist ein
komplexer Prozel, zu dem sowohl eine de- als eine regeneratorische
Phase gehoren. Wihrend der ersteren entsteht im Achsenzylinder an
irgendeiner Stelle des Nervenstammes ein Defekt, wahrend der zweiten
Phase versucht der Organismus die unterbrochene Leitung zu reparieren,
indem er den nach dem regioniren Ganglion hin gelegenen Faserstumpf
sich regenerieren 14(t. Bei alten Leuten ist die Vitalitat der Gewebe
dermafBlen herabgesetzt, dafl der Reparationsproze3 doch nicht ohne
Storungen vor sich geht. Das im Innern der fritheren glissen Mark-
scheide wachsende Axon oder seine einzelnen Neurofibrillen sind nicht
imstande, die ithnen in den Weg tretenden Hindernisse zu iiberwinden,
ihr Lingenwachstum verlangsamt sich oder hort ganz auf, und an ihren
Enden entstehen kolbige und loffelformige Auftreibungen, und aus eben
diesen entwickeln sich die Corpora amylacea. Der Vorgang ist jedoch
nicht so aufzufassen, als ob jedem Corpus amylaceum ein zerstortes
Axon entspriche. Im Gegenteil scheint es sich so zu verhalten, dafl die
Nervenfaser sich auch erfolgreich regenerieren kann, nachdem sich das
Korperchen in seinem Ende gebildet hat, oder daf auch ein und dieselbe
Nervenfaser bei ihrer Regeneration mehrere Corpora amylacea bildet.
Wir koénnen also aus unseren Préparaten nicht den Schlufl ziehen, daf
zwischen der Reichlichkeit der Korperchen und der Intensitit des Aus-
falls der Nervenfasern ein Parallelismus herrschte. Dies erhellt unter
anderem auch daraus, daBl in einigen unserer Fille, in denen eine gute
Horfiahigkeit besteht, im Nervenstamm sehr reichlich Corpora amylacea
anzutreffen sind.

Andererseits weisen jedoch die Kérperchen, wie erwéhnt, auf eine
irgendwie herabgesetzte Vitalitét im Nervenstamm hin. Zun#chst haben
wir sie als Auflerung einer durch schlechte Blutzirkulation verursachten
Stoffwechselstorung aufgefallt, da sich gezeigt hat, dal ihre Entstehung
besonders durch die angiosklerotischen Verinderungen im Stamm des
Nerven befordert wird. Auch ist es sehr wahrscheinlich, da} sie sich
periodisch je nach dem Zustand der allgemeinen Blutzirkulation bilden.
Wenn sich z. B. die Herztétigkeit plotzlich verschlechtert, kann sie der
Entstehung der eben erwihnten Leitungsunterbrechungen im Hoérnerven
Vorschub leisten, da sich die Blutzirkulation schon vorher infolge der
Angiosklerose verlangsamt hat; wenn sich die Zirkulation wieder ver-
bessert, sind die Voraussetzungen fiir die Regeneration des Nervengewebes
und mithin auch fiir die Corpora amylacea-Bildung wieder giinstiger.
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Hierneben besteht auch die Méglichkeit, die allerdings nur theoretisch
begriindet ist, weil wir im histologischen Bild kein Gegenstiick zu ihr
haben finden kénnen, dafl an der Corpora amylacea-Bildung die krank-
haften Erscheinungen in den regiondren Ganglien, also in unseren Fillen
vor allem im Ganglion cochleare schuld wéren. Es ist némlich recht wohl
denkbar, dal auch in den Ganglienzellen periodisch auftretende reversible
Prozesse stattfinden konnten, deren Vorkommen z. B. durch Variationen
im Blutkreislauf der Schnecke bedingt sein und die entsprechend in
den Nervenfasern regressive und regeneratorische Erscheinungen hervor-
rufen wiirden.

Was oben von den Corpora amylacea gesagt wurde, betrifft natur-
gemdl nicht nur die senile Atrophie des Ganglion cochleare, sondern
den Hérnerven alter Leute tiberhaupt. Hier haben wir nur in den Haupt-
ziigen die Ergebnisse unserer fritheren Untersuchung beriihren kénnen,
die vielleicht wegen der Gedringtheit der Darstellung befremdend und
weniger iiberzeugend anmuten mégen. Mit gutem Grund kann man z. B.
fragen, wie unsere Auffassung tiber die Genese der Corpora amylacea
mit der Tatsache in Einklang steht, dafl die Korperchen nur im Zentral-
nervensystem und den Teilen des Nervenstammes auftreten, die zentrale,
gligse Struktur aufweisen, aber nie in den Nerven von peripherem Bau.
Diese Erscheinung ist mit Hilfe der verschiedenen biologischen Eigen-
schaften der Gliazellen und der Scmwannschen Zellen zu erkliren, die
sich unter anderem in ihrer Reaktionsweise bei der Regeneration der
Nervenfasern duflern. Ein néheres Eingehen auf diese verwickelten
Erscheinungen wiirde uns jedoch zu weit von unserem eigentlichen
Thema abfiihren, weshalb wir uns diesbeziiglich mit einem bloflen Hin-
wels auf unsere frithere Veroffentlichung begniigen.

Zusammenfassend sei tiber das, was wir oben iiber die im Nervenstamm
angetroffenen Veranderungen vorgebracht haben, gesagt, daf§ der primdire
Angriffspunkt der Krankheit bei der hier beschriebenen Krankheitsform
nacht der Stamm des Hornerven, sondern das Ganglion spirale ist. Die im
Nervenstamm konstatierten Verinderungen: die Zunahme der kollagenen
Fasern, die Gliose in dem Gliaseptum und dem Nervenstammieil von zentraler
Struktur und einigermaflen auch die Corpora amylacea sind wenigstens
terlweise Folgen der von der Atrophie des Spiralganglions herrithrenden
Degeneration der Nervenfasern. Da diese Erscheinungen jedoch bedeutenden
individuellen und altersbedingten Schwankungen unterliegen und da auf
ahr Vorkommen auch solche Umstinde wie lokale und allgemeine Storungen
der Blutzirkulation einwirken, 1st es schwer oder unmaglich, in jedem Hinzel-
fall zu entscheiden, inwieweit sie Auferungen einer Degeneration der Nerven-
fasern sind.

Weiter sind die Ursachen zu besprechen, auf denen die Atrophie
des Ganglions beruht hat. In dieser Hinsicht ist oft auf die Arterio-
sklerose hingewiesen und unter Berufung auf die anatomischen Ver-
hiltnisse bei der Blutversorgung des Innenohres auch eine Erklirung
fir die Tatsache konstruiert worden, daf bei der Altersschwerhorigkeit
gerade der proximale Teil des Spiralganglions geschidigt ist. Der letzt-
genannte Teil der Schnecke bekommt néimlich sein Blut aus dem Ramus
cochlearis, der ein Seitenast der von der Arteria auditiva interna ab-
gehenden Arteria vestibulo-cochlearis ist. Die Arterie der Spitzenteile
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der Schnecke andererseits bildet die direkt von der Arteria auditiva
interna ausgehende Arteria cochlearis propria. Da die letztere somit ein
Ast erster Ordnung der Arteria auditiva interna, der Ramus cochlearis
dagegen nur ein Zweigast ist, hat man angenommen, dal Kreislauf-
storungen leichter in dem Gebiet zustande kommen, das sein Blut aus dem
Ramus cochlearis bekommt, wenn sklerotische Verdanderungen entweder
in diesem Ast oder in der Arteria auditiva selbst auftreten (ALExXANDER,
SzAz). Eine auf pathologisch-anatomischen Befunden begriindete Stiitze
hat jedoch nicht fiir diese Theorie vorgebracht werden kénnen.

Wenn wir uns jetzt unsere eigenen Fille ansehen, konnen wir zunéchst
feststellen, dafl die Cochlea in den allermeisten von ihnen frei von Angio-
sklerose war, und dafl die Verinderungen auch dann, wenn sie vorkamen,
ganz unbedeutend waren und nur einige Blutgefé3e betrafen. Die Sklerose
der in der Schnecke verlaufenden Blutgefifle kann daher nicht die Ur-
sache der Ganglionatrophie sein.

Von der entgegengesetzten Seite wird die Frage tiber die Unabhéngig-
keit der Ganglionatrophie von der lokalen Angiosklerose durch mehrere
zur Krankheitsgruppe der angiosklerotischen Innenohrdegeneration ge-
hiérende Fille beleuchtet, deren pathologische Anatomie das folgende
Kapitel behandeln wird. Hier sei jedoch schon im voraus erwahnt, dafl
es fiir die Fille kennzeichnend ist, dal die Blutgefie des Innenohres
diffus sklerosiert sind, unter anderem waren die das Ganglion cochleare
ernihrenden Blutgefifle im Modiolus in bezug auf ihre Wiande verdickt,
homogenisiert und oft ganz obliteriert, wihrend zugleich das Gewebe
bemerkenswert arm an kleinsten capillaren Blutgefafen war. Wiren die
Ganglienzellen besonders empfindlich fiir angiosklerotische Nutritions-
stérungen, so wiirde man erwarten, dafl sie sich immer in derartigen
Fillen auBerordentlich stark vermindert zeigten. So ist es aber nicht,
sondern in unserem Material haben wir mehrere Fille, in denen sie gut
erhalten waren, und in zwei Féllen (Fall 31 und 36) war unter anderem
das Gehor anndhernd normal.

Kann also die Sklerose der eigenen Blutgefile des Innenohres nicht
als #tiologischer Faktor fiir die senile Atrophie des Ganglion cochleare
aufgestellt werden, so ist es angebracht zu priifen, wie sich in dieser
Hinsicht die grofferen in das Innenohr eintretenden Blutgefille verhalten
und ob bedeutende Storungen im cerebralen Kreislauf vorhanden ge-
wesen sind, in den auch das Innenohr eingeschaltet ist. Gerade im Hin-
blick auf diese Verhiltnisse sind bei der Sektion speziell die basalen
Blutgefile des Gehirns in jedem Fall genau untersucht und Eintrige
iiber die in ihnen vorkommenden Verinderungen im Obduktionsprotokoll
gemacht worden. Was die Krankheitsgruppe der senilen Atrophie des
Ganglion cochleare anbelangt, hat sich die Tatsache ergeben, dall diese
BlutgefiBle in den allermeisten Fillen bemerkenswert wenig Zeichen von
Arteriosklerose aufwiesen. Im Obduktionsbericht finden wir in neun von
18 Féllen unseres Materials die Angabe, dafl in den Arterien der Hirn-
basis nur hier und da einige kleine sklerotische Flecken oder Verdickungen
angetroffen wurden, withrend die Intima der Blutgefifle sonst glatt und
eben war. In den tibrigen 4 Fillen fanden sich reichlicher Verédnderungen,
aber nur in einem (Fall 11) waren sie in groferer Menge vorhanden und
fithrten unter anderem zu einer Blutung in die Hirnsubstanz.

Ergebnisse der Pathologie. XXXIV. 6
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Nach derselben Richtung weisen unsere mikroskopischen Beob-
achtungen iiber die im Stamm des Hornerven verlaufenden oder ihn
begleitenden Blutgefdfe. In manchen Fallen waren diese frei von Ver-
anderungen, bisweilen wurde in gréfleren eine unbedeutende Intima-
verdickung Hand in Hand mit einer Auffaserung oder Delamination der
Elastica interna angetroffen; Atheromherde waren sehr selten. Die
kleinsten Blutgefifle des Nervenstammes zeigten sich im allgemeinen
gut von krankhaften Veridnderungen verschont, wenn solche vorhanden
waren, traten sie in Form von Wandverdickung oder -homogenisation
oder von Vermehrung des adventitiellen und periadventitiellen Binde-
gewebes auf.

Nachdem wir so jedes dieser Blutgefaligebiete, die bei der Nutrition
des Innenohres vor allem in Frage kommen, getrennt betrachtet haben,
darf als Endergebnis ausgesprochen werden, daf} die senile Atrophie des
Ganglion cochleare nicht von der Angiosklerose der in der Schnecke selbst
befindlichen oder auflerhalb derselben liegenden grofieren, das Innenohr mit
Blut versorgenden Gefdfle herriihrt.

Bei dem Versuch, eine Erklidrung und eine einheitliche pathogenetische
Grundlage fiir die senile Atrophie des Ganglion cochleare zu finden,
haben wir, indem wir uns mit dem Obduktionsbefund in den verschiedenen
Fallen bekannt machten, auch gepriift, ob in unseren Fillen solche fiir
das Greisenalter typische Krankheiten oder Krankheitszustinde auf-
treten, die z. B. durch bakterielle oder von gestortem Stoffwechsel her-
rithrende toxische Stoffe auch auf das Innenohr eingewirkt und hier
eine Atrophie des Spiralganglions hervorgerufen hitten. Schon ein Blick
auf die Sektionsdiagnosen zeigt, dafl die einzige derartige Allgemein-
erkrankung, die moglicherweise eine einheitliche Erklarungsgrundlage
darbieten konnte, die Nephrocirrhose ist. Wie wir schon in unseren
Ausfithrungen tber die Zusammensetzung des Materials bemerkten, ist
diese Affektion, alle unsere Fille beriicksichtigt, aulerordentlich haufig
vorgekommen, und a priori wirde es nicht unmdglich erscheinen, daf}
die durch sie verursachten, im Blute zuriickgehaltenen intermedifren
Eiweilabbauprodukte durch ihre allgemeine Giftwirkung auch das Nerven-
gewebe des Innenohres beschédigen konnten. So konnte es sich vor
allem hinsichtlich der genuinen angiosklerotischen Schrumpfniere (Nephro-
cirrhosis arteriolosclerotica) verhalten.

Wie hiufig und von welcher Art ist diese Nierenkrankheit in der
Krankheitsgruppe der senilen Atrophie des Ganglion cochleare gewesen ?
Die Diagnose wurde bei der Sektion in 9 Fillen gestellt, so dafl die Nieren
in 4 Fallen bei dieser Krankheitsform frei gewesen sind. Mustert man
an Hand der Obduktionsprotokolle die Beschreibungen der Nieren-
verdnderungen in jenen 9 Fillen des ndheren durch, so findet man, dafl
der Krankheitsproze3 in vier von ihnen auflerordentlich leicht und ganz
im Anfangsstadium war und daf es sich auflerdem in einem (Fall 11)
hauptséchlich um eine senile angiosklerotische Schrumpfniere gehandelt
hat, wie sie bei der Sklerosierung der groferen Arterien der Niere vor-
kommt. Es bleiben also nur 4 Fille iibrig, in denen die Arteriosklerose
zu hochgradigerer Schrumpfung des Nierengewebes gefiihrt hat, und auch
unter diesen war der Krankheitsprozel nur in 1 Fall exzessiv bei einem
Gewicht der Nieren von nur 75g. Auflerdem sei noch hervorgehoben,
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daf} die Intensitit der Nierenverinderungen in keiner Weise der Intensitét
der in den verschiedenen Fillen vorliegenden Ganglionatrophie pro-
portional war.

Leider ist die allgemeinklinische Beobachtung unserer Fille unvoll-
stindig gewesen, und unter anderem wurde keine Funktionspriifung der
Nieren ausgefiihrt, die natiirlich die jetzt zu erdrternde Frage hiitte be-
leuchten konnen. Desgleichen fehlen bei uns Angaben iiber den Blut-
druck. Doch darf man wohl allein auf Grund des Obduktionsbefundes
behaupten, daf} die genuine angiosklerotische Schrumpfniere keine nennens-
wertere oder allgemeinere dtiologische Rolle ber der Entstehung der sewilen
Atrophie des Ganglion spirale zu spielen scheint.

Auch diese Betrachtung hat also ein negatives Resultat ergeben, und
wir haben gesehen, dafl die pathologisch-anatomischen Befunde nicht
dazu gentigt haben, die Frage nach der Entstehung der senilen Atrophie
des Ganglion spirale zu beantworten. Und so koénnen wir, indem wir
andere Ursachen nach Méglichkeit ausgeschlossen haben, nur zu dem
Ergebnis kommen, daf die Ganglionatrophie bei alten Leuten wahrschevnlich
als etn wn der Semilitit stattfindender Aufbrauch der Gewebe zu betrachten
ist, der mit entsprechenden Prozessen in anderen Organen und Geweben
verglichen werden kann.

Diese Erklirung sagt aber noch nichts dariiber aus, weshalb im
alternden Organismus gerade die proximalsten Teile des Spiralganglions
hauptséchlich geschidigt werden. Oben sahen wir schon, daf Zirku-
lationsstorungen in dieser Hinsicht keine Rolle spielen. Wir kénnen uns
auch nicht der durch anatomische Gesichtspunkte begriindeten Auf-
fassung anschliefen, dafl die in die Basalteile der Schnecke eintretenden
Nervenfasern fiir neuritische Schiadigungen empfénglicher wiren, weil
sie, sich facherformig ausbreitend, dem eigenartigen Bau des Tractus
spiralis foraminulentus folgend in den RosexTHALSchen Kanal kommen,
wihrend die zu den oberen Teilen der Schnecke gehérenden Nerven-
fasern einen kompakten Stamm bilden. Wie wir schon frither dargelegt
haben, handelt es sich ndmlich bei der hier behandelten Krankheitsform
gar nicht um eine primé#re Neuritis, sondern der pathologische Prozef§
fangt immer von dem Spiralganglion aus an, und die Nervenfasern degene-
rieren erst sekundér.

Die groBere Vulnerabilitdt der basalen Teile des Spiralganglions hat
man auch dadurch zu erkliren versucht, dafl nach der HermuornTzschen
Hortheorie gerade in diesem Gebiet die Resonatoren fiir die hoheren
Tone liegen und daB gerade die Tone, deren Schwingungszahl grof§ ist,
imstande sind, die Gewebe, die als Resonatoren funktionieren, am
stirksten abnutzen. Auch ist darauf hingewiesen worden, dafl dieses
anatomische Gebiet dem sog. Optimum perceptibile der Tonskala ent-
spreche und dafl eine groBere Empfindlichkeit auch zu einer groferen
durch adiaquate Reize verursachten Abnutzung der Gewebe fithren wiirde.
Wenn wir jedoch einerseits die Angaben durchmustern, die tiber die
Schwellenwerte bei verschiedener Frequenz vorliegen, und andererseits
in Betracht ziehen, was wir iiber die ,,Lokalisation‘ der T6ne in den
verschiedenen Teilen der Schnecke wissen, so treten Umstéinde hervor,
die nicht mit der oben angefiihrten Tatsache im Einklang stehen. Ziemlich
iibereinstimmend haben WieNn und Kranz erkannt, dafl die Empfind-

6*



84 A. Saxgx: Pathologische Anatomie und Klinik des Gehororgans.

lichkeit bei den Schwingungszahlen 500—1000 ein Maximum erreicht,
um dann — moglicherweise bei der Schwingung 1600 ein flaches Maximum
bildend — bis zur Schwingungszahl 8200 ziemlich konstant zu bleiben,
wonach sie deutlich sinkt. Das Gebiet der grofiten Empfindlichkeit liegt
also annahernd etwa zwischen ¢? und dis*. Versuchen wir nun im Lichte
der Hrermmonrzschen Resonatortheorie Klarheit iiber die Lokalisation
dieses Optimum perceptibile-Gebietes im Innenohr zu gewinnen, so ergibt
sich zunichst aus einigen unserer eigenen Fille, dafi der Vestibularteil
des Ductus cochlearis und das zundchst daran grenzende Gebiet der
Basalwindung sowie die entsprechenden Teile des Ganglion spirale nur
als Resonatoren hoherer Schwingungen als ¢® in Betracht kommen und
daf3 sich das Tongebiet c2—dis* mithin weiter oben, nach unseren Unter-
suchungen wahrscheinlich in das verhéltnism#fig lange Gebiet lokalisiert,
das aufwirts dem oberen Ende der Basalwindung relativ nahe kommt
und sich abwérts bis zum unteren Teil der Basalwindung erstreckt, ohne
jedoch ihr proximalstes, an den Vestibularteil des Ductus cochlearis
grenzendes Gebiet zu umfassen. Nach ziemlich derselben Richtung hin
gehen die Untersuchungen von Crowr, Guinp und Porvoct. Somit
fallen also die Tone, die den kleinsten Schwellenwert haben und am
empfindlichsten aufgefallt werden, in bezug auf ihre Lokalisation
nicht mit dem Gebiet zusammen, in dem bei der hier beschriebenen
Krankheitsform der hochgradigste Schwund von Nervenelementen an-
zutreffen ist.

Oben haben wir die allgemeinsten Auffassungen und Annahmen iiber
die Genese der senilen Atrophie des Ganglion spirale erwithnt und auf
Grund unserer eigenen Untersuchungen Argumente fiir und gegen die
verschiedenen Theorien vorgefiihrt. Von dem Tatsachenmaterial, das zur
Zeit vorliegt, kann man sagen, dal} es zeigt, dafl die senile Atrophie des
Spiralganglions eine dem héheren Alter eigentiimliche, von der ortlichen
Arteriosklerose unabhingige Aufbrauchkrankheit ist, dafl es aber auf
Grund dieses Materials noch nicht moglich ist, in mehrere solche Fragen
einzudringen, deren Losung eme notwendige Voraussetzung fiir das
tiefere Verstindnis der Pathogenese der Krankheit sein wiirde.

C. Pathologische Anatomie der angiosklerotischen
Innenohrdegeneration.

In der Einleitung war schon davon die Rede, daf} die als genuine
Neuroepitheldegeneration bezeichnete Gehororganaffektion eine grofle
und nicht néher analysierbare Krankheitsgruppe bildet. Zu dieser kénnen
wir auch die Krankheitsform rechnen, der wir den Namen angiosklerotische
Innenohrdegeneration gegeben haben und die nicht nur hinsichtlich
histologischen Eigenschaften, sondern auch ihrer Pathogenese und
einigermaflen auch ihrer Klinik so charakteristisch ist, daB ihre Ab-
trennung als selbstédndige Gruppe eigener Art vollig moglich und be-
griindet ist.

Als die Verianderung, die im histologischen Bild der angiosklerotischen
Innenohrdegeneration im Vordergrund steht und zuerst die Aufmerk-
samkeit erregt, kinnen wir die regressive Metamorphose der epithelialen
Gewebe in den verschiedenen Winden des Ductus cochlearis betrachten
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(Abb. 5). Je mehr dieser Fille wir jedoch sehen und je mehr wir uns mit
threr pathologischen Anatomie vertraut machen, desto deutlicher wird
es nun, dall die Alterationen in den Epithelien keineswegs die einzigen
und auch nicht einmal die priméren Verdnderungen sind. Wir finden
ndmlich krankhafte Erscheinungen recht oft auch im Stiitzgewebe der
Schnecke: im Bindegewebe und im Knochengeriist, und andererseits
zeigt es sich, dafl die Blutgefdifle des Innenohres gewdhnlich diffus
sklerotisch geschiddigt oder zerstort sind.

Dazu kommt noch die Reduktion des Nervengewebes der Schnecke,
die ihrer Art nach ganz die gleiche ist wie in der Krankheitsgruppe der
senilen Atrophie des Ganglion spirale. Dies ist auch recht natiirlich,

Abb. 5. Fall 14. Rechtes Ohr. Ubersichtsbild der Cochlea. Schneckengang verengert. CORTISches
Organ atrophiert. Laminae spirales osseae und Skalensepten verdiinnt.

wenn wir bedenken, dall der Ausfall von Nervenelementen eine stets in
der senilen Involution auftretende, physiologische Erscheinung ist. Mithin
ist er auch dann, wenn er im Zusammenhang mit der angiosklerotischen
Innenohrdegeneration auftritt, als eine Aufbrauchkrankheit aufzufassen,
die sich unabhingig von dem pathologischen Prozel3 entwickelt, der fiir die
jetzt in Rede stehende Krankheitsform typisch ist. Dies ergibt sich auch
deutlich aus der Tatsache, dafl die Verinderungen, die im histologischen
Bild vor allem die angiosklerotische Innenohrdegeneration bezeichnen,
in keiner Weise mit der Atrophie des Nervengewebes parallel laufen.
Als Beispiele hierfiir kénnen wir aus unserem Material an erster Stelle
die Falle 14, 16 und 18 anfithren, denen allen eine hochgradige Ver-
kiitmmerung der epithelialen Elemente des Schneckengangs, besonders
des Cortischen Organs, eigentiimlich gewesen ist, wihrend das Nerven-
gewebe der Schnecke entweder ganz oder fast ganz frei von Verinderungen
ist, abgesehen von einer numerischen Reduktion der Ganglienzellen und
Nervenfasern ganz am dullersten Ende des Vestibularteils der Schnecke.
Einen Fall, der sonst an die ebengenannten erinnert, aufler dafl darin

das Nervengewebe vollig intakt geblieben sein soll, hat frither ALEXANDER
beschrieben.
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Andererseits ist zu bemerken, dafl die Atrophie des Nervengewebes
in einigen unserer Fille, die wir jetzt zur Krankheitsgruppe der angio-
sklerotischen Innenohrdegeneration gestellt haben (z. B. Fall 31), der
bedeutsamste und wesentlichste krankhafte Prozel war, wahrend die
Verdnderungen in den Epithelien des Schneckengangs sich als relativ
unbetrachtlich erwiesen. Der Grund, weshalb wir trotzdem auch sie in
diesem Zusammenhang behandeln, ist der, dal sie auf anschauliche
Weise die Genese der angiosklerotischen Innenohrdegeneration beleuchten
und uns zeigen, wie wir in unseren Préparaten die Entwicklung jeder
Gewebsverdnderung von den ersten anscheinend geringfiigigen Anfangs-
stadien bis dahin verfolgen konnen, wo der pathologische Prozef§ seine
maximale Intensitit erreicht hat. Auch kdnnen wir iiber den ursiachlichen
Zusammenhang der verschiedenartigen Gewebsverdnderungen ins klare
kommen, indem wir die verschiedenen Phasen des krankhaften Vorgangs
mit Hilfe der histologischen Ubergangsbilder verfolgen, was gerade fiir
das Verstindnis der Entstehungsweise dieser Krankheitsform zu sehr
positiven Ergebnissen gefithrt hat.

Eine diesbeziiglich bemerkenswerte Beobachtung hat zunédchst darin
bestanden, dafl das Primire sowohl fiir die epithelialen als die im Stiitz-
gewebe auftretenden Verdinderungen die Sklerose der Blutgefdfle des
Innenohres gewesen ist, wobei die erstgenannten auf Grund der von
dieser verursachten Erndhrungsstorungen entstanden sind. Da dieses
Verhalten sehr charakteristisch gewesen und in allen unseren Fallen auf
regelmiflige Weise wiedergekehrt ist, ist es angebracht gewesen, dieses
grundlegende pathogenetische Kennzeichen auch in dem Namen sichtlich
zu machen, den wir der Krankheitsform gegeben haben. Wir haben
dabel vorsitzlich das Wort arteriosklerotisch vermieden und es durch
das begrifflich weitere angiosklerotisch ersetzt, weil wir dadurch gerade
die diffuse Ausbreitung der BlutgefiBaffektion nicht nur in den Arterien,
sondern auch in den venosen Blutgefden des Innenohres betonen wollten.
Zweitens ist hervorzuheben, dal wir in unseren gewohnlichen mikro-
skopischen Priparaten oft nicht ermitteln konnten, wann es sich um
ein arterielles, wann um ein vendses Blutgefdfl handelte, und dall der
sklerotische Proze3 in beiden vollig gleiche histologische Verdnderungen
hervorrief.

Bekanntlich sind die Blutgefile des Innenohres von Kaliber klein
und von Natur pricapillar oder capillar. Mit anderen Worten sind es
im allgemeinen nur feine Endothelréhren, die von einer diinnen adven-
titiellen Schicht umgeben sind. Diese erscheint in van GiesoN-Priparaten
als ein gelbgraues Hautchen, in dem man oft, wie es z. B. in den etwas
grofleren Blutgefilen des Modiolus der Fall ist, in groferer oder geringerer
Zahl sich rot fiarbende kollagene Fasern sieht. Eine von Muskelfasern
gebildete Media enthalten die BlutgefiBe des Innenohres ebensowenig
wie eine elastische Innenschicht.

Infolge des eigenartigen normalhistologischen Baues der Blutgefal3e
manifestiert sich auch der in ihnen auftretende Sklerosierungsprozel3 auf
bestimmte typische Weise. Von einer Atherosklerose im Sinne Mar-
cHANDs kann man nicht sprechen, denn das diese krankhafte Veréinderung
an erster Stelle charakterisierende Merkmal, die Atherombildung in der
Intima, fehlt in den Blutgefiflen des Innenohres ganz und gar. Dort
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haben wir auch in keinem einzigen Fall Zeichen von Verkalkungen ge-
sehen. So entspricht denn die Form der Angiosklerose, die im Innenohr
auftritt, ihrem Charakter nach der Erkrankung, die als ,,Arteriolosklerose‘
bezeichnet wird. Im histologischen Bild stellt sich diese auf verschiedene
Weise als Verdickung der Wand des Blutgefalles dar, sel es so, dall die
periendothelialen Mesenchymfibrillen wuchern, oder so, dafl die Wand
des Blutgefilles vollstindig homogenisiert oder hyalinisiert wird. Die
erstgenannte Affektion, die Capillarfibrosis, die nach SpPIELMEYER im
Zentralnervensystem h#ufig ist, kommt im Innenohr vorzugsweise im
Modiolus vor. Die Blutgefile, die hier in den von Bindegewebe bzw.
Nervengewebe erfiillten Knochenhohlen verlaufen, bekommen eine un-
gewohnlich dicke Schicht von Bindegewebe um sich herum, in der mit
vAN Gieson zahlreiche sich rot farbende kollagene Fibrillen hervortreten.
Oft sind jedoch die neugebildeten Fibrillen nicht sadurefuchsinfdrbbar,
sondern es handelt sich um eine Wucherung von sog. Silberfibrillen.
Diese kommt deutlich in BreLscuowsky-Praparaten zu Gesicht, in denen
wir in der Wand des verdickten Blutgefales zahlreiche diinne, sich mit
Silber imprignierende Mesenchymfibrillen sehen koénnen, wahrend ein
in der Serie zunichst liegender nach vaN Gieson gefarbter Schnitt in
der Wand desselben Blutgefilles nur einige wenige kollagene Fasern hat
hervortreten lassen.

Gewohnlicher als die Capillarfibrosis ist jedoch die bei der Verdickung
der Blutgefawinde stattfindende Homogenisation oder IHyalinisation,
wobei mit keiner der von uns angewandten Farbemethoden mehr einzelne
Fibrillen sich zur Impridgnation bringen lassen. Die in Rede stehende
Affektion ist die aus der allgemeinen Pathologie wohlbekannte Form der
Angiosklerose gerade in den kleinen Blutgefalen, und in bezug auf das
Innenohr ist sie von ahnlicher Natur wie z. B. in den Nieren, der Milz
und dem Zentralnervensystem. Das zeigen unter anderem die histo-
chemischen Reaktionen, die das homogenisierte Gewebe in der Wand
des Blutgefilles, d.h. das ,IIyalin“, in unseren IFallen gegeben hat.
Was das Hyalin seinen physikalisch-chemischen Eigenschaften nach ist,
ist bisher in keiner Weise vollstindig aufgeklidrt. In der pathologischen
Anatomie wird darunter die Substanz verstanden, die sich mit VAN
Greson leuchtend rot firbt wie die kollagene Substanz und die die Wand
des Blutgefifes gleichmafig und homogen imprigniert. Nach Hurck
beginnt die hyaline Entartung mit einer Auflockerung der inneren Wand-
schichten, wonach sich in den erweiterten Saftspalten des Mesenchym-
schwammes eine fliissig weiche Materie ablagert, die zu einer charakte-
ristischen homogen aussehenden Masse, dem Hyalin, gerinnt. Allméahlich
werden auch die #ulleren Schichten der Wand<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>