


Im Tahre 1893 mach
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unden durch wiederholte Injektionen von giftigem Aalserum zuwei

Empfindlichkeit gegenueber dem entsprechenden Toxin aufweisen

Empfindlichkeif gegenueber dieser Substanz eint

fanden im Tahre 1898 Eichet und Pericourt

erklaerte sich v Pehrinp damals dadurch, dass durch die Impfung

rendue soc biol4 1902

holte Iniektiong desselben Serums getoetet wurden. pei den

Serummenge keine besonderen Erscheinungen hervor . Weiter
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injizierten Hunden intravenoes schwach toxische Dosen (0,1 g) 

von Ant ikonrest in (eine von ihnen so genannte Substanz eiweiss­

artiger Natur, gewonnen aus den Tentakeln der Seerose — Actinia 

equina). Bei den Tieren traten darauf nach einer bestimmten Zeit 

nur* maessige und bald voruehergehende Vergiftungserscheinungen auf. 

Eine nach einigen Wochen wiederholte intravenoese Iniektion der 

gleichen Menge dieser Substanz hatte dagecen stuermische Ver­

giftungserscheinungen zur Folge: unter Erbrechen, Dyspnoe, 

hlutigen Diarrhoen und Laehmunpszustaenden gingen die Tigre 

meist innerhalb 12 - 24 Stunden zugrunde. Es hatte sich hei den 

Versuchstieren nach der ersten Iniektion ein Zustand von hoch­

gradig gesteigerter Empfindlichkeit gegenueber dem Ak + inokongest in 

einresteilt. Anstatt Immunitaet war Schutzlosigkeit eingetreten._ _ 

Die erste Iniektion batte also keine Schutzwirkung sondern eine 

hochgradig gesteigerte Empfindlichkeit gecenueher dem Aktinien- 

gift zur Folge" . Diesen Zustand der Ueherempfindlichkeit , in den 

die Tiere durch diese erste Iniektion versetzt wurden, bezeich­

net Ch. Pichet als "Anaphylaxie" ( Schutzlosigkeit , im Gegensatze 

zur Immunitaet ( "Prophylaxie" ) .

Nach einem Tahr erschien die Arbeit von Arthus u, 

Preton: T-esons eit-tanees produites par les iniections de serum 

de cheval chez le lapin anaphylactise par et pour ce serum D 

In der Arbeit wurde ueber die anaphylaktisirende Wirkung wieder­

holter Pferdeseruminjektionen hei Kaninchen berichtet. Waehrend 

die Versuchstiere auf die erste Iniektion in keiner Weise re­

agirten, erzeugte die wiederholte Iniektion derselben Substanz 

eine oertliche Infiltration an der Ini ektionsstalle. Arthus -2) 

(Iniections rgpgtees de serum de cheval chez le lapin. Pull d, 1» 

soc , biol,, 1909) erkannte weiter als erster die strenge spezifi- 

taet der anaphylaktischen reaction. Die mit Pferdeserum vor­

behandelten Tiere reagierten nur auf Pferdeserum, nicht z, R. auf 

Kuhmilch und umgekehrt.

Im fahre 1905 zeigten Pirquet u, Schick (Die Serumkrankheit. 

1905. Wien), dass man mit anaphylaktischem Serum normale fiere

1) Conte rgndue de la soc hiol,, 1903) .



Heherempfindlich machen kann, Er- injizierte 3.44 Kaninchen sub­

kutan 10 cc Pferdeserum. Nach 24 Stunden erhielten dann 2 Anti- 

Pferdesenum vom Kaninchen, eines 2 cen. normales Kaninchenserum 

in's Ohr. Waehrend letzteres keine anormalen Ersehe inuncen zeigte, 

hatten die 2 ersten Erscheinungen von Ueberempfindlichkei +.

Dieses Phaenomen der sogenannten passiven Anaphylaxie wurde 

spaeter von vielen anderen Autoren hestaetigt . Otto (Zur Prare 

der Serumueberempfindlichkeit} . M; smd 1907, 34) stellte fest, 

dass die Uebertrasung der Ueberempfindlichkeit nicht nur innerhalb 

derselben Spezies, sondern auch von einer Tierart auf die 

and°r-e moeglich ist. Er konnte z, P.durch Uehertrasung ueberem_ 

Feindlichen Meerschweinchenserums auf Kanineben bei letzteren den 

anaphylaktischen Zustand erzeugen.

Die Erare der Anaphylaxie errerte nun weiteres Interesse 

und veranlasste zu einer Reihe von Forschungen, die eine Menge 

neuer Tatsachen zutage foerderten, welche allmaehlich mehr 

Klarheit in dieses, auf den ersten Plick paradox erscheinende 

Phaenomen brachten. Es schienzals befinde sich die Anaphylaxie 

in voelligem Widerspruch mit den bis dahin bekannten Tatsachen 

und Theorien der Immunitaetslehre.

Im Jahre 1904 zeigte Wolff-EisnerS, dass die anaphy- 

lak*ä*»ht Ische Peaktion mit artfremden Blutkoerperchen und 

menschlichen Spermatozoen bei Meerschweinchen hervorgerufen 
werden kann . Panzi^elan^ es 1909 die Anaphylaxie mit 

Extrakten artfremder Organe zu erzeugen. Saluserzielte eine 

Veberempfindlichkeit durch Eidotter und We i chard t Cm it Pflanzen­

eiweiss . Die neuen Laboratoriumsheohachtungen wurden zur Aür_ 

klaerune vieler biologischem Probleme angewandt; auch erschie­

nen nun viele klinische Tatsachen in einer neuen Peleuchtung.

Auf Grund zahlreicher Versuche zeigten Doerr u Puss 6) 
“ p

1) Zur Frage der Serum Ueberempfindli chkeit . M. und W. 

1907. 34.
2) Untersuchungen ueber einige Immun itaets fragen. Perl kl w 
3) lieber Anaph durch Orran- u amosextrakte . ztsch9°4rmm 

. _ 11909. nd II h,l.
4) versuche ueber Serumueberempfindlichkeit u Anaphy.

tr v Med, kl, 1909, 14.
5) Heber Heufieberserum, 1905.

6) Zeitschrift f Imm, Forsch, 1909, Pd, 241.
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dass die anaphylaktische Reaktion unten Beruecksicht ipung ce- 

wissen qualitativer Verhaeltnisse beim Meerschweinchen mit einer 

fast absoluten Sicherheit eintritt, so dass auch hier ein zum 

mindesten ebenso exaktes Arbeiten, wie auf einem jeglichen andern 

biologischen Gebiet, ermoeglicht ist. Nach den Untersuchungen 

Friedbersers ist das Kaninchen zu diesen Zwecken weniger ge­

eignet, da es etwa 400 mal weniger empfaenglich ist. sei anderen 

Tieren z.B. Hunden, Katzen, Fatten, Maeusen u,s.w kommt es oft 

vor dass die Reaktion sehr undeutlich erfolgt oder ganz ausbleibt.

Die Symptomatologie des anaphylakt ischen Chocks.

Das klinische Bild des anaphylaktischen Shocks gestaltet 

sich nach F, Otto folgendermassen: (zitiert nach Moro): "Einige 

Minuten nach der Reinjektion werden die Tiere unruhig; sie fangen 

an heftig und lebhaft an ihren Pforten zu knabbern und sich an 

der Nase zu kratzen, wie wenn sie an dieser Stelle einen unaus­

stehlichen Juckreiz spuerten. piese к rank hafte Tucken dauert in 

der Regel nur kurze Zeit, dann beginnt das Tier meis* ploetzlich 

unter gesteigerter Unruhe eigentuemlich zu wuergen und sich im 

Kaefig bald hier bald dort hinzulegen, um schliesslich an einer 

stelle ermattet liegen zu bleiben, wenn man es nun aufrichtet, 

ist es nicht mehr imstande sich aufrecht zu halten. Meist erfolgt 

letzt gleich unter Erbrechen und Abgang von Kot undtrin eine 

Peihe schwerster, stoss- und ruckweise auftretender Krampfan- 

faelle, hei denen es haeufig durch den ganzen Kaefig ge­

schleudert wird. Manchmal fehlen aber diese Kraempfe und das 

Meerschweinchen bleibt in seinem T aehmungsartigen Sehwaechezu- 

stand unter stark beschleunigter Herztaetigkeit und ange­

strengtesten Atembewegungen ohnmaechtig auf der Seite liegen. 

Oft gehen die beiden genannten Krankheitsbilder in einander 

ueber und es schliessen sich dann die paralytischen Ersehet— 

nungen meist den Krampfanfaellen an.. vriedemann hat ferner da­

rauf aufmerksam gemacht, dass bei den kranken Tieren scheinbar 

eine ausserordentlich starke Hyperalgesie der Haut besteht. 

Pei penuegender Serumdosis tritt in einem hohen Prozentsatz der 

Tiere in kuerzester Zeit der TOd durch Atemlaehmune ein. 

Diejenigen Tiere, die nicht untergehen, sitzen zwar noch



einige Zeit mit gestraeuhten Haaren da, befinden sich aben sehr 

bald wieder munter und zeigen am naechsten Tase meis* ein voellig 

normales Aussehen" . Die Cornealreflexe fehlen auf den Hoehe 

des Shocks, per Tod ist nach Gav und Southard (Journ of med re_ 

search ЮОЯ) ein Erstickungstod durch Atems* illstand.

Das oben geschilderte klinische Bild ergibt sieb bei der 

intravenoesen Reinfektion von grossen Dosen, weniger akut gestal­

tet sich das Symptomenbild bei der intraperitonealen oder 

subkutanen Peinj ektionsweise . Nach Pfeiffer und Mita (Ztschr 

f, Ттпц 1909, Iv. H.ß) tritt hier heim Meerschweinchen eine kurze 

Zeit nach der Reinfektion eine Erregung ein, die sich im Hin-und 

Herlaufen, Krat zen, Raeuspern, einzelnen klonischen Zuckungen 

aeussert. nie Erregune geht langsam in einen Laehmungszu- 

stand ueber.

Segale fand waehrend des anaphylaktischen Shocks eine 

Steigerung des Plutehalts an H— .Tonen und Antino-saeu^en. nie 

Quantitaet des Nrinst ickstorfs war vermindert, unmittelbar 

nach dem Shock war der N- Gehalt des Urins gesteigert.

Friedberrer u Groeber (Ztschr f Imm, 1911, IX) sahen 

am Anfange des Shocks eine geringe Blutdruckssteiserung, die von 

einer kurzen Dauer war und der eine bedeutende Senkung folgte.

ferner fanden Friedherger und Ha toch (Ueber das verhalten 

des Komplements bei passiver und aktiver Anaphylaxie, Ztschr 

f Imm, 1909. TTJ, II,6) eine unmittelbar nach der Reinfektion 

eintretende Verarmung des Pluts an Komplement. 1vaehrend der 

Komplementtiter hei normalen Tieren, wie auch bei sensibilisier­

ten vor der Reinfektion 0,01 - 0,008 betrug, sank er nach der 
das) .Reinfektion auf 0,02 - 0,04, Ast 50 - 70 X der Norm. Bei 

den passiv anaphylaktischen Tieren sank der Komplementtiter 

noch mehr (von 0,01 auf 0,04 - 0,08 , Pine reichliche 

Zufuhr von frischem Komplement sogleich nach der Reinfektion 

konnte den Eintritt des Shocks nicht verhindern. .

Die Autoren schlossen daraus, dass die Giftigkeit deb 

Eiweiss- Antisiweissverhindung durch den Zutritt des Kom­

plements bedingt sei.

Weiter zeigten Triedberger und T7a^och (Feri, klineWoch, 

1909, 36, •9et Einfluss intravenoeser Salzinjektionen auf die
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aktive und passive Anaphylaxie), dass durch eine der Peinjektion 

unmittelbar vorhergehende Infusion von hypertonischer Koch- 

salzloesung die Anaphylaxie bei aktiv und passiv anaphylak- 

tisirten Tieren vermieden werden kann. Pei den nicht mit Salz 

behandelten Kontrolltieren trat dle Anaphylaxie -erolmaessi, 

ein., na aher eine konzentrierte Kochsalzloesune in vitr0 die 

Komplementbindung verhindert, wie das durch die versuche von 

"ektoen, Ruedirer u a bewiesen ist, folrerten die Autoren, 

dass durch die Kochsalzinfusion auch lm Organismus die Kom­

Plementverankerung verhindert oder verzoerert wird.

Im Tahre 1609 wurde von Pfeiffer (Wien, klin Voch, IPOS) 

konstatiert, dass waehrend des anaphylaktischen Shocks rere1- 

mnaessir ein hetraechtlicher Temperatursturz eintritt, unmittel­

bar nach der zweiten Infektion Paene die Temperatur zu sinken an 

und erreicht Innerhalb der ersten 2 stunden ihr Minimum. Zuweilen 

kann die Temperatur um 5 - в о Grad herunter,eben, wach 

Braun, Triedberror und anderen ist dieser Temperatursturz 

eines der konstantesten anaphylaktischen Symptome und'kann als 

das sicherste Kriterium des anaphylaktisch Shocks angesehen 

werden.

Otto (Zur Pra»e der SerumueherempPindlichkoit, Muench,
med Wochen <44 1900) vT< . 1 00) zeigte als erster, dass Meerschweinchen,

die hei der Peintaktion einen grossen Serumdosis am Lehen 

blieben, auf eine dritte, nach einiror Zelt ausconuchm., 

Inlektion, keinerlei krankhafte Erscheinungen aufvieson. niese 

Tatsache wurde spaeter von vielen anderen Autoren bestaig. 

Penedka und Steinhardt (de P anaphyiaxie et de vanrtanapy- 

laxie vie - a - vis de serum du cheval, Ann, de vinst, paB_ 

teun 1907, 21) bezeichnen diesen Zustand der Unempfindlichkeit 

als "antianaphylaxde". nie Autoren fanden, dass man die Anti­

anaphylaxie durch eine waehrend der Emtaktton Inkubation, also 

in der Zeit bis zum P Tage nach der ersten Infektion, ans 

gefuehrte einmalige Infektion grosser, oder mehrmaliger In­

fektion kleinerer Dosen erzeugen kann. Der Zustand f01,t rast 

unmittelbar nach der Einspritzung, ist fedoch voruebereehender
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Natur, indem sich solche Tiere wieder ueberempfindlich machen 

lassen. Nach Pfeifer soll die Antianaphylaxie auch dann eintreten, 

wenn sehr grosse Dosen eines andern Serums iniiziert werden.

Rosenau und Andenson mischten das Serum antianaphylaktischer 

Tiere mit. pferdeserum in vitro und liessen dies Gemisch einige 

Zeit, stehen, pie Injektion des Gemisches normalen Meerschwein­

chen erzeugt hei ihnen den Ueherempfindli chkeitszustand. Demnach 

hat das antianaphylaktische Serum keine neu* ralisirende Wirkung 

gecenueber dem Antigen.

Der nhatholori sch—anatomische Befund hei der 

Anaphylaxie.

Der Sekt ionshe fund hei den Faellen mit akuterem verlauf n 

unterscheidet sich von ienen mit weniger akutem, in ersterem 

Palle steht hei den Meerschweinchen nach Auer und Tewis 
-

(Ta cause de la mort dans 1’ anaphylaxi e aigue du cobaye; rw 

r, soc, hiol# 1910, LXVITI) im Vordergründe des Befundes eine 

betraechtli ehe emphysematoese Blaehung der Tunge. Mikrosko­

pisch erscheinen die Alveolah-raeume erweitert, ihre Vaende sind 

oft. zerrissen. Daneben findet sich eine ‘'^erenrerunv der Bron­

chien und Faltung ihrer Schleimhaut. Die Muskulatur der 

Pronchien zeigt eine waechserne Degeneration und scholligen zer_ 

fall. Was nun die weniger akuten Paelle betrifft, so f*ehlt 

hier nach Pfeiffer (Aus Friedhenper, Die Anaphvlaxie, Kraus u 

Presth, Hdh der Path u Ther im Krankh, TT p. T, m e s,92e) die - 

Lungenblaehung. Dagegen sind hei hochgradiger Fyperaemie zuweilen 

auch Ekchymosen der seroesen Haeute und eine intensive Poetung 
у

der Darmschleimhaut qu beobachten. Uckefand bei den im Shock 

gestorbenen Meerschweinchen veraenderun?en im Nehennieren-

mark, naemlich eine im Gi€nsapraeparat hervortretende diffuse 
Gruenfaerbung des Моагь^пше-ггяЬлпprptoplasmas und zum те11 

der Verne. Er nimmt an, dass waehrend des Shocks das Adre­

nalin von den pleochromen Zellen fixiert, wird, wodurch die 

Plutdrucksenkung und der Temperatursturz zustande kommen.

lieber den anatomischen Befund im Gehirn wird weiter die Pede 

sein *■

жгзгтух ta.rurusu:u zut:ze

/Aus Friedberger, Die Anaphylaxie, Kraus u Presth Hdh der 

Path u Therap im,vrankh,, TT B. T. T. S, 025,
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Dae Vesen dee anaphylaktischen Shocks,

Nach der Auffassunff Friedhergers (Die Anaphylaxie, in 

l'raus u Peugsch, Hdh der spez.Path, TI p, 1 T,) ist die Anaphyla­

xie eine Folge de1" Intoxikation durch ciftipe Eiweissspaltpro­

dukte hei einer "excessiv beschleunigten parenteralen 17erdauung*n . -H 

Unter dem Einfluss des, du**ch die erste Injektion dem Koerper 

zugefuehrten Eiweisses -„Antigen" - in an sich ungiftigen 

Dosen, bilden sich im Organismus im Laufe eine1" bestimmten Zeit 

spezifische Antikoerper. pie Antikoerper sind gerade auf das 

betreffende Antigen eingestellt. Bei de1" zweiten Iniektion 

spaltet der Antikoerper, unten Zuhilfenahme des Komplements, aus 

dem Antirren stark toxische Spaltprodukte ab, die, ie nach der 

Dosis, die verschi edenen Erscheinungen hervorrufen. Nach Un­

tersuchungen von Friedberger und Mita enthaelt naemlich das 

anaphulatoxinhaltige Serum rgelmaessig Eiweissspaltprodukte, 

mit denen sich eine positive Biuretreaktion erzielen Laess+.

Ruszhgat (Die Aenderung des anti t i s cb e n Titems des

Fere hei den Anaph. D. med Woch, 1912, 4) fand, dass der anaphy­

laktische Serumtiter waehrend der anaphylaktischen Peaktion 

гел-elmaessie- im Vergleiche zu den vontrolIversuchen deutlich ce_ 

steigert ist, was auch auf die Anwesenheit von Eiweissspalt­

Produkten im Serum zu dieser Zeit hinweist. - Ausserdem haben 

Schmid* und "^ano durch parenterale Peptonzufuhr beim normalen 

Tien Vergi ftungserscheinunren hervorgerufen, die denen der Anaphy­

laxie voellig gleich sind. Demnach steht die Anaphylaxie bei 

weitem nicht im Widerspruch mit den Immunitaet, wie man es 

urspruenglich ansah und schon durch den Namen andeutete. Beide 

Erscheinungen stellen, im Grunde genommen, einen durchaus identi­

schen Prozess dar; die aeussere Verschiedenheit ist nur durch die 

besonderen quantitativen Verhaeltnisse bedingt. Bei einer ge- 

woehnlichen Infektion erfolgt die parenterale Eiweisseinverleibung 

allmaehlich und in aeusserst kleinen Dosen, so dass die In­

fektion, im Verrleich zur Anaphylaxie, gewissermassen eine 

chronische Intoxikation mit Eiwei ssspaltprodikten darstellt. 

Friedberger nennt daher auch die Infektion eine "milde, pro­

trahierte Form der Anaphylaxie, und die Anaphylaxie "eine ex­

treme und akute Vorm der Infektion" . mriedberger und4U ta
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(Ztschr, f Imm, 19Ц, x) ist es gelungen durch fortgesetz+ e 

Eiweisein?ektionen bei Meerschweinchen das Piid einer typischen 

Infektionskrankheit hervorzurufen, je nach der Dosis, dem Inter­

vall zwischen den einzelnen Injektionen und Ar+ der Zufuhr 
su kutan, intraperitoneal oder intravenoes) — liessen sich die ver­

schiedensten Fiehertypen erzeugen. Die Natur des Eiweisses spielt 

dabei keine Polle, pie Einfuehrung von Serumeiweiss und 

Faktenien verursacht immer die gleichen Symptome. Friedberger 

vermutet daher, dass iede Infektion durch ein und dasselbe 

Gift, das auch bei der Anaphylaxie das Pi Id beherrscht (das 

"Anaphylatoxin" ) hervorrerufen wird. Die Differenzen, zwischen 

den einzelnen Krankheiten werden nun durch folgendes erzeugt: 

1) durch die Lokalisation deLEryeger, 2) durch <Al hio- 

logische) Verhalten, 3) durch das Verhalten des betreffenden 

Tieres . 7ur weiteren Begruendunp dieser Auffassung hebt ' 

Friedherrer den Umstand hervor, dass verschiedene vrankheitser 

rerer, an ein und derselben Stelle lokalisiert, ein vollstaendig 

aehnliches Krankhei tshi la zur Folge haben fz P pneumobacillus 

Friedlaenderi und Pneumococcus bei der croupoesen Pneumonie). 

Andererseits aber verursacht ein und derselbe Erreger, in ver­

schiedenem Gewebe lokalisiert, eine ganz andere Krankheits- 

erscheinune (Lupus, Lungentuherkulose, Miliartuberkulose usw), 

friedherrer stell* aber durchaus nicht die Moecli chkei + des 

Vorkommens weiterer spezifischer Gifte hei den einzelnen In­

fektionskrankheiten in Abrede, pie Natur dieses gemeinschaft­

liehen Giftes ist noch nicht bekannt.

Pichet (dela De la raction anaphylacti que in vitro. 

C. r, soc hiolog, 1909) mischte im Pearenzelase Krepitin 

mit Antikrepitinserum und injizierte das Gemisch Munden. Dabei 

traten hei letzteren die typischen anaphylaktischen Erschei­

nungen ein.

Piedl und Kraus (Ztschr f Imm, Porsch, Pd, 4 F 5) 

behandelten Meerschweinchen mit Pferdeserum, und fanden, dass 

gewisse Mengen von dem Serum eines so behandelten Meerschweinchen, 

gemischt in vitro mit Pferdeserum, normalen Tieren eingespritzt, 

den typischen anaphylaktischen Shock hervorriefen.
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Friedherrer (Weitere Unters f ueber Eiwei ssanaphylaxi e, Zeitsehr 

f Imm, Forschg, Pd 4, U,5) stellte fest, dass zur Erzeugunp des 

anaphylaktischen Giftes die Gegenwart dreie1” Komponenten (An— 

tiren, Antikoerper u. Komplement) notwendig sei. Fr benutzte 

1) als Antigen — Hammelserum, 2) als Antikoerper — goen 

1’ammel serum eingestelltes Kaninchenserum, 3) als Komplement — 

frisches Meerschweinchenserum , Die durch die Einwirkurg von 

1Tammelserum auf Kaninchenserum entstandenen Praezipitate wurden 

abzentri fugirt, mehrmals gewaschen und auf 18 — 24 stunden mit 

dem Komplement in Kontakt gebracht. Das nun vom Praezipitat 

voellig befrei + e Meerschweinchenserum wurde normalen Meer­

schweinchen intravenoes injiziert . Fs erpab sich, dass das 

Serum so toxisch geworden war, dass die Tiere akut, unter 

schweren anaphylaktischen Erscheinungen, innerhalb weniger 

Minuten, zugrunde gingen. . Die Verarmung des Pluts an Komplement 

war dabei sehr gering, pie Giftwirkung der Abguesse wurde durch 

ein 20 Minuten dauerndes Erhitzen bei 65 aufgehoben. Wurde 

bei den Kontrollversuchen eine der Komponenten durch physiolo­

gische NaC.toesung ersetzt, so trat keine Peaktion ein.

Pfeifer und Mita (Exper, Beitraege zur Kenntniss der 

Eiweiss-Antieiweiss-reaktion. vtschrf, f, Imm, 1P10. vp) haben 

nachrewi esen, dass ein Gemisch von Serum eines anaphylaktischen 

Tieres mit dem ent sprechenden Antigen regelmaessig biurete Peak­

tion gehende Eiweissspaltprodukte enthaelt ; wobei die Faehie- 

keit des Serums mit dem Antigen Spaltprodukte zu bilden, mit dem 

Ueberempfindlichkei tszustande parallel geht: den hoechsten Gehalt 

an solchen Stoffen erreicht das Serum- Antigengemisch zur Zeit, 

wo die Ueberempfindlichkei t am schaerfsten ausgepraegt ist.

Pesci (La nouvelle thorie de V anaphylaxie. Jour, <ie 

Physiologie et path, gen, Xly) bestreitet die Auffassung Friedber­

gers: er fuehrt den ganzen Vorgang auf kolloid, chemi 8cke Pro­

zesse zurueck. nach dem Autor besteht der anaphylaktische Shock 

aus 3 pbasen: 1) das eingefuehrte Antigen verursacht eine Mo­

difikation der Serum-kolloide , indem es mit diesen eine beson­

dere Verbindung bildet, die sich durch eine besondere Affinitaet 

gegenueher dem Antigen auszeichnet . 2) die Gewebszellen
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werden durch dieses neue Produkt zur Bildung identischer Sub­

stanzen stimulirt, die dieselbe Pescharfenhei+ und dieselbe 

Arrinitaet ^em primaeren Antigen gegenueber besitzen .

3) bei der zweiten Injektion reacirt das Antiken mit den 

veraenderten Kolloiden . Es bildet sich eine Plockunr, die zur 

romhenhildune in den Kapillaren fuehrt : heim Meerschweinchen 

in den Tunsenkapi Haren, heim Menschen in der Fant, beim Hunde 

im Danm und in den Mieren. Diese Thrombenbilduns ist es, die das 

ganze Bild des Anaphylaktischen Shocks verursacht . Der Autor 

fuent keine neuen Tatsachen zur Pegruendung seiner Theorie 

hinzu; er versucht nur die schon bekannten Tatsachen durch 

seine Theorie Zu erklaeren . pie von res^edka erzeugte ’Tem- 

mung des anaphylaktischen Shocks durch Narkose erklaert Pesci 

dadurch, dass waehrend der Narcose eine Pereicherung des Bluts, 

der T ungen und Leher an Lipoiden stattfinde, die aus den Nerven­

zellen des Gehirns stammen, und dieFlockung durch bessere Was­

seraufnahme der Kooloide verhindert (die. Durch diese Auffassung 

sei die Verhinderung des Shocks dur-ch Tipoidinini ektionen, die 

von Achard und Kandin nachprewiesen wurde, ebenfalls erklaert.

?esei fuehrt somit den ranzen vorpanp auf das physi­

kalische Verhalten der Kolloide des Flute zurueck. W.m.Schultz 

und Dale nehmen an, dass es nicht die Veraende rungen dee -PLutg- 

im Flut», sondern in den Zellen anderer Gewehg sind, die das 

Zustandekommen des anaphylaktischen Shocks verursachen. Der 

erste von den Autoren fuehrt als beweis fuer diese Annahme 

die Ergehnisse seiner Versuche mit isolirten Organen an; er­

fand, dass die Muskelfasern der Plase und des Darms vom Meer­

schweinchen auf die Wirkung eines artfremden Serum) einer 

Kontraktion reagieren. Die Muskelfasern (oder PeptTms) eines 

sensibilisirten Tieres reasiren intensiver auf das entspre­

chende Antigen als die eines nicht sensibilisirten . nale 

(zitiert nach Kritewhew und Puerper. Tratschebnoje Ohosrenije

1 °2. 1Ö22) veecotata die LTt oni- den Hoonoohwei nnheie—und- befreite +... Zl/VX 

durch Auswaschen des Bluts von der a. abdominalis aus die 

Uteri von normalen und sensibilisirten Meerschweinchen und 

stellte sie in ein Gefaess mit 250 cc, Pin;gerscher Fluessigkei + , 

Die Organe wurden dann unter die Einwirkung von artfremdem Serum
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versetzt.. TS stellte sich heraus, dass de1^ Uterus eines aktiv 

oclen passiv sensibi lisirten Meerschweinchens sofort aup die 

Zufuhr von 0,1, 0,025 öden sogar 0,0025 ccm des entsprechenden

Antigens in 250 ccm Ringerscher Loesung mit. stanken Kontraktio­

nen reagirt. pel normalen Tieren hatte sogar die Anwesenheit 

von 1 ccm artfremden Eiweisses keine Kontraktionen zur Folge. 

Coca (Ztschr f, Imm, Pd, 20), Menwaring (ztschr f Imm, 1911,

Pd, 8) , Fennyversy und Freund (Ztschr, f, Imm, 1914, Fd, 22) 

ersetzten das Blut von aktiv und passiv sensihilisirten Meen- 

Schweinchen durch defibriniertes Plut von normalen Tieren; (die 

Tiere behielten dabei ungefaehr 1,5 % des eigenen Bluts) und 

injizierten ihren das entsprechende Antigen . pie Tiere rea­

gierten trotzdem mit deutlich anaphylaktischen Frscheinungen , 

Die Autoren nehmen an, dass es ausschliesslich die 'reraender*unp-en 

des Dispersitaetssrades der Zellcolloide, nicht des Bluts, ist, 

die den anaphylaktischen Shock verursachen . Kritschewsky und 

Puerrer (Wratschehnoi e Ohosreniie №p, 1922, 5, 7,4) injizierten 

Froeschen, die mit Ringerscher oder Pinger- Lockscher Pluessik_ 

kelt durchspuelt waren, Substanzen, die eine Veraenderuns des 

Dispersi taeterades der Kolloide hervorrufen, wie Salvarsan, 

Serum von Warmbluetern u s w. Sie fanden, dass bei solchen 

Froeschen dieselben Vergiftungserscheinungen eintraten wie bei 

normalen, nur war die Lebensdauer der letzteren nach der Injektion 

eine bedeutend laengere als der erstellen. pie Wirkung des 

operativen Fingri ffs hei den ersteren, den sogenannten *Salz— 

froeschen" , wurde dabei genau beruecksichtigt, indem Vorversuche 

an 53 "roeschen gemacht wurden um ihre Lebensdauer zu studieren. 

Pie Schluss folwerunp der Autoren war, dass die eolloide des 

Bluts eine schuetzende Wirkung gegenueber dem Zellprotoplasma 

haben, indem sie einen тец des GiP+s absorbieren . Fei der 

Anaphylaxie haben die veraenderuniren des Dispersitaetp-rades 

gerade der Kolloide des Bluts, wie auch dieienicen der Gevebs_ 

zellen,eine Bedeutung, ras Plut wimkt ablenkend . antitoxisch und 

schuetzt somit die Zellkolloide vor den giftigen Substanzen.

Pie Pathogenese des anaphylaktischen Shocks.

Pie zahlreichen Theorien ueber die Pathogenese der anaphy­

laktischen Reaktion, hzw ueber die Angriffsstelle des anaphy- 
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laktischen Gifts, kann man in zwei grosse Gruppen zusammen fas sen. 

In die eine rehoeren alle die Theorien, die einen zentralen 

Ursprung der anaphylaktischen Peaktion annehmen, waehrend die 

andern die spezifische Wirkung des Gifts in den Vordergrund 

stellen. Die meisten dieser Theorien haben als Arheitshypothesen 

zur Entdeckung einer Feihe von Tatsachen gefuehrt. Pie ersteren 

Theorien fuchren die bei der anaphylaktischen Peaktion ein­

tretenden Erscheinungen auf die Wirkung des Gifts auf die 

nervoesen Zentralorgane zurueck, waehrend die anderen auf die 

peripheren Nervenendi rungen, glatte Muskilatur, Lunre, Teber 

usw aufmerksam machten.

Ein Anhaenger der zentralen Theorie war schon Fh. 

Pichet (De 1*anaphylaxie et de toxognne, Ann, de 1'inst 

Pasteur 1908) . Fr stellte sich die Sache in folgender Weise 

vor. die unter dem Einfluss der ersten Iniektion neumehi Idete 

Substanz, das sogenannte Toxogenin, wird vorwiegend am Nerven­

gewebe des Gehi-ns fixirt; seine Findung mit dem reini izierten 

Antigen fuehrt zur Bildung des anaphylaktischen Gifts f "Apotoxin» ) 

das, da es im Hirngewebe gebildet wird, letzteres vor allen 

Dinren angreift und solcherweise die schweren Erscheinungen 

zustande bringt . Der Autor spritzte Funden ein Gemisch von 

Krgpitin (eine eiweissartige Suhbstanz}, gewonnen aus der Pflanze 

Hura crepitans) und dem Gehirnextrakt eines an krepitinanaphy_ 

laxie untergevangenen Fundes. Die bei der Iniektion dieses ' 

Gemisches eintretenden Erscheinungen waren schwerer als die 

bei der Iniektion des Gemisches von Krepitin und Serum des­

selben Fundes. Weiter zeigte Pichet (Mesure de 1-anaphylaxle 

par le dose emetisante, C;r soc, biol, 1907), dass waeh­

rend des anaphylaktischen Zustandes die Tiere nicht nur mecen 

spezifische Antigene, sondern auch regen Nervenschaedlichkeiten 

ueherhaupt, sensibilisirt sind, so war die Prechdosis (dose 

emetisante) von Apomorphin bei anaphylaktisirten Munden viel 

niedriger als bei normalen. Der Autor schloss daraus, dass die 

betreffenden Zellen des verlaengerten Marks (Prechzentrum) wohl 

durch die Einfloessung des т0х1^еп1п8 leichter fuer Gifte angreif­

bar geworden waren.

Abelous * Parlier, die frueher eine besondere Affini- 

taet der Gehirnsubstanz gegenueber Urohypotensin gefunden 
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hatten, machten folgende ^ersuche (Affinit de 1' urohypotensin 

pour la Substanz cerebrale; le cerveau comme source principale 

de la substance anaphylactigene. c. r, d.1.soc, biol, 1910): 

Einem an Urohypotensinverpi ftung zugrunde gegangenen Kanin­

eben entnahmen sie Gehirn, Mieren, Leber und Muskeln. Als 

sie nun die Extrakte dieser Organe normalen Kaninchen injizierten 

traten vergi ftungserscheinungen nur bei der Injektion des Ge­

hirnextrakts ein, waehrend die andern Organextrakte und

Sera keine Erscheinungen hervorriefen . Weiter injizierten 

die Autoren Kaninchen den Gehirnextrakt eines mit Urohypotensin 

vergifteten Kaninchens in eine vene und nach 20 vinuten eine 

f*uer ein normales Kaninchen nicht toeliche Dosis Urohypotensin« 

Der Tod trat ein unter anaphylaktischen Erscheinungen. Die 

Obduktion ergab unter anderem eine starke TTyperaemie des 

Gehirn besonders der Gehirnbasis. . Dieienigen Tiere aber, die 

mit einem andern Organextrakt (Leber, Muskeln u.s.w) vorbehan­

delt waren, zeigten viel schwaechere Erscheinungen und blieben • I
am Lehen . Daraus zogen die Autoren den Schluss, dass das 

Gehirn allein das Urohypotensin fixiere. In einem viel hoeheven 

Grade als die andern Organe stapelt das Gehirn, das W’Toxogeninw 

oder "Anaphylaktogen" auf. Die anaphylaktischen Erscheinungen 

werden hauptsaechlich durch die Affinitaet des Gehirns geren- 

ueber dem Anaphylaktogen zustande gebracht.

■Achard & Flandin (Toxicit des centres nerveux pendant 

le choc anaphylactique . C.r, d 1 soc, biol, 1910) injizierten 

normalen Tieren Extrakte verschiedener Organe von Tieren, die 

an Anaphylaxie zugrunde gegangen waren. Dabei ergab sich , 

dass die Iniektion des Gehinnextrakts (besonders des ver- 

laengerten Marks) bestaendig einen typischen anaphylaktischen 

Shock zur Folge hatte, waehrend dieses mit den Ex-trakten an­

derer Organe nicht der Fall war. ihre Folgerung war, dass das 

+oxische Prinzip der Anaphylaxie, wenigstens zum grosssten Teil, 

vonden Nervenzentren gebunden wird.

pesredka (Du mecanisme de 1' anaphylaxi e vis a vis du 

serum de cheval; Ann, de l’inst, Pasteur, 63, 1908) fasste ur_

spruenglich den Mechanismus der Anaphylaxie in folgender Weise 
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auf: Die anaphylaktische Substanz besteht eigentlich aus zwei 

koerpern - 1) dem Sensibilisinogen, einer thermostabilen, bei 

einer halbstuendi gen Erhitzung bei 100° unveraenderlichen 

Substanz, die die entstehuns der Sensibilisine, der eigentli­

eben anaphylaktischen Peaktionskoerper, bedingt, und 2) dem 

Antisensibilisin, das sich bei der Peinjection mit dem Sensibili. 

sin vereinigt, pas Sensibilisin kreist frei im Flute (was 

durch die Moeglichkeit der passiven Anaphylaxie bewiesen ist), 

fixiert sich aber in gleichem Maasse, als es sich bildet, 

an gewisse Zellelemente des Zentralnervensystems. per Autor 

erhielt hei der Reinjektion der anaphylaktischen Substanz 

unter die dura mater der sensibisirten Tiere schwere erschei­

nungen, mit bei weitem niedrigeren Dosen als bei irgendwelcher 

andern Inj ektionsweise . Wenn aher die Tiere waehrend der Probe­

inlektion und nachdem narkotisiert werden, trat der anaphylak­

tische Shock nicht ein, . Analog dem, wie ein chloroformirtes 

Tier nicht mehr durch Kokain, Strychnin oder Ammoniaksalze, 

den spizi fischen Nervengiften angegriffen werden kann, scheint 

die Narkose auch gegen Anaphylaxie zu schuetzen. Nach der 

Auffassung Besredka’ s geschieht dieses in folgender Weise: 

die Aethernarkose verhindert nicht die Vereinigung des Antigens 

mit dem betreffenden Antikoerper, dafuer spricht der Zustand 

der Ant 1 anaphy laxi e, der auch durch die Peinjektion unter 

Narkose bewirkt wird; es wird aber durch die Narkose eine 

gewisse Unempfindlichkeit der Nervenzellen gegen das anaphy­

laktische Gift erzielt (Pesredka: Comment empecher Vanaphy- 

laxie? C, r. soc, hiolog, 1907, 62} ; Comment peut on combattre

1' anaphylaxie? Ann, d 1‘inst, Pasteur, Ю07, A 21; Des moyens 

d*empecher la mort suhlte produite par injection repetees du 

sang ou des microbes dans la circulation generale, С,r, soe 

biol, 1909; 67; De 1’anaphylaxie, Ann, Past, 1909, 23; Des 

moyens d’empecher les troubles anaphylacti que, c, r soc, biol 

1909, 3; Du me'eanisme de V antianaphylaxie, Ann, de 1'ins 

Pasteur, 1907; 21).

iron der Auffassung fesredka’s ausgehend, versuchte 

Nadejde (Pecherches experimentales sur 1'anti anaphylaxie serique
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С, г soc, biolog, 1910) durch die Mischung von Sensibilisin 

(erhalten aus der Gehirnemulsion des mit dem betreffenden Anticen 

sensibilisirten Tieres) und Antisensibilisin (dem betreffenden 

Antigen) eine Substanz zu erhalten, die keine Anaphylaxie 

hei den mit, dem entsprechenden Antigen sensibilisirten Tieren 

hervorrufen sollte. nas Antisensibilisin sollte demnach, 

von dem in der Gehirnemulsion enthaltenen Sensibilisin ne- 

bunden und dadurch in seiner Wirkung neutralisirt werden. Seine 

Versuche verliefen positiv in dem Sinne, dass die Tnjektion 

des Gemisches von Antigen und Gehirnemulsion tatsaechlich 

keine anaphylaktischen Erscheinungen hervorbrachte, waehrend 1 

bei der Tniektion des Gemisches von Antigen und Serum die Fe­

aktion ungestoert eintrat.

Achard & rlandin (variations de la toxicit des centres 

nerveux dans 1'anaphylaxie. Action preservative de la le­

cithine. soc, biol, 1911) injizierten unmittelbar vor der 

Probei ni ektion den Versuchst ieren intramusculaer oder intraperi- 

tonal Lipoidsubstanzen (Ovolezithin) . Per Effekt der Tniektion 

war, dass der anaphylaktische Shock bei der zweiten Injektion 

des Antigens nicht eintrat. Fine vorhergehende Tipidenini ektion 

schuetzt also das Gehirn,- wie es auch mit einigen anderen Giften 

des Zentralnervensystems der vail igt>_ vor dem anaphylaktischen 

Gifte.

Friedherger und Groeber (Der Einfluss der Trepanation und 

der Vagusdurchschneidung auf die Anaphylaxie beim praeparirten 

Meerschweinchen; Ztschr? f Tmm, 19гД, yTy) fandenf dass der 

anaphylaktische Shock nicht eintritt, wenn der zweiten Injektion 

eine T^epanatlon oder Durchschneidung der beiden N.^agi bei 

den praeparirten Meerschweinchen vorausgeht, nie Autoren weisen 

darauf hin, dass durch die Trepanation der vermehrte Hirndruck 

mit Konsekutiver Heizung des Atemzentrums verhindert wird, wie 

es auch bei einer Reihe von chemischen Giften der Pall ist, 

bei denen der TOd durch Erstickung infolge Reizung des atem­

Zentrums erfolgt.

Ahelous & Pardier (c.r, de Vacad, des sciences, 3, 

I; 1912) machten folgende Versuche: das Extrakt eines normalen ' 
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Kaninchengehirns, das IB Stunden einer Antolyse unter asepti­

schen Bedingungen ausgesetzt war, wurde in geringen Dosen nor­

malen Kaninchen injiziert . Schon 20 stunden nach der Injektion 

war hei letzteren eine starke Ueberempfindlichkeit gegenueber 

Urohypotensin eingetreten. Die Injektion von normalem, nicht 

antolysirtem Kaninchengehirn hatte keine solche Ueherempfindlich- 

keit. zur Folge. Tas Extrakt einer der Antolyse ausgesetzten Leher 

hatte ebenfalls viel leichtere Erscheinungen hervorgerufen. 

Eine antolysirte Muskelsubstanz hatte wohl eine staerkere sen- 

sibilisirende Wirkung, als die der Leber, jedoch war auch 

sie schwaecher als heim Nervengewebe. Nach der Meinung der Autoren 

erzeugt beim anaphylaktischen Versuch die erste Iniektion eine 

Degeneration der Nervenzellen, die eine Autolyse des Nervengewebs 

zur Folge hat. pie Produkte der Autolyse werden in den Zellen 

des Organismus, besonders in denen des Nervensystems aufgespei­

chert und bilden, die von Pichet als Toxogenin bezeichnete Sub­

stanz. pei der zweiten Iniektion verbindet sich das Toxogenin 

mit dem betreffenden Antigen; es entsteht 'das anaphylaktische 

Gift; "Apotoxin" —, das den anaphylaktischen Shock verursacht # 

von dieser Voraussetzung ausgehend machte Soula (Sur 

lemehanisme de V anaphylaxie; Modifications du coefficient 

d’ autoprotealyse dans les centres nerveux et modifications des 

urines apres l'iniection d‘ un antigene, C. r, soe, biol, 1 

1913) folgende Versuche: 1) er bestimmte den Koeffizienten der 

Autoprotealyse (das Verhaeltnis der Amine zum Gesamtstickstoff 

N, . 4^: N ) des Gehirns von Kaninchen, die 23 - 25 Taye 

vorher eine Einspritzung eines Antigens erhalten hatten; in 

dieser Zeit befinden sich naemlich die Kaninchen in einem 

am meisten sensibilisirten Zustande. Fs stellte sich dabei 

heraus, dass der Koeffizient der Autoproteolyse des Gehirns 

und Pueckenmarks gegenueber der Norm gesteigert war. Im sensi­

bilisirten Zustande betrum der Koeffizient der Autoproteo­

lyse 8 — 9 (normal 6) . Der hoechste Koeffizient der Auto— 

proteolyse war bei denienigen Kaninchen zu konstatiren, die 

am 17 - 20 vare nach der ersten Iniektion getoetet wurden; also 

zu einer Zeit in der der Sensibilisat ionsprad des Kaninchens 

sein Maximum erreicht.

Es fand also tatsaechlich ein Abbau der Nervensubstanz statt.
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Weiter bestimmte der Autor den Gesamtstickstoff des Urins 

waehrend des anaphylaktischen Zustandes und fand, dass die 

N,* Ausscheidung zu dieser Zelt f10 - 20 ^are nach der ersten 

Tniektion) gesteigert war . weiter fand Soula (Sur le mecanisme 

de 1’anaphyiaxie. Anaphylaxie et savons. n. r, d,l. soc biolog, 

1913 dass der behalt# des Gehirn und Bluts an ^etten und 

Lipoiden waehrend des anaphylaktischen Zustandes abnimmt, der 

Gehalt, an Seifen ist dagegen gesteipert. Er bestimmte 1) den 

Seifen— Fett-und Lipoidgehalt in Gehirnen, die einer asepti­

schen Autolyse ausgesezt waren. Es stellte sich heraus, dass 

der Gehalt an Seifen proportional der Dauer der Autolyse 

steirt; 8) den Seifen — "ett- und Lipoidrehalt in Gehirnen 

und Blut von Tieren, die mit Urohypotensin sensibilisirt wa­

ren. Dabei konnte er beobachten, dass waehrend des anaphylaktischen 

Zustandes der Gehalt an Seifen im Blut und Gehirn zunimmt, 

der Lipoidgehalt aber abnimmt., soula zieht dabei in Betracht 

die von Ahelous und Bardier festgestellte Tatsache, dass öle 

Decalcification der Nervenzentren diese besonders empfindlatbh 

mache und nimmt an, dass die Saponification als Ursache der ana­

phylaktischen Ueberempfindlichkeit aufzufassen sei, da Seifen 

energische decalci ficirende Agentien Sind.

Ahelous und Soula (sur la repartition de 1'azote et du 

phosphore dans le cerveau des lapins normaux et anaphylactises. 

Deductions sur le me'canisme de 1* anaphyiaxie, C.r, d 1 soc, 

biol, 1914) untersuchten die Verteilung des Stickstoffs und 

Phosphors im Gehirn normaler und anaphylakt isierter Kaninchen. 

Antiken - Urohypotensin .. sie beobachteten 1) eine Steige­

rung der Quantitaet der Lipoide im Gehirn sensibil isirter Tiere. 

Dahel war das Quantum der Sticket off. und Phosphor-enthaltenden ♦ 

Lipoide nicht vergroessert; sie gehoerten also zu der N- und 
/

Ph- freien Gruppe, das heisst hauptsaechlich das Cholesterin, 

die neutralen Fette, Seifen und Fettsaeuren. . Das Cholesterin 

und die neutralen Pette kommen dabei aber in einer sehr geringen 

Quantitaet vor; hauptsaechlich sind es die Seifen und Fett- 

saeu^en, die im Gehirn anaphylakt isirter Tiere anrehaeuft 

sind. 2) eine Bereicherung der Nervensubstanz an Phosphor

enthaltenden Proteiden (Nucleoproteiden ), was fuer
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Zellneubildungen zu sprechen scheint. Mach der Auffassune der 

Autoren kormt unter dem Einfluss des Antigens, das sieb an die 

Nervenzentren fixiert, eine Peihe von Alterationen der Hevvenzel— 

len zustande - eine Autolyse; letztere hat ihrerseits ein 

Freiwerden von Polypeptiden Fettsaeuren und Seifen in abnormer 

Quantitaet zur Folge. Die decalificirenden Seifen und Fettsaeu- 

ren entnehmen den Nervenzentren das Calcium, wodurch eine 

Ueherempfindlichkeit gegenueber toxischen Substanzen zustande 

kommt, nie Ueherempfindlichkeit koenne abey auch durch die An­

wesenheit von jungen, weniger resistenten Zellen bedingt sein. 

Ausserdem haben Abelous und Pardier (U‘ autolyse des centres 

nerveux dans la periods de sensibilite anaphylactique demontree 

par la reaction d‘ Abderhalden, C.r, soc, biolog, 1914) das 

Serum von Kaninchen, die mit Urohypotensin sensibilisir+ waren, 

auf Gehirnabbauprodukte nach der Abderhaldensehen Methode unter­

sucht . Es zeigte sich ein Abbau von Gehirnsubstanz, der am 20. 

Tase nach der ersten Injektion sein Maximum erreichte; vom 20. 

Ta.ge an begann die Reaktion schwaecher zu werden; am 35. 

Tape nach der ersten Iniektion war sie negativ.

Unter den Autoren, die einen peripheren Ursprung der 

anaphylaktischen Peaktion annehmen, sind in erster Linie Biedl und 

Kraus zu nennen. Sie haben (Exner, Studien ueber Anaphyl, 

W. kl, Woch, 1909) den Blutdruck bei Funden waehrend des 

anaphylaktischen Shocks gemessen und fanden, dass im Vordergründe 

der Symptome eine starke Blutdrucksenkung steht. Die Hunde 

wurden mit 3 - 5 ccm Pferdeserum vorbehandelt; die intravenoese 

Reinjektionsdosis betrug 10 ccm. Unmittelbar an die zweite Injek­

tion schloss sich konstant eine Senkung des arteriellen Blut­

druck« (von 120 - 150 mm, Hg auf 80 - 40 mm) an. Mit dem Ab­

klingen der uebrigen Symptome stieg auch der Blutdruck allmaehlich 

innerhalb 24 Stunden wieder zur Norm. Unter der Narkose blieben 

wohl die groeberen anaphylaktischen Erscheinungen (Exaltations­

zustand, Brechbewegungen, Harn- und Kotentleerungen) aus, die 

Blutdrucksenkungskurve zeigte dabei jedoch ihren typischen 

Verlauf. Die Narkose sollte, nach der Meinung der Autoren, nur 

die groeberen, sinnlich leichter wahrnehmbaren Erscheinungen 

markieren, waehrend der Ablauf der Peaktion selbst unbeeinflusst 

bleibt.
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Pie cerebralen Erscheinungen werden als von einer Ge— 

hi rn- anaemi e hedingt angesehen. Die Blutdrucksenkung ist nicht 

auf die Schaedipunp des Herzens zurueckzufuehren; denn seine 

Taetigkeit ist waehrend des Shocks kraeftig und regelmaessig; 

auch ist dabei die Peizung des Vasomotorenzentrums ohne Ein­

fluss, ebenso die Peizung de^ peripheren Splanchnecusenden 

und (de Zufuhr von Adrelin. Daueren beseitigt die Zufuhr von 

Chlorharium die Blutdrucksenkung und verhindert, sogar hei 

einer der Peinlektion vorhergehenden Zufuhr ihr Eintreten. 

Nach den Untersuchungen von Poehm wirkt, aber das Chlorbarium 

direkt erregend auf die glatte Musculatur. Peshalb schlossen 

Fiedl und Kraus, dass alle klinischen Erscheinungen des ana- 

phylak t i sehen Shocks auf einer Laehmung des peripheren vasomo­

torischen Apparats beruhen.

Auer und Lewis (Ta cause de la mort dans 1'anaphylaxle 

aigue du caboye. n. r. Soc, biolog, 1910) fuehren auch das 

anaphylaktische Symptombild auf eine periphere Ursache zurueck, 

und zwar auf einen tetanischen Krampf der glatten Muskulatur 

der Bronchialen. Sie weisen darauf hin, dass waehrend des 

anaphylaktischen Shocks die Lungenblaehung mit maximal mehlaehten 

.Alveolen und krampfhaft verengten Bronchialen beim Meerschweinchen 

das Bild beherrscht. Die Injektion von 0,5 - 1,0 mg Atropin soll 

heim Meerschweinchen die schweren Erscheinungen zum reil beseitigen 

Die Autoren nehmen auf Grund dessen eine direkte Einwirkung des 

Giftes auf die glatte Muskulatur der Bronchiolen des Meerschwein­

chens an.

Spaeter ist iedoch von Friedberper und Mita nacheewiesen 

worden, dass unter der Einwirkung von Atropin die Lungenblaehung 

wohl ausbleiht, die betreffenden Versuchstiere aber doch zu­

grunde gehen, pie Autoren nehmen an, dass der Bronchialmuskel­

krampf nicht, als die alleinige Ursache des anaphylaktischen 

Todes anzusehen sei .

Pealieu & Villaret (Note sur !'examen anat omo— patho- 

logique de quelque chien en intoxication anaphylactique . e r, 

soc, hiolog, 1911) untersuchten die Gehirne von 4 Munden, die 

mit Krepitin und Congestin anaphylactisirt waren und am Shock 

zugrunde gingen . Sie fanden weder im Gehirn,noch im Pulbus,
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oder Nervenfasern (Taerbune nach Missi und Cajal) . pie Meningen, 

die Plutvefaesse und die Neuraglia zeigten keine Abweichungen 

vom normalen pilde.

A.Rachmanow pesions nerveuses dans 1' anaphylaxie vermi­

reuse et srique, c, r,, soc, biolog, 1P13. X) untersuchte das 

Gehirn und Rueckenmakk von Meerschweinchen, die entweder dem ■ 

Shock unterlegen waren oder sofort, als sie sich von den schweren 

E Sc eirunden zu erholen anfingen, cetoetet wurden, pie Meer­

schweinchen wurden mit Hydaiden- und Ascariden-Pluessi gkei + 

sowie mit Pferdeserum behandelt. Rachmanow konnte folgendes kon­

statinen; bei gieren die sehr schnell (innerhalb 3 - Ю Minuten) 

am anaphylaktischen Shock zugrunde gingen, war es unmoeplich 

mit den Methoden der modernen histologischen Technik irrendwel- 

che 1 eraenderungen am Nervensystem nachzuweisen. Tielenigen Meer­

schweinchen aber, die dem anaphylaktischen Shock 28 Minuten und 

laemrer ausgesetzt waren, zeigten sehr markante Taesionen am 

Nervensystem. Tm Pueckenmark liessen sich schwerere Veraende- 

- Linken feststellen als im Gehirn, sie waren um so markanter, le 

schwerer und von Laeneerer Dauer die anaphylaktischen Trschei nunpen 

waren, per Autor fand Veraenderungen ln den Nervenzellen, der 

Neurazlia und den Nervenfasern. Pei leichteren anaphylaktischen 

Erscheinungen war in den Zellen in gewissem Grade eine Chromato­

lyse zu beobachten: an Stelle der Nissi-sehen Koerperchen be­

fanden sich eine grosse Menge sehr feiner Granulationen (granu­

lations tres fines), die sich mit MethyleUblau faerbten. Zu­

weilen waren die Granulationen in solche Gruppen geordnet, dass 

eie in der Pichte des Protoplasmas eine Art von Netz bildeten; 

an einigen Stellen waren sie ‘7zusammengehaeuft , dass sie die 

Zelle undurchsichtig machten. Zuweilen waren in den Zellen beson­

dere intraprotoplasmatische Bildungen zu finden, die an die 

T olmenenschen Kanaeiehen erinnerten. Sie waren zuweilen cerade, 

zuweilen eingebuchtet; und man konnte sie an einem Ende der 
Zelle sowie durch' s ganze Protoplasma disseminirt Aehen.^Uaungen 

lassen sich mit den verschiedensten fixations- und Paerbemethoden 

nachweisen; sie koennen deshalb nicht als kuenstüche Produkte an­

gesehen werden, pei leichteren Graden des Shocks behielt der Kern 

seine Stellung und Form, waehrend er in schwereren teilen an die
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Peripherie gedraengt und geschrumpft war; der Nucleolus erschien 

deformiert. Auch waren in schwereren Faellen die Neurofibrillen 

verschwunden, in leichteren waren sie erhalten. Pie Nervenfasern 

erschienen zuweilen gequollen und zwar in unregelmaessiger Weise, 

Auch waren in schwereren Faellen die von Alpheimer beschriebenen 

amoeboiden Elemente der Neurarlia im Gehirn und Rueckenmark nach— 

-uwelsen. bhenfalls war ein leichter Grad von Neuronophagi e zu 

konstatieren; die Zellen der Neuraglia zeigten an diesen Stellen 

7 edoch keine Granulationen. Die veraenderunven +reten deutlicher 

zum Vorschein bei der Serumanaphylaxie ; weniger deutlich sind 

sie bei der Behandlung der Tiere mit TTydatilenfluessigkeit.. So­

bald sich das Tier vom Shock zu erholen anfaengt, beginnt so­

gleich die Wiederherstellung der Nervenzelle.

Friedberger und Groeber (Ztschr f d о-es exp Med, Fd 21, 

43 *r>) machten folgende Peobachtungen: Fei intravenoesen Injektio­

nen von Antihammelkaninchenserum rehen Meerschweinchen akut unter 

dem Filde der Anaphylaxie zugrunde. Wenn man hingegen in die 

Carotis dem Perzen zu injiziert, entstehen Manege- und Pollbewe­

gungen und Stoerunsen von Augenbewegungen, in dem nach Nissi un­

tersuchten Gehirne von 6 Meerschweinchen, die nach carotal-zen- 

traler Injektion die letztgenannten Erscheinungen rezeigt hatten, 

waren auch anatomische Veraenderungen nachweisbar, deren Sitz 

ausnahmslos die Medulla oblengata, richt das Kleinhirn und auch 

nicht, das Grosshirn war. Die veraenderungen wurden von den Au­

toren als necrotische aufgefasst . An den Ganglienzellen begecnet 

man Nissls " Inkrustation der Golginetze" . Wiederholt, finden sich 

Lichtunoshezirke und Ansammlung von Leukozyten, sowohl intravas- 

kulaer als auch extravaskulaer, die in den Gefaessscheiden und im 

Gewebe zerstreut liegen. Die histologischen "'reraenderunren 

waren, dem Halbseitencharakter der klinischen Erscheinungen 

entsprechend, teils rein, teils ueberwiegend einseitig. Dieselben 

klinischen Symptome und auch entsprechende anatomische verasn- 

derungen traten hei einem Meerschweinchen auf, das 1 ccm normales

Rinderserum carotal-zentral erhalten hatte.
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Die weiteren Versuhe mit Kaninchen ergaben dieselben Resultate. 

Ferner zecben die Autoren, dass der gewöhnliche anaphylaktische 

Shok ähnliche Veränderungen im Gehirn der Versuchstiere zur 

Folge hat.

II. Eigene Versuche.

Meine eigenen Untersuchungen beschränkten sich auf di e 

histologische Untersuchung von Gehirnen an Anaphylaxie zu Grunde 

gecancener oder während des Shokes getöteter Tiere. Als Versuchc- 

tiers vurden Ms erschweineher‘und Kaninchen benutzt. Als Antigen 

diente Rinder serum. Versuche zerfallen demnach in zwei Abschnitte

1) Erzeugung deh Anaphylaxie.

2) Mikroskop! sejie Untersuchung.

Methodik des anaphylaktischen Versuches.

Der anaphylaktische Versuch besteht aus zwei Teilen:

1) Aus der Vorbehandlung und

2) der Probe, die sich in der anaphylaktischer Reaktion 

äussert. '■ -

Die Vorbehandlung besteht in der Sensibilisierung des 

Versuchstieres mit der entsprec’" Lndsn Antigen. Es kann die 

Sensibilisierung in verschiedener Art und auf verschiedenem 

Wege erfolgen. Die Dosis der sensibilisierenden Substanz hüngt 

von der betreffenden Tierspecies ab.
. 1) . - 

. Für Meerschweinchen empfielt OTTO eine einmalige M// 

subcutane öder intraperitoneale Injektion. Auch kann man nach 
2) 

ROSENAU u. ANDERSON eine intrakardiale oder intravenöse Ein­

spritzung anwenden .Let ’ere Autoren schreiben eine sensibilisie­

rende Wirkung /er intracerebralen Injektion zu. Die Injektions­

dosis' ist ausserdem von der Natur des Angewandten Antigens ab- 
3) 

hängig. Nach DOERR u. RUSS genügen zur Sensibilisierung

0,00001 ccm. Rinderserum einmal intravenös injiziert. Die mi t/

1) Zur Frage der Serumüberempf i ndlichlei t. M.med.Woch. 34. 1900.
2) Aus M0R0 Exp. u. kl in. An..
3) Studien über Anaph. II.Ztsch.f.Imm.Forschg. Bd.II. H.I.
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Toxinen oder Antitoxinen beladenen Sera können in kleineren

Dosen angewandt werden. Nach ROSENAU u. ANDERSON soll die . 

Sensibilisierung bei subkutaner Injektionsweise mit 0,001 ccm.
1)

Rinderse^ur regelmässig sl 1 ngen . MORO empfielt jedoch der 

Sicherheit halber 0,01 ccm. anzunrckon. Kuch FRIEDBERGER hat bei 

dieser Dosierung die sichersten und gleichmässigsten Resultate 

erhalten. Ei'i^e Autoren (OTTO, BRIOT u. AYNAUD, WEIL) haben 

bei wiederholter Zufuhr kleiner Dosen subkutan, eine wirksame 

Sensibilisierung erhalten,

Bel Kaninchen, die nach FRIEDBERGER ungefähr 400 mal 

weniger empfänglich, als MeerSchweinchen,sind, 1st eine ent­

sprechend viel grössere Dosis zur Vorbehandlung erforderlich. 

Er empfielt eine einmalige intravenöse Injektion von 1,0 ccm.
2)

Serum pro 1 klgr., während FRIEDEMAN für eine zweimalige 

intravenöse Injektion derselben Mengen mit einem 4 wöchentli­

chen Intervall, eintritt.

Bei meinen Versuchen .verwendete ich bei Meerschweinchen 

eine einmalige subkutane Vorbehandlung mit 0,01 ccm. Rinder­

serum; bei Kaninchen—eine einmalige intravenöse mit 1 ccm. 

R i nderserum pro 1 klgr.

Bei der Pro!e4jektlmüssen grössere Serummengen verwendet 

werden, auch ist hie , 1 2 з* wie bei der Erstinje ,
Menge von der Injektionsweise bedingt.

FRIEDBERGER u. MITA haben, äusser der tödlicen Eiweissmen­

ge, hier noch vier Werte • bestimmt: 1) G-onzdosis für den Temperatur 

stürz, 2) Grenzdosis, die gerade noch eine coringe Erhöhung der 

Temperatur zur Folge hat, 3) Dosis, bei der durch gegenseitige 

Aufhebung der temperatursteigernden und temperaturerniedri cen den 

Wirkung die Temperatur unbeeinflusst bleibt, 4) Dosis, die ■ 

und für sich keine Veränderungen der Temperatur hervorruft 

("untere Konstanzgrenze"). Man kann also durch entsprechende 

Dosierung bei der Zweitinjektion klinische Erschein ugen . эп 

1) Expa u. klin. Ueb..
2) Weitere Untersuch, über den Moch, der Anaph. Ztsch . :. I 

Bd.2 H.5.



verschiedener Schwere zum Vorschein bringen. Um einen tötlichen 

Shok zu erhalten, verwendeten DOERR und HUSS bei Meerschweinchen 

bei einer intravenösen Injektionsweise 0,01ccm. Rinderserum, 

während für intraperitoneale oder subkutane Behandlung 5-6ccm. 

erforderlich sind. Die intracerebrale Applikation erfordert 

nach BESREDKA dieselbe Dosis, wie die intravenöse. Bei Kaninchen 

beträgt die tötliche Reinjektionsdosis nach FRIEDBERGER 1 ccm 

intravenös pro 1 Klg.

Äusser der Erst- und Probeinjektion ist für den anaphylak­

tischen versuch von einer grossen Bedeutung der Zeitraum zwischen 

der Erst- und Probeinjektion ("Inkubation","Latenzperiode", 

"präanaphylaktisches Stadium"). Die Dauer der Inkubation hängt 

nach MORO ab:

1. von der Höhe der bei der Vorbehandlung verwendeten 

Dosis;

2. von der Zahl der Injektionen,die während der Vor­

behandlung ausgeführt waren;

von der Reinjektionsweise (subkutan, intravenös usw.); 

4. von der Natur des betreffenden Antigens.

Je mehr Eiweiss man bei der Vorbehandlung zugeführt hat, desto 

länger muss man mit der Zweitinjektion warten. Bei Verwendung einer 

kleinen Dosis beträgt die Inkubationszeit mindestens 12 Tage. Die 

besten Resultate erhielt DOERR bei der Reinjektion nach 3 Woehen 

bei subkutaner oder intraperitonealer Reinjektionsweise . Wenn 

die Reinjektion in die Blutbahn geschieht, kann die Inkubations­

dauer nach einigen Autoren ( ROSENAU und ANDERSON, DOERR und 

RUSS) auf 6-9 Tage reduziert werden. DOERR und RAUBITSCHEK ) 

fanden, dass bei Anwendung gewisser Serumantelle die Inkubation 

kürzer sein kann, als bei Verwendung von nativem Serum.

Bei meinen Versuchen diente als Antigen Rinderserum. Die 

Vorbehandlung bestand bei Meerschweinchen in einer einmaligen 

subkutanen Injektion von 0,01 ccm. Rinderserum ( 1 ccm.einer 

l%igen Lösung von Serum In 0,85%ger NaCl-Lösung).Die Kaninchen 

erhielten bei der Vorbehandlung 1 ccm. /(KI Rinderserum 

pro 1 Klg. Körpergewicht.

1) Toxin und anaphylaktisierende Substanz des Aalserums.

В.К1Л. 33. 1908.



Die Reinfektion erfolgte nach 10-15 Tagen, wobei die Meer­

schweinchen 5 ccm. intraperitoneal oder 0,5 ccm. intravenös er­

hielten. Den Kaninchen wurde 1 ccm. pro 1 Klg. intravenös reinji- 

ziert. Im ganzen wupden 20 Versuche gemacht: 14 an Meerschwein­

chen und 6 an Kaninchen.

Während der Inkubation und des Shokes w rde die Temperatur 

per rectum gemessen.

VersuchsprotokolleL

Versuch №1.

Meerschweinchen. Männchen. Uber 2 Jabre alt. Gew.600g. 

T.57,9. Erhält am 28.V. subkutan 0,01 ccm Rinderserum.

Vorn 29.V. bis 12.VI. schwankt die Temperatur zwischen 38,0 

und 38,9.

Am 12.VI. werden 5 ccm. Rinderserum intraperitoneal injiziert.

4 Minuten nach der Injektion sinkt die Temperatur bis auf 

35,7. Das Tier wird unruhig'. Reagiert sehr lebhaft auf äussere 

Reize, macht Schnupperbewegungen und kratzt sich mit den Pfoten 

an der Schnauze. Der Cornealreflex 1st vorhanden.

12 Minuten nach der Injektion fängt das Hhr an sich zu 

sträuben; die Atmung ist beschleunigt; das Tier wird träger.

30 Minuten nach der Injektion legt sich das Tier bald auf 

die eine, bald auf die andere Seite; es tritt eine ausgesprochene 

Parese der hinteren Extremit ten ein. Die Augen sind geschlossen; 

das Haar gesträubt. Reagiert nicht auf Stiche. Cornealreflex 

erloschen.

In diesem Zustand‘bleibt das Tier 2 Stunden, dann fängt es 

an sich etwas zu erholen. Die Temperatur steigt auf 36,1. Durch 

Durchschneidung der Carotlden wird das Tier getötet.

Gehirn und Rückenmark weisen makroskopisch keine Verände­

rungen auf. Der Darm 1st stark gebläht, es finden sich, dort 

zahlreiche Ekchymosen. An anderen Organen makroskopisch keine 

Besonderheiten zu konstatieren.

Gehirn und Rückenmark werden zerschnitten. Die Stücke in 

Carnoyscher Flüssigkeit fixiert. Einbettung in Paraffin. Fär­

bung mit T_hiqnin , Differenzierung - Aurantia, oder nach van Gle..son

Die Gefässe erscheinen mit Blut gefüllt. Die perivaskulären .

Räume sind erweitert. Rundzelleninfiltration in den Gefässwandungen 



perivaskulären Räumen und. um die Zellen herum. In den Zellen lässt 

sich eine Auflösung der Nisslsubst anz, periphere Kernlagerung, 

z.T. diffuse Färbung des Protoplasmas mit basischem Farbstoff 

konstatieren. Die Zellen erscheinen abgerundet, die Zellfort­

sätze wie abgebrochen. In einigen Zellen ist der Kern eckig.

Versuch №2.

Meerschweinchen. Männchen. Uber 2 Jahre alt. Hew. 640g, 

28.V. T.58,1. Erhält subkutan 0,01 ccm.Rinderserum.

Vom 29.V. bis 13.VI. schwankt die Temperatur zwischen 37,9 

und 38,7.

Am 13.VI. erhält das Tier 5 ccm. Rinderserum intraperitoneal.

2 Minuten nach der Injektion springt das Tier lebhaft auf, 

reagiert sehr lebhaft auf äussere Reize. Cornealreflex vorhanden.

10 Minuten nach der Injektion Harn- und Kotentleerung; 

Schnupperbewegungen; lebhaftes Kratzen an der Schnauze; Cheyne— 

Stokes’sches Atmen; Zittern; das Haar sträubt sich.

20 Minuten nach der Injektion verhält sich das Tier träge. 

Lähmung aller vier Extremitäten. Das Tier legt sich auf den Bauch 

und wälzt sich träge von einer Seite auf die andere. Reagiert 

nicht auf Stiege.. Cornealreflex geschwunden.

Nach 45 Minuten derselbe Zustand. Die Carotiden werden 

durchschnitten.

Gehirn und Rückenmark wie bei №1.

Versuch №3.

Meerschweinchen. Männchen. 10 Monate alt. Gew. 3o0 g.

7.VI. T. 38,9. Subkutan 0,01 ccm. Rinderserum.

Vom 8.VI. bis 19 .VI. schwankt die Temperatur zwischen 38,5­

38,9 .

■ 19.VI. intraperitoneal 5 ccm. Rinderserum.

Nach 2 Minuten T. 37,3. Sonst keine Erscheinungen.

Nach 10 Minuten T. 36,3. Das Tler wird unruhig, wälzt

sich von einer Seite auf die andere, schnuppert umher und kratzt 

sich an der Schnauze. Atem beschleunigt. Lebhafte Reaktion auf 

Stiche. Das Haar etwas gesträubt. Cornealreflex vorhanden.

25 Minuten nach der Injektion T. 35,7. Das Tier liegt bewe­

gungslos auf der Seite mit geschlossenen Augen; reagiert nicht auf



Stiche.

2 Stunden nach der Injektion T. 35,7; derselbe Zustand. Das 

Tier wird durch Durchscheidung der Carotien getötet.

Gehirn und Rückenmark wie bei №1. _

Versuch №4.

Meerschweinchen. Männchen . 10 Monate alt. Gew. 330 g.

6.VI. T. 38,7. Subkutan 0,01 ccm. Rinderserum.

Vom 7.VI. bis 20.VI. T. 38,7 - 38,9.

20.VI. intraperitoneal 5 ccm. Rindersepum.

6 Minuten nach der Injektion T. 37,0, sonst keine besonderen 

Erscheinungen. •

10 Minuten nach der Injektion T. 36,4. Das Tier wird unruhig. 

Krämpfe in allen Extremitäten.

15 Minuten nach der Injektion : das Haar gesträubt, Abwehr­

bewegungen, Reflexe lebhaft, Atem beschleunigt.

30 Minuten nach der Injektion T. 36,0. Das Tier ist Ax 

träge, liegt reaktionslos auf der einen Seite. Lähmung aller Extre- 
/ 

mltäten.

12 Stunden nach der Injektion derselbe zustand. Das Tier wird 

getötet wie №1.

Gehirn und Rückenmark wie bei №1.

Versuch №5.

Meerschweinchen. Männchen. 10 Monate alt. Gew. 350 g.

20.VI. T.38,7. Subkutan 0,01 ccm. Rinderserum.

21.VI. - 4.VII. T. 38,6 - 39,9.

4.VII. 5 ccm. Rinderserum intraperitoneal.

10 Minuten nach der Injektion T. 37,6. Das Tier reagiert lebhe 

haften als vorher auf Stiche; sonst keine besonderen Erscheinungen.

25 Minuten nach der Injektion T. 36,1. Krämpfe, Zittern, 

Schnuppegbewegungen, Kratzen an der schnauze. Atem beschleunigt. 

Das Haar etwas gesträubt.

Nach 2i Stunden T. 38,1; das Tier hat sich erholt; wird 

getötet (wie №1).

Gehirn und Rückenmark weisen keine Abweichungen von dar

Norm auf.



Versuch №6.

Meerschweinchen. Männchen. 10 Monate alt. Gew. 380 g.

20 .VI. T. 38,5. 0,01 ecm. Rindersarum subkutan.

21 .VI. - 4.III. I. 38,3 - 38,6.

4. VII7 5 ccm. Rinderserum intraperitoneal.

Nach 10 Minuten wird das Tier unruhig, macht Schnupperbewegun 

gen, reagiert lebhaft auf Stiche, das Haar sträubt sich. T. 37,1.

Nach 40 Minuten reagiert das Tier träge auf Stichreize, 

schliesst die Augen. Zittern. Erschwertes Atmen.

Nach 2 Stunden legt das Tier sich bald auf die eine, bald 

auf die andere Seite. Ausgesprochene Parese aller Extremitäten.

Nach 3 Stunden beginnt das Tier sich zu erholen. Durch- 

schneidung der Carotiden.

Gehirn und Rückenmark wie bei №1.

•Versuch №7.

Meerschweinchen. Männchen. 1 Jahr alt. Gew. 400 g.

20.VI. T. 38,8. Subkutan 0,01 ccm. Rinderserum.

21.VI. - 4.VII. T. 38,5 - 38,9 .

4.VII« 5 ccm. Rinderserum subkutan.

Nach 15 Minuten T. 36,6; sonst keine Ersehe: gen .

Nach 1$ Stunden T. 38,0. Das Tier wird getötet (wie Kl) .

Gehirn und Rückenmark wie bei №5.

Versuch K8 .

Meerschweinchen. Männchen. 1 Jahr alt. Gew. 360 g.

20,VI. T. 38,7. 0,01 ccm. Rinderserum subkutan.

21.VI. - 4.VII. T. 38,4 - 38,7.

4.VII7 5 ccm. Rinderserum subkutan.

Nach 2 Minuten Springkrämpfe, Würgebewegungen.

Nach 10 Minuten T. 36,1; das Tier reagiert sehr lebhaft 

auf Stichreize. Das Haar sträubt sich; Atem beschleunigt.

Nach 1 Stunde T. 35,4; das Tier ist träge, macht jedoch 

Abwehrbewegungen. Das Tier wird getötet (wie №1) .

Gehirn und Rückenmark wie Kl.

Versuch 19 .

Meerschweinchen. Weibchen. 1 Jahr alt. Gew.400 g.



20.VI. T. 38,6. Subkutan 0,01 ccm. Rinder serum.

20.VI. - 4.VII. I. 38,6 - 38,9.

4.VII. 5 ccm. Rinerserum intraperitoneal.

Nach 5 Minuten wird das Tier unruhig, läuft umher, reagiert 

lebhafter als vorher auf Stiche. Schnupperbewegungen, Kratzen an der 

Schnauze, beschleunigtes Atmen. Urin- und Kotentleerung. T. 36,5.

Nach 20 Minuten sträubt sich das Haar, das Tier vird träge 

und legt sich auf die Seite. T. 35,9.

Nach 1 Stunde derselbe Zustand. Carotldendurchschneldung.

Gehirn und Rückenmark wie bei №1.

Versuch №10.

Meerschweinchen. Weibchen. Uber 1 Jahr alt. Gew. 400 g.

21.IX. T. 38,7. Subkutan 0,02 ccm. Rinderserum.

21.IX. - 2.X. T. - 38,6 - 38,7.

2.X. 0,5 ccm. Rinderserum intravenös (v.jugularis Int.).

Nach 2 Minuten 1st das Tier stark erregt, läuft und springt 

herum. Atem stark beschleunigt.

Nach 5 Minuten ist das Tier bewegungslos, reagiert garnicht 

auf äussere Reiae und liegt auf der S.eite. Cornealreflex aufgehoben. 

T. 36,6.

Nach 10 Minuten Tod.

Gehirn stark hyperämisch. Lungen gebläht. In den anderen 

Organen makroskopisch keine Besonderheiten.

Gehirn und Rückenmark bearbeitet vzie №1.

Mikroskopisch weisen Gehirn und Rückenmark keine Abweichungen 

von der Norm auf.

Versuch №11.

Meerschweinchen. Männchen. 10 Monate alt. Gew. u50 g.

21.IX. T. 38,9. Subkutan 0,01 cmm. Rinderserum.

22. IX. - 4.X. T. 38,7 - 38,9.

4.X. 0,5 ccm. Rinderserum intravenös (vena jugularis int.).

Nach 2 Minuten Krämpfe, Atemnot.

Nach 3 Minuten Tod.

Gehirn und 'Rückenmark makroskopisch ohne Besonderheiten.

Mikroskopisch - wie bei №10.



Versuch K12

Meerschweinchen, Märrcher. 10 Monate alt. Gew. 540 g.

21.IX. T. 38,7. Subkutan 0,02 ccm. Rinderserum.

22.IX. - 4.X. T. 38,6 - 38,8.

4.X. getötet wie Kl.

Gehirn und Rückenmark wie ?'ll.

Versuch №13.

Kaninchen. Männchen. 6 Monate alt. Gew. 1400 g.

6.IX. T. 39,5. Intravenös (in die Ohrvene) 1,4 ccm. Rinder­

serum .

6.IX. - 21.IX. Temperatur normal. •

21.IX. 1,4 ccm. Rinderserum intravenös.

Nach 3 Minuten Urin- und Kotentleerung. Beschleunigtes 

Atmen. Patellar-, Achillessehnen- und Cornealreflexe lebhaft. 

T. 39,5.

Nach 30 Minuten keine Erscheinungen. T. 39,5. Getötet 

durch Carotidendurchschneidung wie №1. 

Gehirn und Rückenmark wie №11.

Versuch №14.

Kaninchen, schwarz. Männchen. Gew. 1540 g.

11.IX. t. 39,0. intravenös 1,5 ccm. Rinderserum.

11.IX. - 21.IX. Temperatur normal.

21.IX. 2 ccm. Rinderserum intravenös.

Nach 10 Minuten liegt das Tier bewegungslos auf der Seite. 

Reflexe erhalten. Beschleunigtes Atmen. Urin- und Kotentleerung. 

Das Tier macht Versuche sich aufzurichten, fällt jedoch wieder 

hin. \

Nach 25 Minuten Tod. 

Gehirn stark hyperämisch. Makroskopisch keine Besonderheiten. 

Mikroskopische Präparate von Gehirn und Rückenmark wie beil1. 

Die Gefässe des Gehirns und der Hirnhäute erscheinen mit Blut 

gefüllt, erweitert; die perivaskulären Räume erweitert. Rund­

zelleninfiltration um die Gefä se und Zellen. In den Zellen aussert 

den bei №1 konstatierten Veränderungen noch Nissis "Inkrustation dg 

derGolginetze", Blutungen in die Gehirnsubstanz.
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Versuch №15.

Kaninchen. Männchen. Gew. 1500 g.

9 . IX. T. 59,6. Intravenös 1,5 g. Rinderserum .

9.I X. - 21.IX. T. 39,5 u. 59,6.

21.IX. Intravenös 1,5 g. Rinderserum.

Nach 15 Minuten t. 39,5; keine besonderen Erscheinungen. .

Nach 1 Stunde T?. 39,5. Keine besonderen Erscheinungen.

Tötung des Tieres.

Gehirn und Rückenmark wie in №11.

Versuch №16.

g Kaninchen. Männchen, schwarz. Gew. 1600 g.

9.IX. T. 39,6. Erhält 1,6 g. Rinderserum intravenös.

9.IX. - 21.IX. Temperatur normal. >

21.IX. Intravenös 1,6 g. Rinderserum.

Nach.5 Minuten wird das Tier unruhig. Atem beschleunigt. 

Reflexe lebhaft. T. 39,5.

Nach 10 Minuten Urin- und Kotentleerung.

Nach 20 Minuten keine Besonderheiten. Tötung «wie bei №1. ■

Gehirn und Rückenmark wie №11.

Versuch №17.

Kaninchen,grau-schwarz. Männchen. Gew. 1100 g.

16.IX. T. 39,5 1,1 g. Rinderserum intravenös.

16.IX. - 28.IX. Temperatur normal. v

28.IX. 1,1 g. Rinderserum intravenös.

Nach 5 Minuten Urin- und Kotentleerung; beschleunigtes 

Atmen; Reflexe lebhaft.

Nach 15 Minuten ist das Tier träge. Reflexe schwach ausge­

sprochen .

Nach 25 Minuten legt sich das Tier auf die Seite, hebt zuwei­

len den Kopf, wie um sich aufzurichten, fällt Jedoch wieder hin. 

Reagiert fast garnicht auf Stiche.

Nach 40 Minuten derselbe Zustand.

Nach 1 Stunde Tötung.

Gehirn und Rückenmark wie bei №1.
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Versuch BIS.

Braunes Kaninchen. Männchen. Gew. 2200 gr.

IC.1л. T. 39,6. 2,2 ccm. Rinderserum intravenös.

Vom 16.IX. — 28.IX. Tempergtur normal < 

28.IX, 2,2 ccm. Rinderserum intravenös.

Nach 15 Minuten keine besondere Erscheinungen.!. 39,6. 

Nach 40 Minuten abgeschlachtet.

Gehirn u. Rückenmark wie №11.

Versuch №19.

Kaninchen. Braun, Männchen. lieber ein Jahr alt.Gew. 2000 gr. 

16.IX. T. 39,5. 2 ccm. Rinderserum intarvenös.

Vom 16.IX. bis 29,IX. Temperatur normal.

Am 29.IX. abgeschlachtet.

Gehirn und Rückenmark wie №11.

Versuch №20.

Kaninchen. Schwarz. Weibchen. 1 Jahr alt. Gew. 1500 rg.

16.IX. T. 39,5. 1,5 ccm. Rinderserum intravenös. 

Vom 16.IX. 29,IX. Temperatur normal.

29.IX. 1,5 ccm. Rinderserum intravenös. ■

Nach 10 Minuten T. 38,4. Atem stark beschleunigt. Zittern 

im ganzen Körper. Urin- und Kotentleerung. Lebhafte Reflexe. 

Herztätigkeit kräftig. Unruhe.

Nach 25 Minuten. Kein Zittern mehr. Sonst derselbe Zustand. 

Nach 40 Minuten sitzt das Tier mit beschleunigtem Atem.

Reflexe lebhaft. Das Tier 1st etwas ruhiger. T. 38,4. Nach

1 Stunde fängt sich das Tier an zu erholen. Abgeschlachtet. 

Im Gehirn und Rückenmark dieselben Erscheinungen, wie №1, nur 

in einer weniger ausgesprochenen Form: die perivaskulären 

Spalträume nicht erweitert, hier findet sich auf einigen Stellen 

Leukocytenaustritt in die Gefässwandungen und Spalträume hinein. 

In den Zellen nursehr mässige Chromatolyse.
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Mikroskopische Veränderungen im Zentralnervensystem 

während des anaphylaktischen Schokes.

Bei der Mikroskopischen Untersuhung des zentralen Nerven­

systems waren es hauptsächlich zwei Fragen, deren Beantwortung 

ich zu erlangen suchte:

1) Veränderungen in den Gefässen, Gefässscheiden und 

per ivasculären Räumen (Färbung nach v.Gieson).

2) Veränderungen in den Nervenzellen festzustellen 

(Färbung mit Thionin).

Die Bearbeitung geschah in folgender Weise: kleine, serien­

weise geschnittene Stucke von Gehirn und Rückenmark wurden 

zunächst in der Carnoy’schen (van gebuchten) Flüssigkeit 

(Alk. abs. 6 t., Eisessig 1 T., Chlorof. 3 Teile)3 Stunden 

fixiert und danach auf 7-8 Tage in absoluten Alkohol übergeführt. 

Aus dem abs. Alk. wurden die Objekte durch Cedernoel geführt, 

wonach sie in Paraffin eingebettet wurden. Ausserdem wurde ein 

Teil der Stücke in abs. Alk. und ein anderer - im Formalin 

fixiert.

Veränderungen in den Gefässen.

Die Arterien des Gehirns bestehen aus vier Schichten:

1) dem Endothel, einem zarten Häutchen, das aus einer einfachen 

Lsge länglicher Zellen gebildet wird, deren ovale oder wetz­

steinförmige Kerne sämtlich mit ihrer Längsachse nach der Verlaufs­

richtung der Gefässe gestellt sind; 2) der membrana fenestrata, 

einer derben elastischen Membran, welche sich oft in Längsfalten 

legt und somit im Querschnitt ein wellig gestaltetes Band bildet. 

Sie enthält?keine Kerne oder zellige Bestandteile und erscheint 

be‘ starker Vergrösserung mit hellen Pünktchen besetzt.Diese 

Schicht ist in den kleineren Arterien kaum nachweisbar, da sie 

mit deren Kaliber an Dicke rasch abni mt; 3) der tunica muscu- 

larls oder media, einer aus spindelförmigen, glatten, ausnahms­

los zirculär gelagerten Muskerfasern bestehenden Muskelschicht. 

Die länglichen,spindelförmigen Kerne dieser Fasern sind senk­

recht zur Längsachse der Gefässe gestellt; 4) der Adventitia, 
X

einem bindegewebigen zarten Häutchen, mit zerstreuten runden 



oder ovalen Kernen. Äusser diesen Schichten wird von den 

meisten Autoren noch eine besondere Begrenzungsmembran, membrana 

limitans vascularis, angenommen, die aussen von der Adventitia 

gelagert und mit der Gehirnsubstanz eng verbunden ist. Sie besteht 

aus Gliazellen und bildet die biologische Grenzscheide zwischen 

ektodermalem und mesodermalem Gewebe. Zwischen der Muscularis 

und Adventitia befindet sich ein Hohlraum, der an feder Arterie 

leicht nachweisbar ist - der advent it lelle Lymphraum (Virchow- 

-Robinscher Raum). Nach aussen von der Adventitia 1st ebenfalls 

ein Hohlraum vorhanden, der bis zur Begrenzungsmembran reicht, 

der perivasculäre oder His* sehe Lymphraum. Diese Spalträume, die 

als Wurzeln der Lymphgefässe angesehen werden, vermitteln den 

Sä .1 teaustausch der nervösen Elemente. Das Lumen dieser Räume

1st schon unter normalen Verhältnissen von verschiedener Breite, 

Jedoch hat ihr Inhalt in der Pathologie eine sehr grosse Bedeu­

tung. Die Venen haben eine analoge Struktur, nur 1st bei ihnen 

die Muskelschicht weniger entwickelt. —-

Bei meinen pathologisch-histologischen Untersuchungen, 

habe ich an den Gefässen auf Folgendes zu geachtet:

1) Ob nicht vielleicht eine Vergrösserung der Zahl der 

geformten Bestandteile in den adventitteilen oder perivasculären 

Lymphräumen anzutreffen 1st? Allerdings können auch unter normalen 

Verhältnissen einzelne lymphoide Körperchen nachgewiesen werden; 

Die Anwesenheit zahlreicher solcher Körperchen lässt Jedoch einen 

pathologischen Zustand vermuten.

2) Ob nicht etna der Inhalt der Gefässe einige Verände­

rungen aufweist?

3) Ob nicht Blutungen in dies Nachbargewebe zu konstatieren 

I sind?

Zum Vergleich dienten die Gehirne von normalen Tieren, die 

unter ganz denselben Bedingungen untersucht wurden.

Die Schnitte wurden zunächst 20-30 Minuten in folgendem Ge­

misch gefärbt: 1) 1% Lösung von Haematoxylin in 96% Alkohol, 

2)Liqu. ferri sesquichlorat1 4,0, Aq.dest. 95,0, Acid, hydro­

chlor. offlcin. 1,0. Lösung 1 und 2 zu gleichen Tellen genommen.



Darnach wnrden die Schnitte lm Leitungswasser ausgewaschen 

und differenziert in van-Gieson’ sehen Gemisch (3-4 Minuten):

Gesättigte wässerige Pikrinsäurelösung 100 ccm. :

1% wässerige Säurefuchsinlösung 10 ccm..

Danach wurden die Schnitte nach kurzem Abspülen im Wasser 
und absoluten 

durch 96^0Tkohol geführt, in Carbol-Xylol und Xylol aufgehellt 

und in Canadabalsam eingeschlossen.

Die Kerne erscheinen bei dieser Färbung "Schwarz, das Binde­

gewebe intensiv rot; Markscheiden gelb, die Gliafasern gelbkch- 

-rötlich.

Bel den Tieren, die einem leichten Shok (Vers.№№5,7,15,16) 

ausgesetzt waren, oder die rasch innerhalb 10 Minuten (Vers.1} 

10 u. 11) dem Schok unterlagen, oder denen nur die Erstinjektion 

gemacht war ( Vers.№12), waren keine besonderen Abweichungen von 

der Norm nachzuweiten. Makroskopisch war nur bei de Meerschwein­

chen (№10), das im Laufe von 10 Minuten starb, das Gehrn stark 

hyperemiert .

An denjenigen Tieren, die einem schweren Shok ausge­

setzt waren, Jedoch demselben nicht unterlagen, sondern während 

desselben getötet wurden ( Vers. №№1,2,3,4,6,8,9), waren regel­

mässig folgernde Besonderheiten anzutreffen:

Die Zahl der Rundzellen (lymphoiden Körperchen) im adven- 

tltlellen und perlvasculären Lymphraum war stark vergrössert 

gegenüber der Norm. Ausserdem fanden sich zahlreiche Rundzellen 

In der Muskularis, der Adventitia und im Nervengewebe In der 

Nähe der Gefässe .Die stärkste Infiltration war in den oben er­

wähnten Spalträumen anzutreffen, denen folgte dann die den Ge­

fässen anliegende Nervensubstanz und schliesslich die Gefässwan­

dungen selbst, Die Zellen waren von verschiedener Grösse, prä­

valierend war Jedoch ein mittlerer Typus. Besonders stark in­

filtriert erschienen die Befässgebiete der basalen Gegend des 

Grosshirns, der Meningen und der subkortikalen Kerne/. Weniger 

ausgesprochen, Jedoch auch vollständig eindeutig, war die In— 

filtration an den Gefässen der Grosshirnrinde, der medulla 



oblongata und. des Rückenmarks . Der adventitielle Lymphraum er­

schien dabei stark vergrössert; es fanden sich recht "beträcht­

liche Einbuchtungen, sackförmige Dilatationen. Gewisse Verände­

rungen des Lumens der Lymphräume können auc}, wie oben erwähnt, 

unter normalen Verhältnissen vorkommen. In der Präparaten von 

normalen Tieren, die unter völlig gleichen Bedingungen bearbei­

tet wurden, waen die Veränderungen Jedoch in einem solchen 

Umfange nie nachzuweisen.

Die Gefässe selbst waren teilweise mit Blut gefüllt. Die 

Fibrinfasern bildeten ein netzförmiges Gerüst, wobei das Gerüst 

mit seiner Basis an den Gefässwänden anlag. Es schien eine 

Thrombenbildung angedeutet zu sein. Im normalen Präparat erschien 

der Inhalt der Gefässe homogen.

Fast dasselbe mikroskopische Bild war auch beim Tiere zu 

beobachten, das im Laufe von 25 Minuten am S#hok zu Grunde ging 

(V. №14). Nur war hier das Gehirn makroskopisch stark hyperömisch. 

Die Gefässe egschienen stark mit Blut angefüllt und ausserdem 

waren hier einige Blutungen in die Gehirnsubstanz aus den Ka­

pillaren nachzuweisen. Die Wände der Kapillaren erschienen wie 

auseinander getrieben, ihr Inhalt war im Nachbargewebe zu finden 

(Abb.1) .

Veränderungen in den Nervenzellen.

Zur Untersuchung der Nervenzellen wurde die Fixierung und 

Einbettung gleich den oben beschriebenen Methoden vorgenommen. 

Die Färbung geschah in folgender Weise: die Schnitte kamen zu­

nächst auf 5-15 Minuten in eine 1% wässerige Lösung von Thionin, 

danach 5-15 Minuten in Aq.dest. und 2-5 Minuten zur Differen­

zierung unter der Kontrolle des Mikroskops in eine alkoholische 

Aurantia Lösung. Das Plasma der Zellen erschien bei dieser 

Färbung schwach violett, die Tigroidsubstanz stark violett, der 

Kernsaft oft hell und das Chromatin dunkelviolett.

Es seien einige Worte über das mikroskopische Bild eines 

normalen Präparats gesagt.

Der normale Zellkörper erscheint in einer fast runden oder



s- indeliörmigen Gestalt, die dadurch meist alteriert wird, dass 

von der Zelle ein oder mehrere Fortsätze (Achsenzylinderfortsatz 

und Protoplasmafortsätze ) ausgehen (kegal- oder pyramidenförmig 

usw.). Im Innernder Zelle befindet sich ein runder oder ovaler, 

zuweilen auch abgerundeteckiger, ziemlich grosser, deutlich 

granulierter Kern (Nucleus), der ein dunkler erscheinendes Kern­

kornerchen (Nucleolus) enthält. Fast in allen normalen Zellen 

liegt der Kern nahezu zentral. In Bezug ihrer relativen Grösse 

im Verhältniss zur Grösse der Zelle und ihrer Färbbarkeit mit 

basischen Farbstoffen (Methylenblau, Thionin usw.) zeigen die 

Kerne grosse Differenzen. Die Pyramidenzellen der Grosshirnrinde, 

die motorischen Vorderhornzellen, Purkin jeschen Zellen des Klein­

hirns unterscheiden sich, zum Beispiel, durch die auffallende 

Helligkeit ihrer Kerne bei Färbung mit basischen Farbstoffen, von 

den mit dunklen Kernen versehenen Körnerzellen des Kleinhirns. 

Das Plasma der Nervenzellen weist eine Art von Körnelung auf, 

die sich noch eine Strecke weit in die Fortsätze hinein ver­

folgen lässt. Wenn man ein mit basischen Farbstoffen bearbeitetes 

Präparat (Nissi* s Me thylenbleuf ärbung, Kre sylviolett, Toluiatn- 

blau, Thimnin) betrachtet, so fällt es auf, dass sich der Zell­

inhalt in zwei Substanzen scheidet, von denen die eine ungefärbt 

bleibt, während die andere intensiv mit dem Farbstoff imprägniert 

wird. Diese gefärbte Substanz, die von HEID, HEIDENHAIN und einige 

anderen Autoren als ein Nucleoproteid aufgefasst wird, findet sich 

in verschiedener Form (Körnchen, Stäbchen, Schollen usw.) ange­

ordnet, die man mit verschiedenen Namen - Nissl-Körpereher, 

Tygrold, chromophile Substanz, Cytochromatin,-belegt hat. In der 

Pathologie der Nervenzelle haben diese Nisslkörper chen eine grosse 

Bedeuteng. Die Grösse, Form, Anordnung und Anzahl dieser färb­

baren Körperchensind zwar sehr variabel, lassen aber für die 

Nervenzellen derselben Art eine gewisse Uebereinstimmung erkennen.
- h Qeh Vax к

NISSL hat versucht eine Einteilung der Nervenzellen^- ihremYgegen- 

über den basischen Farbstoffen Vorhf»4ton naeh aufzustellen. Er 

unterscheidet: 1) Nervenzellen, wo der Kern sich am intensivsten
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färbt: die kleineren von ihnen nennt er cytochrome, die grösse­

ren — karyochrome Zellen. 2) Nervenzellen, bei denen sich der 

Zelleib intensiver färbt - somatоchrome Zellen. Je nachdem, ob 

letztere sehr hell oder sehr dunkel gefärbt sind, werden sie als 

pyknomorple oder apyknomorphe Zellen bezeichnet; eine Zwischen­

stufe bilden die parapyknomorphen Zellen.

Eine andere Gruppierung der somatochromen Zellen basiert auf 

der wechselnden Anordnung der gefärbten Zellbestandteile; man 

unterscheidet hier: a) arkyochrome Zellen - mit netzförmiger An­

ordnung der gefärbten Zellbestandteile, b) stichochrome - mit 

streifenförmiger Anordnung, meist parallel zu der Zell- und Kern­

oberfläche , c ) arkyostichochrome Zellen, die eine Verbindung der Typ 

pen a. u. b darstellen; d) gryochrome Zellen, in denen sich nur 

kleine, zu Reihen oder Gruppen angeordnete Körnchen finden.

Weiter unterscheidet NISSL Zellen mit feineren und Zellen.

mit gröberen Nisslkörper chen. Grössere Nisslkörperchen körnen 

rundlich oder dreieckig, unregelwässig oder langgestreckt stäb­

chenförmig sein; letztere Form findet sich an der Basis der Pro­

toplasmafortsätze. Nicht selten sind die Körperchen grösser und 

dichter konzentrisch um den kern gelagert (normaler Perlnuclear- 

ring) oder an die Peripherie gerückt (normaler Randschollenrkanz)„,. 

Dem Kern liegt oft halbmondförmig ein dunkelgefärbtes Schüsselchen 

an7 Ist dieses zur Peripherie hin zugespitzt, so nennt man es eine 

Kernkappe. An der Teilungsstelle eines dickeren Protoplesmafobb- 

satzes sitzt oft ein dreieckiges, mit der Basis nach dem Teilungs­

winkel gerichtetes Nisslkörperchen (Verzweigungskegel)4 Zuweilen 

lässt sich auch in der feineren Körnelung eine radiäre Anordnung 

erkennen. Es ist von einigen Autoren (HELD u. A.) die Ansicht auä- 

gesprochen worden, dass die Nisslkörperchen nur als Kunstprodukte 

anzusehen seien, die infolge der Fixierung entstanden sind. Von 

den meisten Autoren wird aber diese Annahme für wenig Wahrschein­

lich gehalten.

Durch die verschiedenen Fixierungsmittel und Färbemethoden, 

kann das Verhalten der färbbaren Substanz gewisse Modifikatio­

nen erleiden. Deshalb ist es wichtig, bei einer pathologischen 

Untersuchung in den Vergleichungspräparaten genau dieselben
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Behandlungsmethoden anzuwenden, um eine sichere Deutung der Re­

sultate zu haben. Der* auf solche Art für bestimmte Zelltrten er­

haltene Typus, der dann als Grundlage bei der Bestimmung patho­

logischer Verhältnisse dienen kann, nennt NISSL Aequivalent .Durch 

die Aufstellung des Aequivalents verliert auch die Frage, ob die 

Nisslkörperchen als Kunstprodukte anzusehen sind, ihre Bedeutung 

für die Pathologie, da doch ein verändertes Aussehen der Zelle 

bei gleichen Untersuchungsvre ise einen veränderten Zustand an­

deutet .

Äusser den Nisslkörperchen befinden sich im Zelleib noch 

die Neurofibrillen und die Interfibrillärsubstanz, die in einem 

mit basischen Farbstoffen behandelten Präparat hell erscheinen. 

APATHY, BETHE, CAJAL u.A. haben mit Hülfe besonderer Methoden 

die fibrilläre Struktur der Nervenzelle bewiesen. Für die Patho­

logie sind diese Zellbestandteile noch von keiner besonderen 

Bedeutung gewesen, da ihre Struktur in der Norm noch nicht genü­

gend erforscht ist.

Bei meinen Untersuchungen der Nervenzellen während des anes 

wphylaktischen Shokes bearbeitete ich, wie schon oben angeführt, 

die Präparate mit einem basischen Farbstoff (Thlonin). Dabei 

richtete ich meine Aufmerksamkeit auf folgende Punkte: 

l)Gestalt und Färbbarkeit der Zellenfortsätze. 

2)Das Verhalten der Nisslkörperchen.

3)Form und Umfang der Zelle.

4)Das Verhalten des Zellplasmas.

5)Die Form, Färbbarkeit und Lage des Kernes.

Bei den Tieren (5,7,15), die einem leichteren Shok ausge­

setzt waren, sowie auch bei den sehr schnell (innerhalb 10 Minu­

ten) am Shok zugrunde gegangenen (10 u. 11) waren keine Abweichun­

gen von der Norm nachzuweisen.

■ An den Tieren aber, die eine längere Zeit unter der Wir kuz g 

des Shokes standen, jedoch an ihm nicht zugrunde gingen (j 

3,4,6,8,9) waren ausgesprochene Veränderungen an den Nervenzellen 

zu beobachten.
Die Konturen der Zellen erschienen hier"Pegelmässig, eckig.



Die Fortsätze machten den Eindruck, als ob sie unmittelbar am 

Zelleibe aufhören, abgebrochen, vrären. In einigen Fällen, hatte 

sich ausbjr dem Zelleibe und den Protoplasmafortsätzen auch der 

Achsenzylinderfortsatz gefärbt. Die Zellen /ausserdem Einbuch­

tungen auf, in denen 'Rundzellen.zu sehen waren, Die Rundzellen 

befanden sich auch im Zelleibe und oft in einer grösseren Anzahl 

km einzelne Zellen herum. Die färbbare Substanz war entweder an 

der Peripherie (periphere Chromatolyse) oder um den Kern herum 

(zentrale Chromatolyse) aufgelöst. In einigen Zellen, besonders 

denen der subkortikalen Kerne und der medulla oblongata, war 

überhaupt keine Ni sslubstanz zu erkennen. Dagegen hatte sich 

der ganze Zelleib mit basischem Farbstoff diffus dunkel gefärbt. 

Um die in den Zellen sich befindenden Rundzellen hatte sich inner­

halb des Zelleibes ein heller Ring gebildet, während der übrige 

Zelleib diffus violett gefärbt erschien.

Der Kern der Zelle war oft an die Peripheri€_erückt und 

war von einer ungleichmässigen eckigen Form.

Weniger ausgesprochen im Vergleich mit den Gefässveränderun­

gen waren die Zellveränderungen beim Tier (Vers. №14), das im 

Laufe von 25 Minuten am anaphylaktischen Shok einging. Jedoch 

war hier eine besondere Veränderung zu beobachten; es waren, 

nämlich, einige Zellen von besonderen Körnchen besetzt, die sich 

mit Thionin dunkler als die Nisslsubstanz färbten, und die kokken­

artig aneinander gereiht waren. Die Körnchen befanden sich nm den 

Zelleib herum und an den Fortsätzen. Es handelt sich hier, aller 

Wahrscheinlich nach, um die von Nissi als "Inkrustation der 

Golginetze" oder "Sichtbarwerden der perizellulären Hosen" 

bezeichnete Erscheinung. 1

Auch die Fasern der weissen Substanz weisen einige Ver­

änderungen auf: sie erscheinen gequollen, ihre Konturen sind 

oft eckig und von einer unregelmässigen Gestalt, als 6b sie zerfre 

sen waren.

*^Es wird angenommen, dass diese Bildungen das perizelluläre 

Golginetz darstellen, das sich unter einigen pathologischen Bedin­

gungen mit basischen Farbstoffen imprägniert.



Schlussfolgerungen.

Die Ergebnisse eigener Versuche kurz zusammenfassend, 

komme ich zu folgenden Schlüssen:

1) Das klinische Bild der anaphylaktischen Reaktion 

weisst auf ausgesprochene zentralnervöse Erscheinungen hin.

2) In den Gefässen des Gehirnes und Rückenmarkes der während 

des Shokes getöteten, oder am Shok zugrunde gegangenen Tiere, 

sind deutliche pathologische Veränderungen nachzuweisen. Es 

kommen vor: a)perivasculäre Rundzelleninfiltration, b)Infiltra- 

tioB in die Gefässwandungen, c)Blutungen und d) Thrombenbi Idungen .
• I -- 1

. 3) Die"Nervenzellen unterliegen während des Shokes ge­

wissen Veränderungen, wie zentralerund periphererChromatolyse, 

peripherer Kernlagerung, diffuser Zellfärbung und Neuronophagie. 

Die Nervenfasern sind gequollen.

4) In den klinisch leicht verlaufenden Fällen sind keine

Veränderungen am Zentralnervensystem nachzuweisen. Dasselbe gilt 

für die klinisch sehr schweren, innerhalb 10 Minuten zu Tode 

führenden, Fälle.

5) Bei dem im Laufe von 25 Minuten eingegangenen Kaninchen, 

waren die Gefässveränderungen im Vergleich zu den ZellVeränderun­

gen schwerer Natur, als bei länger andauerndem Shok, was auf 

primäre Veränderungen der Gefässe hindeutet. •

Abbildungen.

Abb. 1. Oc.l. Obj.6. Lettz. Blutung aus einer Kapillare 

in der Gegend der subkortikalen Kerne eines Kaninchens, das 25 

Minuten nach der ZweitInjektion am anphylaktisehen Shok zugrunde 

ging. (Vers. №14). In den Nervenzellen ist eine Auflösung des 

Tigroids zu sehen. 4и.1

Abb.2. Oe. Obj . 1/12. Leltz. Querschnitt eines Gefässes 

der basalen gegend des Grosshirns von einem Meerschweinchen, das 

3 Stunden dem Shok ausgesetzt war. Erweiterte perivasculäre 

Räume. Rundzelleninfiltration in die Gefässwandungen, perivascu­

läre Räume und das Nachbargewebe. Thrombenbildung.

* <A Ф. Aech



Abb.5. Oc.l. 0bj.1/12. Leitz. Längsschnitt eines Gefässes

der Gegend der subkorticalen Kerne desselben Kaninchens wie auf

Abb . 2 84Mte

Abb.4. Rundzelleninfiltration der basilaben Meningen des­

selben Kaninchens wie auf Abb.2 u.3.

Abb.5. Nervenzelle aus der Gegegd der subkorticalen Kerne 

desselben Kaninchens wie auf Abb.2,3,u.4. Auflösung des Tigroids. 
Diffuse Färbung des Zelleibes. Т**4и*к^

Abb.6. Nervenzelle derselben Gegend wie auf Abb.5. Die 

Zellerkrankung ist von einer schweren Natur. Das Tigroid ist 
fast geschwunden. / 72*

Abb.7. Nervenzelle aus der Gegend der subkorticalen Kerne 

eines Kaninchens, das 25 Minuten nach der ZweitInjektion 

zugrunde ging. Auflösung des Tigroids in Zentrum der Zelle. 

"Incrustation der Golginet ze " . .

Abb.8. Microphotogramm eines Gehignpräparates von demselben

Kaninchen, wie Abb.7 Neuronophagie Zentrale Chromatolyse.
Them,,
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