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: Anaphvlaxie u. Gehirn,

T, Titeraturuebersicht,

Higtorisehe Finleitunge.

Im Tahre 18€3 machte v Behrink ) (D» med. W. 1803 ) die

Peobachtung, dass die zur Verstellune antitoxischer Heilsera
verwendeten Pferde, unter dem Einflusse der Gifthehandlune

zuweilen statt der Immunitaet eine spezifische Steigerung der

Empfindliehkeit gerenueher dem entsprechenden Toxin aufweisen.
Es kam vor, dass die mit Diphterietoxin ceimpften Pferde,
gtark auf die Iniektion einer Dosis von Toxin re;qi"ten,
waehrend hei normalen Pferden eine noeh viel hoehere Dosis des
Toxins gar keine Erscheinungen hervorrief, Diese Erscheinuns
erklaerte sieh v Pehring damals dadurch, déss durch die Impfung
die Zellen der lebenswichtigen Orsane mit einer noch staerkeren
AP”initaet,als zuvor, dem Toxin gegenueber ausgestattet werden.
Bei der weiteren Impfune hindet sieh letzteres nicht an die
freien Antitoxine des Plutes, sondern an diese Zellen. Rin JTahr
darauf konstatirte Plexner die Tatsache, dass Tiere, denen
Mundeserum infiziert war, dureh eine nach einiser Zeit wieder-
holte Iniekticnf desselben Serums retoetet wurden. rei den

nieht vorhehandelten Tieren rief die Tniektion der sleichen

Serummense keine besonderen Erscheinunsen hervor . Veiter

—

fanden im Tahre 1898 Pichet und VFerieourt 1?, dass hei
Minden durch wiederholte Iniektionen von giftisem Aalserum zuwei-

len statt der erwarteten Immunitaet, eine Steireruns der

Empfindliehkeit gegenueber dieser Substanz eintrat. Alle diese

Pecbachtuncen gerieten aher in Vergessenheit und gaben keine An—

regunpg zu weiteren Untersuchungen,

VY ol

Im Jahre 1902 erschienen die Arbeiten von Ch.Richet u,

.

Portier? die zu weiteren Porschungan veranlassten Die Autoren
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injizierten Punden intravenoes schwach toxische Dosen (0,1 g)
von Antikonerestin (eine von ihnen so senannte Substanz eiweiss-
articer Natur, gewonnen aus den Tentakeln der Seerose — Actinia
equinal. pei den Tieren traten darauf nach einer bestimmten Zeit
nur maessipge und bald voruebhersehende Vergiftungserscheinungen auf.
Eine nach einigen Woehen wiederholta intravencese Iniektion der
gleiehen Menge dieser Suhstanz hatte dagecen stuermische Ver-
giftungserseheinunsen zur Tolge: unter Erbrechen, Dyvgpnoe,
hblutieren Diarrhoen und Tachmunecszustaenden gingen die Tiere
meist innerhalb 12 - 24 Stunden zuerunde. Te hatte sich hei den
Versuchstieren nach der ersten Iniektion ein Zustand von hoeh-—

rradie sesteigerter Empfindliehkeit eerenueber dem Akt inokongestin

eingestellt, Anstatt Immunitaet war Schutzlosigkeit eingetreten.

Die erste Iniektion hatte also keine SchutzwiWkunp}sondern eine
hochgradig resteicerte Empfindliehkeit gersenusher dem Aktinien-
eift zur Folge®. Diesen Zustand der VUeherempfindlichkeit, in den
die Tiere durch diese erste Injektion versetzt wurden, hezeich-

net Ch. RPiehet als "Anaphylaxie" (Schutzlosigkeit, im Gegensatze
zur Immunitaet ("Prophvlaxie").

Nach einem Tahr erschien die Arheit von Arthus u,
Préton: TLéISbns eddtanées produites par les iniections de sérum
de cheval chez le lapin ‘anaphylactisé par et pour ‘ce sérum ;9
In der Arheit wurde ueber die anaphylaktisirende Wirkung wieder—
holter Pferdeseruminjektionen bhei Kaninehen berichtet. Waehrend
die Versuchstiere auf die erste Iniektion in keiner VWeise re-
agirten, erzeurte die wiederholte Iniektion derselhen Substanz
eine certliche Infiltration an der Injektionsstalle. Arthus =
(Iniections repetées de sérum de eheval ehez le lapin. Pull 4, 1.
soc, biol, 1909) erkannte weiter als erster die strenge spezifi-
taet der anaphylaktischen reaction. Die mit Pferdeserum vor—
hehandelten Tiere reagisrten nur auf Pferdeserum, nicht z,R auf
Kuhmileh und umeegkshrt.,

Im Tahre 1905 zeigten Pirquet u, Sehick (Die Serumkrankheit,

1905, Wien), dass man mit anaphylaktischem Serum normale fTiere
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ueherempfindlich machen kann, Er iniizierte 8« Kaninchen sub—
kutan 10 cc Pferdeserum., Nach 24 Stunden erhiel*an dann 2 Ant i-
pferdeserum vom Kaninchen, eines 2 cen. normales Xaninehanserum
in’s Ohr. Waehrend letztares keine anormalen Erscheinunren zeigte,
hatten die 2 ersten Erscheinuncen von Ueherempfindlichkeit.
Dieses Phaenomen der sogenannten passiven Anaphvlaxie wurde
spaeter von vielen anderen Autoren hestaestigt, Otto (Zur Trage

P
der Serumueberempfindlichkeitd® ; M; e W. 1907, 34) stellte fest,
dass die Uebertrasune der Ueberempfindliehkeit nicht nur innerhalb
derselhen Spezies, sondern auch von einer Tierart auf die
andere moeglich ist. Er konnte z,P.durch Tehertragung usherem—
Pfindlichen Meerschweinchenserums auf Kaninchen bhei letztersn den
anaphylaktischen Zustand erzeuren.

Die Trase dar Anaphvlaxie errecte nun weiteres ITnteresse
und veranlasste zu einer Reihe von Forschungen, die eine Menge
neuer Tatsachen zutace foerderten, welehe allmaehlieh mehr
Klarheit in dieses, auf den ersten Plieck paradox erscheinende
Phaenomen brachten. Es schiem,als befinde sieh die Anaphvlaxie
in voelligem Widersprueh mit den his dahin hekannten Tatsachen
und Theorien der Immunitaetslehre,

Im Tahre 1904 zeipgte WOITP—Eisne”%;{ dass die anaphy-
laktisektische Peaktion mit artfremden Blutkoerperchen und
menschlichen Spermatozoen bhei Meerschweinechen hervorgerufen
werden kann , Pqnz}jgelang'es 1909 die Anaphvlaxie mit
Extrakten artfremder Orrane zu erzeussn. SaluJeérzielfe eine
Ueberempfindliehkeit dureh Eidotter und Weichardtzymit Pflanzen—
eiweiss . Die neuen Lahoratoriumsheobachtungen wurden zur Auf-
klaerung vieler hiologischer Prohleme angewandt; auch erschie-
nen nun viele klinische Tatsachen in einer neuen Releuchtung,

Auf Grund zahlreicher Vergueche zeisten Doerr u Puss ")
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dass die anaphylaktiseche Peaktion unter peruecksiechtigung ce-
. nt. . . : . "

wisser qua¥®itativer Verhaeltnisse beim Meerschweinchen mit einer
fast absoluten Sicherheit eintritt, so dass aueh hier ein zum
mindesten ehenso exaktes Arheiten, wie auf einem feslichen andern
biologischen Gebist, ermoeslicht ist., wach den Untersuchuneen
Frigdheregers ist das Xaninchen zu diesen Zwecken weniger pe—
2ignet, da es stwa 400 mal weniger empfaenslich ist. pel anderan

Tieren z,P,Hunden, ¥atzen, Ratten, Maeusen u, s.w kommt es oft

vor dass die Reaktion sehr undeutlieh erfolet oder ganz aushleibt,

Die Symptomatologie des anaphylaktischen Shocks.

Das klinische Rild des anaphvlaktischen Shoeks gestaltet
sich nach R, 0tto folrendermassen: (zitiert nach Moro): "Rinice
Minuten nach der Reinjektion werden die Tiera unru%ié; sie fangen
an heftis und lebhaft an ihren PPoffan zu knabhern und siech an
der Nase zu kratzen, wie wenn sie an dieser Stelle einen unaus-
stehlichen Tuckreiz spuerten. nNiesgkrankhafte Tucken dauert in
der Reeel nur kurze Zeit, dann heginnt das Tier meist ploetzlich
unter gesteipgerter Unruhe sigentuemlieh zu wuersen und sich im
Kaefip bald hier bald dort hinzulagen,um schliesslich an einer
stelle ermattet liegen zu hleihen. wenn man es nun aufrichtet,
ist es nicht mehr imstande sich aufrecht zu halten. weist erfolgt
ietzt gleich unter Erbrechen und Abgang von KXot undillrin eine
Reihe schwerster, stoss— und ruckweise auftretender Kramp fan—
faelle, hei denen es haeufig dureh den sanzen Kaefig ge-—
schleudert wird. Manchmal fehlen aher diese ¥raempfe und das
Meersechweinehen hleibt in seinem Taehmunesartigen Sehwaechezu—
stand unter stark beschleunigter Werztastigkeit und anece-
strengtestean Aterhewersungen ohnmaechtig auf der Seite lieren,
0t gehen die beiden genannten ¥rankheitshilder in einander
ueber und es schliessen sieh dann die paralvtisehen Frschei-
nungen meist den Xrampfanfaellen an.. ﬂriedemann hat ferner da-
rauf aufmerksam eemacht, dass hei den kranken Tieren scheinbar
eine ausserordentlich starke Fyperalsesie der Maut hesteht.
Pei/penueﬂeﬂde” Serumdosis tritt in éinem hohen Prozentsatz der

Tiere in kuerzester Zeit der Tod durch Atemlashmung ein.

Diejenigen Tiere, die nicht untergshen, sitzen zwar noech
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einige Zeit mit gestraeuhten Haaren da, befinden sich aher sehr
hald wieder munter und zeicen am naechsten Tase meist ein vosllig
normales Aussehen®, Die Cornealreflexe fehlen auf der Hoehe

des Shocks. Der Tod ist nach Gay und Southard (Journ of med re-
search 1908) ein Erstickungstod dureh Atesmstillstand.

Das ohen reschilderte klinische Pild ergiht sich bei der
intravenoesen Reinjektion von grossen Dosen. Weniger akut gestal-
tet sich das Symptomenhild hei der intraperitonealen oder
subkutanen Peinjektionsweise, Nach Pfeiffer und Mita (Ztsehn
f, Imm, 1909, Ty, . 8) tritt hier beim Meerschweinchen eine kurze
Zeit nach der Reiniektion eine Erregung ein, die sich im ¥in-und
Henxiaupenlk;atzen, Eaeuspern, einzelnen klonischen Zueckungen
aeussert. pie Erresuns geht langsam in einen Taehmuneszu—
stand ueber,

§eva1e fand waehrend des anaphylaktischen Shocks eine
Steiseruns des Plutesehalts an F— JTonen und An®ino-saeuren, nie
Quantitaet des Urinstickstoffs war vermindert. Unmittelbar
nach dem Shoek war der N- gehalt des Urins sesteigert,

Priedbgerger u Groeber (Ztschr £ Imm, 1011, IX) sahen
am Anfanee des Shoeks eine geringe Rlutdruckssteigeruneg, die von
einer kurzen Dauer war und der eine bedeutende Senkung folete,

Terner fanden Priedherger und Vagfoch (Usber das Verhalten
des Xomplements bei passiver und aktiver Anaphylaxie, Ztschr
f Imm, 1909, TYT; H:n) eine unmittelbar nech der Reinjektion
gintretende Verarmuneg des Pluts an Komplement. Waehrend der
Komplementtiter bei ncrmalen Tieren, wie auch bei sensibilisier-
ten vor der Peinfektion 0,01 - 0,008 betrug, sank &r nach der
Reinjektion auf 0,02 - 0,04:«gst 50 — 70 ¥ der Norm. pei
den passiv anaphvlaktisehen Tieren sank der Komplementtiter
noch mehr (von 0,01 auf 06,04 — 0,08 , PRine reichliche
Zufurr von frischem Komplement -sogleiceh nach der Feiniektion
xonnte den Eintritt des Shoeks nicht verhindern.

Die Autoren schlossen daraus, dass die Giftigkeit de®r
Eiweiss— Antiwiweissverbindung dureh den Zutritt des Kom—
plements hedinet sei,

Weiter zeisten Friedberser und Ua;ioch (Rerl, k1in,Woeh:

1909, SG.t“ﬂeq,Einfluss intravenoeser Salzinjektionen auf die
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aktive und passive Anaphyvlaxie), dass dureh sine der Peinisktion
unmittelbhar vorhergehende Infusion von hypertonischer Koeh-
salzloesung die Anaphylaxie bei aktiv und passiv anaphvlak-
tisirten Tieren vermiesden werden kann. rei den nicht mit Salgz
hehandelten Xontrolltieren trat die Anaphvlaxie “erelméessig
ein.. Da aber eine konzentrierte Koehsalzloesune in vitro die
Komplementhindung verhindert, wie das durch die Versuche von
Hektoen, Ruediser u a bewiesen ist, folererten die Autoren,

dass dureh die Koehsalzinfusion aueh im Organismus die Kom-—
Plementverankeruns verhindert oder verzoegrart wird,

Im Tahre 1909 wurde von Pfeiffar (Wien, k1in Woch, 1909)
konstatiert  dass waehrend des anaphylaktischen Shocks rerele
maessies ein hetraecehtlicher Temperatursturz eintritt . Tmmittel-
bar nach der zweiten Infektion faenet die Temperatur zu sinken an
und erreicht innerhalbd der ersten 2 ctunden ihr Minimum. Zuveilen
kann dis Temperatur um 5 - 6 o Grad heruntergehen. waeh
Praun, vriedberger und anderen ist dieser Temperaturstnurz

.
eines dar konstantesten anaphyiaktiscben Symptome und kann als
das sicherste ¥riterium des anaphylaktischéh Shoeks anresehen
werden,

Otto (Zur Prase der SerumueherempPindlichkeit, Muench,
med Wochen, 34, 1900) zeigte als erster, dass Meerschweinehen,
die bei der Peiniektion einer Frossen Serumdosis am Teben
blieben, auf gine dritte, nach einiger Zeit ausge fuehrte
Iniektion, keineriei krankhate Erscheinungen aufwiesen. Diese
Tatsache wurde spaeter von vielen anderen Autoren bestastipgt .
Penedka und Steinhardt (de 1*anaphvlaxie ot de 1’antianaphy-
laxie vie - a - vis de sérum du cheval, Ann, de 1’ inst, Pas-
teur, 1907, 21) hezeiechnen diesen Zustand der Unempfindlichkeit
als "antianaphylaxie", Die Autoren fanden, dass man die Anti-
anaphylaxie dureh eine waehrend der Tntaktion Inkubation, also
in der Zeit bis zum © Tage nach der ersten Inisktion, aus-
r@fuehrte einmaliese Inisktion grosser, oder mehrmaliser In-

fektion kleinerer Dosen erzeuren kann. Der Zustand folgt fast

unmittelbar naeh der Einspritzung, ist fedoeh voruehereehender




Yatur, indem sieh solehe Tiere wisder ueberempfindlieh machen
lassen. WNach Pfeifer soll die Antianaphylaxie auch dann eintreten,
wenn sehr prosse Dosen eines andsrn Serums iniiziert werden.
Posenau und Anderson misehten das Serum antianaphylaktischer
Tiere mit pferdeserum in vitro und liessen dies pgemiseh einire
Zeit stehen. Nie Iniektion des gemisches normalen Meerschwein-—
chen erzeugt bei ihnen den Ueberempfindlichkeitszustand. Demnach
hat das antianaphylaktische Serum keine neutralisirende Wirkung
gecrenueber dem Antigen.

Der phatholorsisch—-anatomische Pefund bei der

Anaphyvlaxie.

Der Sektionshefund hei den Taellen mit akuterem Verlauf
unterscheidet sich‘von ienen mit weniger akutem. Tn ersterem
Falle steht bei den Meerschweinchen nach Auer und Tewi§
(Ta cause de la mort dans 1’anaphylaxie aisue du cohave; O
r, soe, hiol, 1910, LYXVITT) im Vordergrunde des Befundes eine
betraechtliche emphysematoese Plaehung der Tunege., Mikrosko-
piseh erscheinen die Alveoldfi-rasume erweitert, ihre Waende sind
oft zerrissen. DnNanshen findet sich eine Verenserunes der Bron-
chien und Faltung ihrer Schleimraut. DNDie Muskulatur der
Pronchien zeigt eine waschserne Degeneration und scholligen 7Zer-
fall. Was nun die weniger akuten Taelle betrifft, so fehlt
hier nach Pfeiffer (Aus Frisdberger, Die Anaphvlaxie, ¥raus
Presth, Hdb der Path u Ther im Krankh, IT », 7,6 7 g, 0o5) die
Tunegenblaehung. Dnageren sind hei hoehgradiger Vyperaemie zuweilen

auch Ekchymosen der seroesen Vaeute und eine intensive PRoetung
)

der Darmschleimhaut gu beobhachten., 1leke” fand hei den im Shoek

rcestorhenen Meerschweinehen Veraenderungen im Nehennieren-—

mark, naemlich eine im Gi€msa_praeparat hervortretende diffuse
M&ggggﬁggg;ohon i

Gruenfaerbung des | - »protoplasmas und zum Teil

der ¥Werne. Er nimmt an, dass waehrend des Shocks das Adre-

nalin von den pleochromen Zellen fixiert wird, wodureh die

Plutdrucksenkuns und der Temperatursturz zustande kommen,

Ueher den anatomischen Pefund im Gehirn wird weiter die Pede

sein »

el e B 2 2 20ed (3 et ot ot et St =g Sl camd ot Bt 3

j/Aus wriedberger, Die Anaphylaxie, ¥raus u Presth Vdh der

Path u Therap imMrankh, IT B. 7. T, 8. 9925,
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Das Wesen des anaphylaktischen Shocks,

Nach der Auffassuneg Triedhergers (Die Anaphyvlaxie, in
¥raus u Peugeeh, Hdb der spez.Path, TI p, 1 T,) ist die Anaphyrla-
xie eine Tolege der Intoxikation dureh ciftire Eiweissspaltpro-
dukte bel einer vexcessiv beschleunisten parenteralen Verdauung"" ., H
Unter dem Finfluss des, durch die erste Iniektion dem Xoerper
zugefuehrten Fiweisses —, Antigen® — in an sich ungiftiren
Dosen, bilden sieh im Organismus im Taufe einer bhestimmten Zeit
spezifische Antikoerper, nie Antikcerper sind eerade auf das
hetreffende Antiren eingestellt. Bei der zweiten Iniekticn
spaltet der Antikcerper, unter Zuhilfenahme des Komplements, aus
dem Antieen stark toxische Spaltprodukte ab, die, je naeh der
Dosis, die verschiedenen Erscheinunsen hervorrufen. Nach Un—
tersuchuneen von Friedberger und Mita enthaelt naemlich das
anaphulatoxinhaltige Serum rérclmaessis Eiweissspaltprodukte,
mit denen sich eine positive Piuretreaktion erzielen laesst.

Puszﬁ’b&% (Die Aenderung des antigﬁgagitischen Titers des

Ser, hel der Anaph. D, med Woch, 1912, 4) fand, dass der anarhy—
laktisehe Serumtiter waehrend der anaphylaktischen Peakticn
repelmaessies im Vergleiche zu den ¥ontrollversuehen deutlieh re—
steipgert ist, was aueh auf die Anwesenheit von Fiweissspalt-—
produkten im Serum zu dieser Zeit hinweist. — Ausserdem haben
Sehmidt und Tano dureh parenterale Peptonzufuhr heim novmalen
Tier Vergiftungserscheinungen herveorcerufen, die denen der Anaphy-
laxie voellig pgleieh sind. nNemnach steht die Anaphvlaxie bhei
weitem nieht im Widersprueh mit der Immunitaet, wie man es
urgpruenglich ansah und schon dureh den Namen andeutete. BReide
Erscheinuneen stellen, im Grunde genommen, einen durechaus identi-
schen Prozess dar; die aeussere Verschiedenheit ist nur dureh die
begsonderen quantitativen Verhaeltnisse hedinet, Pei einer se—
weehnlichen Tnfektion erfolgt die parenterale Fiweisseinverleibung
allmaehlich und in aeusserst kleinen Dosen, sco dass die Tn-—
fektion, im Versleich zur Anaphvlaxie, gewissermassen sine
chronische Intoxikation mit Eiveissspaltprodiukten darstellt,
Friedherger nennt daher auch die Infektion eine "milde, pro—

trahierte Torm der Anaphylaxie, und die Anaphylaxie "eine ey—

treme und akute Torm der Infekticn®., Triedherscer undﬁtita




(Ztschr, £ Imm, 1911, ¥) 1ist es geluneen dureh fortpesetzte
Fiweissiniektionen hei Meerschweinehen das Pild einer tvpischen
Infektionskrankheit herverzurufen. Je nach der Dosis, dem Inter-
vall zwischen den einzelnen Iniektionen und Art der Zufuhr
; @uﬂkutan, intraperitoneal cder intravenoes) — liessen sich die ver—
schiedensten Fiehertypen erzeuren. Nie Natur des Eiweisses spielt
dabei keine Rolle. pie Einfuehrune von Serfumeiveiss und
Pakterien verursacht immer die sleichen Symptome. TFriedberger
vermutet daher, dass iede Infektion dureh ein und dasselbe
Gift, das auch bei der Anaphylaxie das Rild beherrscht (das
"Anaphvlatoxin®) hervorgerufen wird. Dpie Differenzen, zwischen
den einzelnen Xrankheiten werden nun dureh foleendes erzeust :

1) durch die Lokalisation de§ Ervecerg, 2) dureh dll,hio-

logischeyVerhalten, &) durch das Verhalten des hetreffenden
Tieres . 7ur weiteren Begruendune dieser Auffassuns heht
Friedberper den Umstand hervdr, dass verschiedene ¥rankheitser—
reger, an ein und derselhen Stelle lokalisiert, ein vollstaendig
aehnlicheg Xrankheitshild zur Folge haben (z P pPneumobacillus
Friedlaenderi und Pneumococcus bei der ecroupocesen Pneumonie),
Andererseits aber verursacht ein und derselbe Erreger, in ver-
schiedenem Gewebe lokalisiert, eine ganz andere Xrankheits—
erscheinune (Tupus, Luneentuberkuleose, Miliartuherkulose u s w).
Priedhereser stell+ aber durchaus nieht die Moeslichkeit des
Vorkommens weiterer spezifisecher Gifte hei den einzelnen In-
fektionskrankheiten in Abrede. nie Natur dieses cemeinschaft—

. lichen Giftes ist noeh nieht hekannt.

Piehet (éela De la réaction anaphylactique in vitro,

C, r, soe biolog, 1900) mischte im Pearenzelase Krepitin

mit Antikrepitinserum und injizierte das Gemisch Hunden. pahei

traten bei letzteren die typischen anaphylaktischen F;schei—

nungen ein,

Piedl und ¥raus (Ztschr f Tmm, Forsch, Rd, 4,6 H_ 5)

: |
behandelten Meerschweinehen mit Pferdeserum, und fanden, dass
rewisse Mengen von dem Serum eines so behandelten Meerschweinchen,

rsemiseht in vitro mit Pferdeserum, normalen Tieven eingespritzt,

den tvpischen anaphylaktischen Shock hervorriefen,
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Triedherrer (Weitere Hnte;s » ueber Fiweissanaphylaxie, Zeitschr
f Imm, Forscheg, Pd 4, v 5) stellte fest, dass zur FErzeugung des
anaphylaktischen Giftes die Gerenwart dreier Yomponenten (An-
tiren, Antikoerper u. Xomplement) notwendis sei, Fr henutzte
1) als Antigen — Hammelserum, 2) als Antikoerper — géeen
Hammelserum eingestelltes Yaninehenserum, 3) als Komplement -
frisches Meerschweinchenserum . Die dureh die Einwirkung von
Hammelserum auf Xaninehenserum entstandenen Praezipitate wurden
abzentrifueirt, mehrmals gewaschen und auf 18 — 24 Stunden mit
dem Komplement in Xontakt gebracht., Das nun vom Praezipitat
voellig befreite Meersehweinehenserum wurde normalen Meer—
schveinehen intravences iniiziert . Es ergab sieh, dass das
Serum so toxisch geworden war, dass die Tiere akut, unter
schweren anaphylaktischen Erscheinungen, innerhalb weniger
Minuten, zugrunde gineen, . Die Verarmuns des Pluts an Komplement
war daheil sehr gering. pie Giftwirkuneg der Ahguessé wurde durch
ein 20 Minuten dauerndes Erhitzen hei 65 aufeehoben. Wurde
bei den Kontrollversuchen eine der Komponenten durch physiolo-
rische Natv.toesung ersetzt, so trat keine Feaktion ein,
Pfeifer und Mita (Exper Peitraere zur Kenntniss der
Fiweiss—Antieiweiss—reaktion. ztschrf, £.Imm, 1910, vT) haben
nachrewiesen, dass ein Gemiseh von Serum eines anaphylaktischen
Tieres mit dem entsprechenden Antiren recelmaessig hiurete Peak-—
tion gehende Eiweissspaltprodukte enthaelt ; wobei die Taehie-
keit des Serums Mit dem Antigen Spaltprodukte zu bilden, mit dem
Ueberempfindlichkeitszustande parallel geht: den hoechsten Gehalt
an solchen 3toffen erreicht das Serum— Antigengemisch zur Zeit,
wo die Usherempfindlichkeit am schaerfsten ausgepraegt ist.
Pesei (Ta ncuvelle théorie de 1’anaphylaxie. ]bur, de
prhysiologie et path, gen, XIY) bestreitet die Auffassung Triedber—
gers: er fuehrt den canzen Vorgang auf kolloid, chemische Pro-
z2esse zurueck. wach dem Autor hesteht der anaphylaktisehe Shoek
aus & phasen: 1) das eingefuehrte Anticen verursacht eine Mo-—
difikation der Serum—kollcide , indem es mit diesen eine beson-—

dere Verbindung bildet, die sich dureh eine hesondere Affinitaet

gesenueber dem Antigen auszeichnet . 2) die Gewebszellen
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werden dureh dieses neue Produkt zur Pildune identiseher Sub-
stanzen stimulirt, die dieselbe Rescha’fenheit und dieselbe
Affinitaet dem primaeren Antipen gegenueher hesitzen .

8) bei der zweiten Infektion rearirt das Antigen mit den
veraenderten Xolleoiden . Es bildet sich eine Floekung, die zur
Tromhenbildungs in den Kapillaren fuehrt: beim Meersehweinehen
in den Tuneenkapillaren, heim Mensechen in der Faut, heim Hunde
im Darm und in den Nieren. Diese Thrombenbildune ist es, die das
rcanze Rild des AnaphyWaktgschen Shocks verursacht . Der Autor
fuest keine neuen Tatsachen zur Pegruendung seiner Theorie
hinzu; er versueht nur die sehon bekannten Tatsachen durch

seine Theorie zu erklaeren . Die von Pesredka erzeurts Vem—

mung des anarhylaktisehen Shoeks dureh Narkose erklaert Pesci
dadurech, dass waehrend der Narcose eine Pereicherung des RPluts,

der Tungen und Teber an Tipciden stattfinde, die aus den Nerven—

zellen des Gehirns stammen, und diel™loekuns dureh hessere Was-—

seraufnahme der Kooloide verhindert e!!; + Dureh diese Auffassung

gel die Verhinderung des Shoeks durch Tipoidininiekticnen, die

von Achara und;%nuumnnachqewiesen wurde, ebenfalls erklaert,
Pesci fuehrt somit den ganzen Vorgane auf das physi-

kalische Verhalten der Kollcide des Rluts zurueck. W, 77 ,Schultz

und Dale nehmen an, dass es nieht die Veraenderunsen des--Rlute-

im Plute, sondern in den Zellen anderer Gewebe sind, die das

‘ Zustandekommen des anaphylaktischen Shoeks verursachen. Der
erste von den Autoren fuehrt als Peweis fuer diese Annahme
die Errcehnisse seiner Versuche mit isolirten Orcanen an; er-—

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

schweinehen auf die Wirkune eines artfremden Seruméfmit einer

sensibilisirten Tieres reagiren intensiver auf das entspre-

Kontraktion reagieren. Die Muskelfasern eines

chende Antigen als die eines nicht sensihiligirten , nale

(zitiert nach Xritewhew und Puerser. Tratschebnoie Ohosrenije

No2, 1922) 8eﬂseLa#&4Ey;Juuné—dﬁhdhunmmh#eindmarﬁuﬁbhefrei+eg»u.Zu&f-

s durech Auswaschen des Pluts von der a. abdominalis aus die

| Uteri von normalen und sensibiligirten Meerschweinehen und

W stellte gie in ein Gefaess mit 250 ce, Ringerscher Tluessigkeit.

Pie Organe wurden dann unter die Einwirkunes von artfremdem Serum
RSk,
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versetzt,. ws stellte sieh heraus, dass der Uterus eines aktiv
oder passiv sensihilisirten Meerschweinehens sofort auf die
Zufuhr von 0,1, 0,025 oder sorar 0,0025 cem des entsprechenden
Antipens in 250 cem Ringerscher Toesung mit starken Kontraktio-—
nen reagirt, Pei normalen Tieren hatte sorar die Anwesenheit
von 1 eem artfremden Eiweisses keine Kontraktionen zur Folge,
Coca (Ztsehr, £, Imm, Pd, 20), Menwaring (Ztschr f Imm, 1011,
Pd, 8), TFennvversy und Preund (Ztschr, f. Imm, 1914, R4, 22)
ersetzten das Blut von aktiv und passiv sensihilisirten Meer-
schweinchen dureh defibriniertes Plut von normalen Tieren; (die
Tiere behielten dahei unsefachr 1,5 ¥ des eirenen Pluts) und
infizierten ibnen das entsprechende Antigen . Die Tiere rea-
gierten trotzdem mit deutlieh anaphylaktisehen Frsecheinungen,
Die Autoren nehmen an, dass es ausschliesslich die Veraenderungen
des Dispersitaetserades der Zelleollcide, ﬁic%t des Bluts, ist,
die den anaphylaktisehen Shoek verursachen . wvritsehewsky und
Puerger (Wratsechebnoie Ohosrenife Nogo, 1922, 5, 73) injizierten
Froeschen, die mit Ringarscher oder Ringer-Tockseher Pluessie—
keit durehspuelt waren, Substanzen, die eine Veraenderunes desg
Dispersitaetgrades der Yollcide hervorrufen, wie Salvarsan,
Serum von Warmbluetern u s w. Sie fanden, dass hei solehen
™roesehen dieselhen Versiftungserscheinunren eintraten wie hei
normalen, nur war die Tehansdauer der letzteren nach der I;4ektion
eine bedeutend laensere als der ersteren, Die Wirkung des
operativen Eingriffs hei den ersteren, den sogenannten "Salz-
froesehent®  wurde dahei genau heruecksichtigt, indem Vorversuche
an 53 Troeschen gemacht wurden um ihre Tebensdauer zu studieren,
Die Sehlussfolrerung der Autoren war, dass die @olloide des
Pluts eine sehuetzende Wirkung gegenueher dem Zellprotoplasma
haben, indem sie einen Teil des Gifts absorhieren . Pei der
Anaphylaxie haben die Veraenderunsen desg Dispersitaeterades
serade der Kolloide des Pluts, wie aueh dieienicren der Gewehs—
zellen,eine Bedeutung. NDas Plut wirkt ablenkend antitoxisch und

schuetzt somit die Zellkolloide vor den riftigen Suhstanzen.

Die Pathorenese des anaphylaktischen Shoeks.

Die zahlreichen Theorien ueher die Pathogenese der anaphy-

laktischen Reaktion, hzw usher die Angriffsstelle des anaphy-
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| laktischen Gifts, kann man in zwei prosse Gruppen zusammenfassen.

In die eine rehoeren alle die Theorien, die einen zentralen
1 Ursprune der anaphvlakfién%en Feaktion annsehmen, waehrend die
andern die spezifische Wirkung des Gifts in den Vorderesrund
stellen. Die meisten dieser Theorien haben als Arbeitshvpothesen
zur Entdeckung einer Feihe von Tatsachen gefuehrt. Nie ersteren
Theorien fuehren die bei der anaphylaktischen Peaktion ein-
tretenden Erscheinungen auf die Wirkung des Gifts auf die
nervoesen Zentralorgane zurueck, waehrend die andevren auf die
peripheren Nervenendisungen, glatte Muskilatur, Tunse, Teher
a8 W aufmerksam machten,

Ein Anhaenser der zentralen Theorie war schon Ch,

Pichet (De 1’ anaphvlaxie et de toxogénine, Ann, de 1'inst
Pasteur 1008). Pr stellte sich die Sache in folgender Weise
vor: die unter dem Einfluss der ersten Iniektion neurehildete
Substanz, das sogenannte Toxoaenin, wird vovwiégend am Nerven-—
egewebe des Gehirns fixirt; seine Pindung mit dem reiniizierten
Antigen fuehrt zur Pildune des anarhylaktischen Gifts ("Apotoxin")]

das, da es im Hirnegewghe rebildet wird, letzteres vor allen

> 8= Dinren anereift und soleherweise die schweren Erscheinunegen

zustande bringt . Der Autor spritzte Yunden ein Gemiseh von

v Krepitin (eine eiweissartige Suha(étanz); gewonnen aus der Pflanze
Hura crepitans)und dem Gehirnextrakt eines an krepitinanaphy-
laxie untereeranrenen Pundes. Die hei der Infektion dieses
Gemisches eintretenden Erscheinungen waren schwerer als die
bei der Iniektion des Gemisches von Krepitin und Serum des-—
selben Mundes. Weiter zeigte PRichet (Mesure de 1’ anaphylaxie
par 12 dose émétisante, C;r soe, biel, 1907), dass waeh-—
rend des anaphylaktischen Zustandes die Tiere nieht nur rec-en

- spezifische Antisene, sondern auch sepgen Nervenschaedlichkeiten

ueberhaupt, sensibilisirt sind. go war die Prechdosis (dose

émétisante) von Apomorphin bei anaphylaktisirten Hunden viel

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

betraffenden Zellan des verlaenserten Marks (Préchzent"um) wohl

4 durch die Einfloessung des Toxigenins lsiehter fuer Gifte angreif-

bar geworden waren.

Abelous & Fardkier, die frueher eine besondere Affini—

taet der Gehirnsubstanz gegenueber Urohypotensin gefunden
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hatten, machten folgende Versuche (Affinité de 1’ urohypotensin
pour la substanz cerebrale; le eerveau comme souree principale
de la substance anaphylactigéne. r, r, d.1,soc, biol, 1910):
Einem an Urohypotensinvereiftune zuprunde gesanrenen ¥anin—
chen entnahmen sie Gehirn, Nieren, Teber und Muskeln. Als
sie nun die Extrakte diesser Organe normalen Xaninechen infizierten,
traten Vergiftuneserscheinunesen nur hei der Tniektion des Ge-—
hirnextrakts ein, waehrend die andern Organextrakte und
Sera keine Erscheinungen hervorriefen . Weiter iniizierten
die Autoren ¥aninehen den fehirnextrakt eines mit Trohypotensin
vergifteten Kaninechens in eine Vene und nach 20 wminuten eine
fuer ein normales Kaninehen nicht toedliche Dosis Trohypotensin.
Der Tod trat ein unter anaphylaktischen Erscheinuncen. Die
Obduktion ereab unter anderem eine starke Hyperaemie des
Gehirnf besonders der Gehirnbasis,. Diefenisen Tiere aber, die
mit einem andern Organextrakt (Teber, Muskeln u.s.w) vorbehan—
delt waren, zeisgten viel schwaechere Erscheinunsen und blieben
am T.eben . Daraus zogen die Autoren den Sehluss, dass das
Gehirn allein das Urohypotensin fixiere. Tn einem viel hoeheren
Grade als die andern Organe stapelt das Gehirn, das "Toxogenin"
oder "Anaphylaktorsen" auf. Die anaphvlaktisehen Erscheinungen
werden hauptsaechlich dureh die Affinitaet des Gehirns geren—
ueber dem Anaphylaktosen zustande gebracht,

-Achard & Plandin (Toxieité des céntres nerveux pendant
le choe anaphylactique . C.r, d 1 soe, biol, 1910) infizierten
normalen Tieren Extrakte verschiedener Organe von Tieren, die
an Anaphylaxie zugrunde segangen waren. Dabei srgab sich .
dass die Infektion des Gehirnextrakts (besonders des ver—
laengerten Marks) bestaendig einen typischen anaphylaktischen
Shoek zur Folge hatte, waehrend dieses mit den Ext¢rakten an-—

derer Organe nicht der Tall war. Thre Tolegerung war, dass das

toxisehe Prinzip der Anaphylaxie, wenigstens zum groessten Teil,

~

vonden Nervenzentren sehbunden wird,
Pesredka (Du méecanisme de 1’anaphyvlaxie vis & vis du

sérum de cheval; Ann, de 1’inst, Pasteur, 63, 1908) fasste ur-

spruenglich den Mechanismus der Anaphylaxie in folgender Weise




auf: Die anaphylaktische Suhstanz hesteht eigentlieh aus zwai
koerpern — 1) dem Sensibilisinogen, einer thermostahilen, bei
einer halhstuendigen Erhitzung bei 100° unveraenderliehen
Substanz, die die entstehung der Sensibilisine, der eigentli-
chen anaphylaktischen Peaktionskoerper, hedingt, und 2) dem
Antisensibilisin, das sich bei der Peiniection mit dem Sensibili-—
sin vereinigt. Das Sensibilisin kreist frei im Plute (was
durech die Moeglichkeit der passiven Anaphylaxie bewiesen ist),
fixiert sich aber in gleichem Maasse, als es sich bildet,

an gewisse Zellelemente des Zentralnervensvstems. Der Autor
erhielt bei der Reinisktion der anaphylaktischen Substanz
unter die dura mater der sensibisirten Tiere schwere erschei-
nungen, mit bei weitem niedrigeren Dosen als hei ircendwelcher
andern Injektionsweise. Wenn aher die Tiere waehrend der Prebe—
infektion und nachdem narkotisiert werden, trat der anaphylak-
tisehe Shock nieht ein, . Analog dem, wie ein chloroformirtes
Tier nieht mehr durech ¥okain, Stryvehnin oder Ammoniaksalze,

den spizifischen Nervengiften anpegriffen werden kann, scheint
die Narkose aueh cegen Anaphylaxie zu schuetzen., WNach der
Auffassung Pesredka’s ceschieht dieses in folgender Weise:
die Aethernarkose verhindert nieht die Vereinigung des Antigens
mit dem betreffenden Antikoerper, dafuer spricht der Zustand
der Antianaphylaxie, der auch durch die Peinjsktion unter
Narkose bewirkt wird; es wird aber durch die WNarkose eine
cewisse Unempfindlichkeit der Nervenzellen gegan das anaphy-
laktische Gift erzielt (Pesredka: Comment empécher 1’ anaphy-
laxie? C, r. s;c, biolog, 1907, 62¥ . ; Comment peut on combattre
1’ anaphylaxie? Ann, d 1’inst, Pasteur, 1907, A 21; Des movens
d’ empecher la mort subite produite par injection repetédes du
gang ou des mierohes dans la ecirculation générale, C,r, soc
biel, 1609; 67; De 1'anaphylaxie, Ann, Past, 1909, 23; Des
movens d’ empecher les troubles anaphylactique, ¢, r soe, hiol
1909, 3; Du mécanisme de 1’antianaphylaxie, Ann, de 1’ins

Pasteur, 1007; 21),

Von der Auffassung Pesredka’s ausgehend, versuchte

Nadejde (Recherches experimentales sur 1’ antianaphylaxie sérique
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C, r soe, biolog, 1910) dureh die Mischung von Sensibilisin
(erhalten aus der Gehirnemulsion des mit dem betreffenden Antiren
sensibilisirten Tieres) und Antisensibilisin (dem betreffenden

Antisen) eine Substanz zu erhalten, die keine Anaphylaxie

hei den mit dem entsprechenden Antisen sensibilisirten Tieren
hervowruPén sollte. mnas Antisensibilisin sollte demnachg

von dem in der Gehirnemulsion enthaltemen Sensibilisin re—
bunden und dadureh in seiner Wirkune neutralisirt werden. Seine
Versuche verliefen positiv in dem Sinne, dass die Injektion

des Gemisches von Antigen und Gehirnemulsion tatsaeehlieh

keine anaphyvlaktisehen Erechesinungen hervorbrachte, waehrend
hei der Iniektion des Gemisches von Antigen und Serum die Re-
aktion uncestoert eintrat.

Achard & ™andin (Variations de la toxicité des centres
nerveux dans 1’ anaphylaxie. Action préservative de la 1é-
cithine. n r. soe, biol, 1911) infizierten unmittelbar vor der
Probeiniektion den Versuehstieren intramusculaer oder intraperi-
tonal Tipoidsubstanzen (Ovolezithin). Der Effekt der Iniektion
war, dass der anaphylaktische Shoek hei der zweiten Tniektion
des Antigens nicht eintrat. TFine vorhergehende Tipgideniniektion
schuetzt also das Gehirn,— wie es auch mit einigen anderen Giften
des Zentralnervensystems der Tall ist,~ vor dem anaphvlaktischen
Gifte,

Friedherger und Groeber (Der Einfluss der Trepanation und
der Vagusdurchsehneidung auf die Anaphylaxie beim praeparirten
Meersc%weinchen; Ztschrf £ Imm, 1913, XTy) fanden, dass der
anaphylaktische Shock nicht eintritt, wenn der zweiten Inigktion
eine Trepanation oder Durchsehneidung der beiden N.Vagi hei
den praeparirten Meerschweinchen vorausgeht. Nie Autoren weisen
darauf hin, dass dureh dise Trepanation der vermehrte Fiwndruek
mit Konsekutiver Peizung des Atemzentrums verhindert wird, wie
es auch bei einer Reihe von ehemischen Giften der Tall ist,
bei denen der Tod durch Erstickung infolge Reizung des Atem—

zentrums erfolgt,.

Abelous & Pardier (Cer, de 1’acad, des sciences, 3,

* VI; 1912) machten folzende Versuche: das Extrakt eines normalen
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Kaninehengehtnas, das 18 Stunden siner Antolyse unter asepti-
schen Bedinpunnen ausgesetzt war, wurde in geringen Dosen nor-
malen ¥aninehen infiziert. Sehon 20 stunden nach der Iniektion
war bei letzteren eine starke Ueherempfindliehkeit gecenueher
Urohypotensin eingetreten, DNDie Iniektion von normalem, nicht
antolysirtem Kaninehengehirn hatte keine solehe Ugherempfindlieh-
keit zur Folge. nas Extrakt einer der Antolyse ausgesetzten Teber
hatte ebenfalls viel leiechtere Erscheinungen hervorgerufen.
Eine antolysirte Muskelsuhstanz hatte wohl eine staerkere sen-—
sibilisirende Wirkung, als die der T.eber, jedoch war auch
sie schwaecher als beim Nervengewebe. Mach der Meinunes der Autoren
erzeugt beim anaphylaktisehen Versuech die erste Iniektion eine
Dereneration der Nervenzellen, die eine Autolyse des Nervenecewebs
zur Folge hat. Die Produkte der Autolvse werden in den Zellen
des Organismus, hesonders in denen des Nervensystems aufgespei-
chert und bilden die von Riechet als Toxogenin bezeichnete Sub-
stanz. vrei der zweiten Iniektion verhindet sieh das Toxogenin
mit dem betreffonden Antigen; es entsteht das anaphvlaktische
Gift: "Apotoxin" —, das den anaphylaktischen Shoek verursacht .

Von dieéev Voraussetzung ausgehend machte Soula (Sur
1#néchanisme de 1’ anaphvlaxie; Modifications du coefficient
d’ autoprotealyse dans les eentres nerveux et modifications des
urines aprés 1’infeection d’un antigéne, C, r, soe, biol, 1
1913) folgende Versuche: 1) er bestimmte den Koeffizienten der
Autoprotealyse (das Verhaeltnis der Amine zum Gesamtstickstoff
NL . “”b: Nq ) des Gehirns vo;ﬂ(aninchen, ‘die 23 - 25 Tage
vorher eine Einspritzung cines Antigens erhalten hatten; in
dieser Zeit befinden sieh naemlich die Xaninehen in einem
am meisten sensibilisirten Zustande. ¥s stellte sich dabei
heraus, dass der VoéPfizient der Autoproteolvse des Gehirns
und Fueckenmarks gegenueber der Norm cesteigert war. Im sensi-—
bilisirten Zustande betrur der ¥oeffizient der Aufoproteo—
lvee 8 — 9 (normal 6) . Der hoechste Koeffizient der Auto-
proteolyse war bei denienigen Xaninehen zu konstatiren, die
am 17 - 20 m™are nach der ersten Inisktion getoetet wurden; alse
zu einer Zeit/in der der Sensibilisationscrad dee Xaninchens

8ein Maximum erreicht,

Es fand also tatsaechlieh ein Abhhau der Nervensuhstanz statt.
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Weiter bhestimmte der Autor den Gesamtstickstoff des Urinsg
| waehrend des anaphvlaktisechen Zustandes und fand, dass die
Ny Ausscheidung zu dieser Zeit (10 — 20 mage nach der ersten
Iniektion) gesteigert war . Veiter fand Soula (Sur le mécanisme
de 1’anaphvlaxie. pnaphvlaxie at savons., r, r.d.l. soc biolog,

1913)3,, dass der Gehaltg des Gehirn und Pluts an Tetten und

Lipoiden waehrend des anaphylaktisehen Zustandes abnimmt, der
Gehalt an Seifen ist dagegen gesteipert. Fr hestimmte 1) den
Seifen—~ Tett-und TLipoidgehalt in Gehirnen, die einer asepti-
schen Autolyse ausgesezt waren. Es stellte sieh heraus, dass
der fGehalt an Seifen proportional der Dauer der Autolvse
steigt; &) den Seifen — Tett— und Tipoidgebhalt in Gehirnen

und Plut von Tieren, die mit Urohvpotensin sensibilisirt wa-—

. ren. Dahbei konnte er heobachten, dass waehrend des anaphyvlaktischen
Zustandes der Gehalt an Seifen im Plut und Gehirn zunimmt |

der Tipoidgehalt ahber abnimmt., Soula zieht dabei in Pe+wracht

die von Ahelous und PRardier festeestellte Tatsache, dass Haé
Decaleification der Nervenzentren diese bhesonders empfindldékh
mache und nimmt an, dass die Saponification als Ursache der ana-
phylaktischen Ueberempfindlichkeit aufzufassen sei, da Seifen
energische deealeificirende Agentien $ind.

Abelous und Soula (sur la répartition de 1’azote et du
Phosphore dans le cerveau des lapins normaux et anaphylactisés.
Deductions sur le mécanisme de 1* anaphylaxie, C,r, d 1 soe,

; biol, 1914) untersuchten die Verteilune des Stickstoffs und

| Phosphers im Gehirn normaler und anaphylaktisierter ¥aninehen.
Antisen — Urohypotensin ., Sie bechachteten 1) eine Steige-~
rung der Quantitaet der Tipoide im Gehirn sensibilisirter Tiere,
Dabei war das Quantum der Stickstoff und Pheosphor. enthaltenden ¢
Lipoide niecht vergroessert; sie gehoerten also zu,der N—- und

Ph— freien Gruppe, das heisst hauptsaechlieh das Cholesterin,
die neutralen FPette, Seifen und Fettsaeuren.. Das Cholesterin
und die neutralen Tette kommen dabtei aher in einer sehr geringen
Quantitaet vor; hauptsaechlich sind es die Seifen und Pett-
saeuren, die im Gehirn anaphylaktisirter Tiere anegehaeuft

sind. 2) eine Bereicherung der Nervensubstanz an Phosphor

enthaltenden Proteiden (Nucleoproteiden ), was fuer
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Zellreubildungen zu sprechen scheint. Nach der Auffassung der
Autoren kormt unter dem Einfluss des Antigens, das sich an die
Nervenzentren “jy'jev't, eine Peihe von Alterationen der WNervenzel-
len zustande — eine Autolyse; letztere hat ihrerseits ein
Freiwerden von Polypeptiden FPettsaeuren und Seifen in abnormer
Quantitaet zur Polrse. Die decalificirenden Seifen und Fettsaeu—
ren entnehmen den Nervenzentren das Calecium, wodureh eine
Ueberempfindliehkeit pgecenueber toxisehen Substanzen zustanrde
kommt, nie Ueherempfindliechkeit koenne aber auch dureh die An-
wesenheit von junnen, weniger resistenten Zellen bedingt sein.
Ausserdem hahen Ahelous und RPardier (7’autolyse des centres
nerveux dans la période de sensihilité anaphvlaetique demontrée
par la réaction d’Ahderhalden, C.r

soe, hiolog, 1914) das

9 ,

Serum von Xaninehen, die mit Urohypotensin sensibilisirt waren,
auf Cehirnabhauprodukte nach der Ahderhaldenschen Methode unter—
sucht. Es zeirte gich ein Abhau von Gehirnsubstanz, der am 20,
Tase nach der ersten Iniektion sein Maximum erreichte; vom 20,
Tage an begann dis Reaktion sechwaecher zu werden; am 45,

Tape nach der ersten Iniektion war sie nerativ.

Unter den Autoren, die einen peripheren Ursprung der
anaphylaktischen Reaktion annehmen, sind in erster Tinie Riedl und
Kraus zu nennen. Sie habhsan (Exper, Studien ueher Anaphyl,

W, X1, Woeh, 1909) den Plutdruck bei "unden waehrend des
anaphylaktischen Shocks gemessen und fanden, dass im Vordersrunde
der Symptome eine starke Plutdrucksenkune steht. Die Hunde
wurden mit 3 - 5 cem Pferdeserum vorbehandelt; die intravenoese
Peinjektionsdosis bhetrus 10 cem, Ummittelhar an die zweite Iniek—
tion sehless sieh konstant eine Senkurng des arteriellen Plut—
druecks (ven 120 - 150 mm, He auf 80 — 40 mm) an. Mit dem Ab-
klingen der uehripgen Symptome stieg aueh der Rlutdruck allmaehliech
innerhalb 24 stunden wieder zur Norm, Unter der Narkose bliehen
wohl die groeberen anaphylaktisehen Ersecheinungen (Exaltations-
zustand, Brechbewegungen, Harn- und ¥otentleerungen) aus, die
Plutdruecksenkuneskurve zeipte dabei iedoeh ihren tyvpisehen
Verlauf. Die Narkose sol]te,.nach der Meinung der Autoren, nur
die proeberen, 'sinnlich leichter wahrnehmbaren Erscheinungen

markieren, waehrend der Ablauf der Reaktion selbst unbeeinflusst

bleibt .,
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Die cerebralen Erscheinungen werden als von einer Ge-
hirn-anaemie hedingt angesehen. NDie Blutdrucksenkung ist nicht
auf die Schaedipung des Herzens zurueckzufuehren; denn seine

Taetigkeit ist waehrend des Shocks kraeftie und recelmaessig;

o

auch ist dahbei die Peizung des Vasomotorenzentrums okne Fin-—
fluss, ehenso die Peizung del peripheren Splanchn‘busenden

und die Zufuhr von Adreﬁiin. Dageren beseitiegt die Zufuhr von
Phlovkavium die Blutdrueksenkung und verhindert sogar hei
einer der Reinjektion vorhergehenden Zufuhr ihr Fintreten.
Naeh den Untersuehungen von Roelm wirkt aber das Chlorbarium
direkt erregend auf die glatte Musculatur. Deshalbh sehlossen
Pigdl und Kraus, dass alle klinischen Frscheinunegen des ana—
rhylaktischen Shocks auf einer Taehmung des perirheren vasomo-—
terisehen Apparats beruhen.

Auer und Tewis (Ta cause de la mort dans 1’ anaphvlaxie
aigue du cabove. r, r. See, biclog, 1910) fuehren auch das
anaphylaktische Symptombild auf eine reriphere Ursache zurueck,
nnd zwar auf einen tetanisehen ¥rampf der pglatten Muskulatur
der Pronchialen. Sie weisen darauf hin, dass waehrend des
anaphvlaktischen Shocks die Tungenblaehune mit maximal reblzehten
Alveolen und krampfhaft verensten Eronchialen beim Meerscehweinehen
das Pild beherrscht. Die Injektion von 0,5 - 1,0 mg Atropin soll
beim Meerschweinehen die sehwveren Ersecheinungen zum Teil bheseitigen.
Die Autoren nehmen auf Grund dessen eine direkte Einwirkung des
Giftes auf die glatte Muskulatur der Bronchiolen des Meerschwein—
chens an,

Spaeter ist iedoeh von Priedberser und Mita nachrewiesen
worden, dass unter der Einwirkune von Atropin die Tungenblaehune
wohl ausbleiht, die hetreffenden Versuehstiere aber doeh zu-
grunde gehen, Die Autoren nehmen an, dass der Pronchialmuskel-
krampf nicht als die alleinire Ursache des anaphvlaktisehen
Todes anzusehen sei. .

Realieu & Villaret (Note sur 1’examen anatomo~pWatho—
logique de quelque chien en intoxication anaphylactique, rn, »r,
soe, hiolog, 1911) untersuchten die Gehirne von 4 Punden, die

mit ¥repitin und Congestin anaphyvlactisirt waren und am Shoek

zurrunde gingen . Sie fanden weder im Gehirn noeh im Pulbus,
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1 noech im Pueckenmark irgend welehe Veraenderunsen der Nervenzellen
oder Nervenfasern (Taerbune nach Nissl und Caial). Die Meningen,
die Rluteefaesse und die Neuraglia zeisten keine Abweichungen
vom normalen Pilde.

A.gachmanow (Tésions nerveuses dans 1’ anaphylaxie vermi-
neuse et sérique, 0, r, soc, biolog, 1913, o5, X) untersuechte das
Gehirn und Rueckenmakk von Meerschweinehen, die entweder dem
Shoeck unterleren waren oder sofort als sie sieh von den sehveren
Erscheinuneen zu erholen anfinegen, ecetoetet wurden. nie Mesr—
schweinehen wurden mit Vvdatiden— und Ascariden-Fluessigkeit
sowie mit Pferdeserum hehandelt. Rachmanow konnte folsendes kon-
statirven: hei Tieren die sehr schnell (innerralh 3 - 10 Minuten)
am anaphylaktisehen Shoek zuerunde gineen, war es unmoeglich
mit den Methoden der modernen histoleogisehen Technik irrendwel-
che Veraenderunsen am Nervensystem nachzuweisen. NDiefenigen Meer—
schweinehen aber, die dem anaphylaktischen Shock 28 Minuten und
laenger auscresetzt waren, zeicten sehr markante Taesionen am
Nervensystem. Tm Pueckenmark liessen sieh schverere Veraende—
rungen feststellen als im Gehirn. Sie waren um so markanter, ie
schwerer und von laenrcerer Dauer die anaphylaktischen Ersecheinungen
waren. ner Autor fand Veraenderunpen in den Nervenzellen, der
Neuraglia und den Nervenfasern. Pei leichteren anaphylaktisehen
Erscheinuneen war in den Zellen in pewissem Grade eine Chromato-—
lvse zu beobachten: an 8Stelle der Nissl’ schen Xoerperehen he-
fanden sich eine grosse Menge sehr feiner Granulationen (pranu—
lations tres fines), die sieh mit Methylef_blau faerbten. 7u—
weilen waren die Granulationen in 80lche Gruppen geordnet, dass
sie in der Dichte des Protoplasmas eine Art von Netz bildeten;
an einigen Stellen waren sie’?zusammenaehaeuft, dass sie die
Zelle undurehsichtip machten. Zuweilen waren in den Zellen heson—

dere intraprotoplasmatische Pildungen zu finden, die an die

Polmerenschen Kanaelchen erinnerten. Sie waren zuweilen cerade,
zZuweilen eingehuchtet; und man konnte sie an einem Fnde der

Diss)
Zelle sowie dureh’s ganze Protoeplasma disseminirt &ehén.Pildungen
k lassen sich mit den verschiedensten Mixatiens— und Faerbemethoden
nachweisen; sie koennen deshalb niceht als kuenstliche Predukte an—

sesehen werden, pei leichteren Graden des Shocks behielt der Kern

seine Stellung und Form, waehrend er in schwvereren Taellen an die
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Peripherie gedraenst und ereschrumpft war; der Nueleolus erschien
deformiert, Aueh waren in schwereren Faellen die Neurofibrillen
verschwunden, in leichteren waren sie erhalten. Die Nervenfasern
erschienen zuweilen gequdollen und zwar in unregelmaessiecer Weise,
Aueh waren in schwereren Faellen die von Alpheimer beschriebenen
amoehoiden Elemente der Neuraelia im Gehirn und Pueckenmark nach-
zuweisen, é%eﬂPaYWS war ein leichter Grad von Neuronopharsie zu
konstatieren; die Zellen der Neuraslia zeicten an diesen Stellen
iedoch keine Granulationen. Die Veraenderunsen treten deutlicher
zum Vorsechein bei der Serumanaphylaxie; wenirer deutlich sind
sie bei der Pehandlung der Tiere mit Mydatilenfluessigkeit. So-
hald sich das Tier voem Shoek zu erholen anfaengt, heginnt so-
gleich die Wiederherstellung der Nervenzelle.

Friedbereer und Groeber (Ztsechr f d ces exp Med, Pd 21,
43|6) machten folgende Peobachtungen: Pei intravenoesen Tniektio-—
ren von Antihammelkaninehenserum gehen Meerschweinehen akut unter
dem Pilde der Anaphylaxie zugrunde. Wenn man hingegen in die
Carotis dem Verzen zu infiziert, entstehen Manese— und Pollbewe-
gungen und Stoerunsen von Aucenbewegunren. In dem naeh Nissl un—
tersuchten Gehirne von 6 Meerschweinchen, die naeh earotal—zen—
traler Infektion die letztpenannien FErseheinungen nezei}t hatten,
waren auch anatomische Veraenderungen nachweisbar, deren Sitz
ausnahmslos die Medulla ohlenpata, nicht das Kleinhirn und auch
nicht das Grosshirn war. Die Veraenderungen wurden von den Au—
toren als neerotische aufgefasst. An den Ganclienzellen hegesrnet
man Nissls "Inkrustation der Golginetze", Wiederholt finden sieh
Liehtuneshezirke und Ansammlung von Leukozyten, sowchl intravas—
kulaer als auch extravaskulaer, die in den Gefaessscheiden und im
Gewebe zerstreut liesen. DNDie histologisehen Veraenderunesen
waren, dem Halbseitencharakter der klinischen Frseheinungen
entsprechend, teils rein, teils ueberwiegend einseitig. Dieselhben
klinisehen Fymptome und auceh entsprechende Qnatomische Veraen—

derungen traten bei einem Meerschweinchen auf, das 1 cem normales

Rinderserum carotal-zentral erhalten hatte.




(BE ¢he mit Kaninehe gaben diesell Resultate.
F : A y 3 3 nliche anaphylakEische
g le | y OBE g anaphy :
Shok &hnliche Verédnderungen Gehirn der V uehst 6 Zur
o
L, :
N eigenen Untersuch S 1 chrinkten h auf die
32 X 1 s P P T] L ., '} " w AN G‘x - oY & & 2 ,. ~» nA o
) 24 C L chung vol yhia n n Anaphylaxie zu Grunde
zerangensr oder wahrend des Shoke retoteter Tiere.Als Ve: chg=
len Meergoel neh nd K nchen benutzt. Als Antigen
g
diente Rind:« z . ‘Versuche zevrfall de ch in zweil Abschnitte
1) BErzengung Jer Anaphylaxic.
2) Mikroskopische Untersu hngg.
Methodik de® angdphylaktischem Versuches.
Der 31"*&‘7"97 aktlsche Versuch besteht a zwel Teilen:
1) Aus der VYorbehandlung und
2) der Probe, die sieh in dex
AUSS 'f;o
Die Vorbehs besteht in der Sensibilisierung de
Yersuchstieres t der enteprechendsn Antigen, Bs kanm die
Sencsibllisierung in verschiedener Art und auf verschiedenem
We erfolgen. Die Dosis der sengibilisierenden Subpstanz ! 1
g g &
] betreffenden Pierspecics ab.
: 1)
Fiir Meerschweinchen empfielt OTTO 3ine einmalige AALA
I g
subentane Oder intraperitonesle Injéktion. Auch kann man nach
2)
ROSENAU u., ANDERSON eine intrakardial der intrevenbce Bin=
spritzing an ere Autoren schreiben eine sensibilisie~
¢ g
ende Wirkun acerebralen Injektion zu. Die Injektions-—
gogls ist ausserd von der Natur d Angewandten Antigens ab-
3)
hangig. Nach DOERR u. RUSS rentigen gur Se bilisieruns
g1g g 23 g
0,00001 cem. Rinderserunm einmal intravends injiziert, Die mit,
s A RN S~ S Ll o
1) Zur Frage der Serumiibérempfindlichkelit. M.med.Woech. 34. 1900
2) Aus MORO Exp. u. klin. An,.
3) Studien iiber Anaph, II.Ztsch.f.Imm.Forschg. B4d.II. H.I.
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.RUSS) auf 6-9 Tage reduziert werden. DOERR und RAUBITSCHEK )

VB

1

"-'-“-C‘"‘“':.‘.'_i - » WS P NG R, T ” St g . gk ~
verschiedener Schwere zum Vor ein bringen. Um einen totlichen

SCi

Lode

shok zu erhalten, verwendeten DOERR und ruUSS bei Meerschweinchen
bei einer intravendsen Injektionsweise 0,0lcem. Rinderserum,
wdhrend fir intraperitoneale oder subkutane pehandlung 5-6cem.
erforderlich sind. Die intracerebrale Applikation erfordert

nach BESREDKA dieselbe Dosis, wie die intraventse. Bei Kaninchen
betragt die tdtliche Reinjektionsdosis nach FRIEDBERGER 1 cem
intravends pro 1 Klg.

Ausser der Erst- und Probeinjektion ist fiir den anaphylak-
tischen yersuch von einer grossen Bedeutung der Zeitraum zwischen
der Erst— und Probeinjektion ("Inkubation","Latenzperiode",
"préaanaphylaktisches Stadium"). Die Dauer der Inkubation hangt
nach MORO ab:

1. von der Hdhe der bei der Vorbehandlung verwendeten

Dosis;

o

von der Zahl der Injektionen,die wahrend der Vor-

behandlung ausgefiihrt waren;

o3

. von der Reinjektionsweise (subkutan, intravends usw.);
4, von der Natur des betreffenden Antigens.

Je mehr Eiwelss man bei der Vorbehandlung zugefiihrt hat, desto
lidnger muss man mit der Zweitinjektion warten. Bei Verwendung elner
kleinen Dosis betragt die Inkubationszeit mindestens 12 Tage. Die
besten Resultate erhielt DOERR bei der Reinjektion nach 3 VWoehen
bei subkutaner oder intraperitonealer Reinjektionsweise. Wenn
die Reinjektion in die Blutbahn geschieht, kann die Inkubasions-

dauer nach einigen Autoren ( ROSENAU und ANDERSON, DOERR und
1

fanden, dass bei Anwendung gewisser Serumanteile die Inkubation

kiirzer 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 cem. Rinderserunm ( 1 ccm.einer

1%igen Losung von Serum in 0,85%ger NaCl-Losung) .Die Kaninchen

=

erhielten bei der Vorbehandlung 1 ccm. pr6/4/XKLgL Rinderserum

pro 1 Klg. Korpergewicht.

1) Toxin und anaphylaktisierende Substanz des Aalserums.

Bkl VMo 535 4908,




A,

b/

'Y a Rad Bon TR tacan atitiaie LA Sl R 1018 MTacocan Y H 3
Die Reinjektion erfolgte nach 10-15 Tagen, wobei die Meer-
chwelnehen o ccm, intrsperitoneal oder O,i cem. intravents er-
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hielten. Den Kaninchen wurde 1 ¢ccm. DPYrO 1 Klge., intravendos reinji-—~
} S
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iert. Im ganzen wupden 20 Versuche gzemacht: 14 an Meerschwein-

Wahrend der Inkubation und des Shokes w rde die
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per rectum gemessen.,

v
@
3
L N
(Y
=
"
]
®
(e
=
Q
n 4
@
=

Mannchen. Uber 2 Jahre alt. Gew.600g.

L S A 3 : = ok
r.37,9. Erh&lt am 28.V. subkutan 0,01 ccm Rinderserun.

Vom 29.V, bis 12.VI. schwankt die Temperatur zwischen 38,0
und 38,9.

Am 12 ,VI. werden 5 cem. Rinderserum intraperitoneal injéziert.

=)

emperatur bis auf

™

7. Das Tier wird unruhig. Reagiert sehr lebhaft auf &aussere

|
e
3

Reize, macht Schnupperbewegungen und kratzt sich mit den Pfoten
an der Schnauze. Der Cornealreflex ist vorhanden,

12 Minuten nach der Injektion fingt das HA&r an sich zu

(

strdauben; die Atmung ist beschleunigt; des Tier wird tréger.

.

ktion legt sich das Tier bald auf

=]

nje

¢

30 Minvten nach der

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

Parese der hinteren Extremitéten z2in, Die Augen sind geschlossen;
das Haar gectriubt. Reagiert nicht aunf Stiche, Cornealreflex
erloschen.

In diesem Zustand 'bleibt das Tier 2 Stunden, dann finglt es
en sich etwas zu erholen. Die Temperatur steigt auf 36,1. Durch

Durchschneidung der Carotiden wird das
Gehirn und Riickenmark weisen makroskopisch keine Verdnde-

rungen auf. Der Darm ist stark geblidht, es finden sich dort

=

ahlreiche Ekchymosen. An anderen Organen makroskopisch kelne

v

N

Besonderheiten zu konstatieren.

™~

Gehirn und Rilekenmark werden zerschnitten. Die Stiicke in

3

inbettuneg in Parseffin. Far-

b=

Carnoy3scher Fliissigkeit fixiert.

0

n.

|

bung mit Thionin , Differenzierung - Aurantia, oder nach van Gies

Die Gefisse erscheinen mit Blut gefiillt. Die perivaskuléren

Raume sind erweitert. Rundzelleninfiltration in den Gef&sswandungen,




perivaskularen Rédumen und um die Zellen herum. In den Zellen 1léasst
sich eine Auflésung der Nisslsubstanz, periphere Kernlagerung,
z.T. diffuse Farbung des Protoplasmas mit basischem Farbstoff

konstatieren. Die Zellen erscheinen abgerundet, die Zellfort-

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

Versuch k2,
Meersechweinchen. Manncheén. Uber 2 Jahre alt. Hew. 640g.

28.V, T.38,1. Erhdlt subkutan 0,01 cem.Rinderserum.

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

Am 13.VI. erhialt das Tier 5 ccm. Rinderserum intraperitoneal.
9 Minuten nach der Injektion springt das Tier lebhaft auf,
reagieft sehr lebhaft auf dussere Reize. Cornealreflex vorhanden.
10 Minuten nach der Injektion Harn- und Kotentleerung;
Schnupperbewegungen; lebhaftes Kratzen en der Schnauze; Cheyne-
Stokes?sches Atmen; Zittern; das Haar strédubt sich.
90 Minuten nech der Injektion verhdlt sich das Tier trége.

Lahmung aller vier Extremitéten. Das Tier legt sich auf den Bauch

ind walzt sich trige von einer Seite auf die andere. Reagiert

nicht auf Stiche.. Cornealreflex geschwunden.

Nech 45 Minuten derselbe Zustand. Die Carotiden werden
durchschnitten. |

Gehirn und Rilckenmeark wie bei k1.

Versuch ¥3.

(4}

Meerschweinchen. Mannchen. 10 Monate alt. Gew. 60 g.

7.VI. T. 38,9. Subkutan 0,01 cem. Rinderserunm.

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

19 .VI. intraperitoneal 5 ccm. Rinderserum.
Nech 2 Minuten T. 37,3. Sonst keine Erscheinungen.

Nach 10 Minuten T. 36,3. Das pier wird unruhig, walzt

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

siech an der Schnauze. Atem beschleunigt. Lebhafte Reaktion auf

Btiche, Das Haar cotwas gestréubt. Cornealreflex vorhanden.

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

gungslos auf der Seite mit geschlossenen pugeny reagiert nicht auf
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Tier wird durch Durchscheidung der C

nucxenmart Wie Del

Gehirn
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T. 35,7; derselbe Zustand. Das

arotidlen getdtet.

TS B sore gl Vg o AR ~ g /78 o P ZZ 1 e
Meerschweinchen. Ménnchen . 10 Monate alt. Gew. 530 g.
6.VI. T. 38,7. Subkutan 0,01 eccm. Rinderserum.

o o
Vo % VT Din 20V - T2 *5,7 - b@,g.

20.VI., intraperitoneal 5 cen

6 Minuten nach der Injektion T
Ersceheinungen.

10 Minuten nach der Injektion
Kraimpfe in allen Extremhtaten.

30 Minuten nach der Injektion
trige, liegt reaktionslos auf der ei

14 Stunden nach der Injektion
getbtet wie k1,
Gehirn und Riickenmark wie beil
Versuch kb5,
Meerschweinchen. M&nnchen. 10
20,VI. T7.38,7. Subkutan 0,01 ¢
Z1. VY, = RIS E 08,0 =009
4 .VII. 5 ecem. Rinderserum intr

10 Minuten nach der Injektion

hafter als vorher auf Stichej; sonst
95 Minuten nach der Injektion

D

Schnuppepbewegungen, Kratzen an der

WLils

Das Haar etwas

1 rz A - -
} LB . 2 m 2 . A ac 1
Nech 2% Stunden T, 38,15 das T

getdtet (wie ¥1).

1

Gehirn und Riickenmark weisen Xk

Norm auf.

. 7.0, sonst keine besonderen
/’ ’
T, 36,4. Das Tier wird unruhig.

o)
A ]
®
o
"

gestraubt, Abwehr-

L=

5,0, Das Tier ist AApANLE

einen Seite. Lahmung aller Extre-

derselbe 7ustand. Das Tier wird

}:Aj-.

Monate 2l1lt. Gew. 350 g.

N

m. Rinderserum.

Q

T, 37,6, Das Tier reagiert lebhe

keine besonderen Erscheinungen.
T, 36,1, Krampfe, Zittern,

D
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hungen von der
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Meerschweinchen. dnnchen. 10 Monate alt. Gew. S
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20.VI, T. 38,5, 0,01 cem. Rinderserum subkutan.

4 VII7 5 eem. Rinderserum intraperitoneal.

Nach 10 Minuten wird das Tier unruhig, macht

,,
pire
n
~

b’ A 11 YT 3 > I~
>hnupperbewegun-

gen, reagiert lebhaft auf Sticke, das Haar strédubt sieh. T. 37,1,

v ?
Nect 40 Min ten 5 » rt s s TPiar ~ annf S+4 i a
Nach 40 Minuten reagiert das Tier trédge 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 Extremitédten,
Nach 3 Stunden beginnt des Tier sich zu erholen. Durch-
schneidung der Carotiden.
Gehirn und Riickenmark wie bei ki,
-Versuch k7.
Meerschweinchen. Mannchen. 1 Jahr alt. Gew. 400 g.

20.VI, 5 8

H
L ]
3

48+ Subkutan 0,01 ccm. Rinderserun.

RLVNL, = 4 V11, 2,:98,6 = 38

. )

.

?

4, VIIy 5 ccm. Rinderserum subkutan.
Nach 15 Minuten T, 36,6; sonst keine Erschelnuagen.
Nach 1% Stunden T. 38,0. Das Tier wird getdtet (wie k1).
Gehirn und Riickenmark wie bei k5.

Versuch k8.
Meerschweinchen. Mannchen. 1 Jahr alt. Gew. 360 g.
20,VI, T, 38,7. 0,01 cem, Rinderserum subkutan.

21 VI, = 4VIE. T, &

8 9)

,4— - JJS,‘J.
4 ,VIIrv 5 cem. Rinderserum subkutan.

Nach 2 Minuten Springkrédmpfe, Wirgebewegungen.

¥}

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

&

auf Stichreize. Das Haar straubt sich; Atem beschleunigt.
Nach 1 Stunde T. 35,4; das Tier ist trége, macht Jedoch
Abwehrbewegungen. Das Tier wird getdtet (wie }1).
Gehirn und Riickenmark wie k1.

Versuch k9.

-

Meerschweinchen, Weibchen. 1 Jahr alt. Gew.400 g,
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0.VIl. T, 38,6, Subkutan 0,01 cem. Rinderserum.

lerserum intraperitoneal.

Nach 5 Minuten wird das Tier unruhig, l&duft umher, reagiert

~ I e 4 a1l & e R . L -

lebhafter als vorher auf Stiche. Schnupperbewegungen, Kratzen an der

Schnauze, beschleunigtes Atmen. Urin- und Kotentleerung. i 36,55

N o 90 M3Inntae 2 - T . . e
) Nach 20 Minuten stridubt sich das Haar, das Tier wird trége
und legt sich sauf die Seite. T. 35,9.
Nach 1 Stunde derselbe Zustand. Carotidendurchschneidung.

o

Gehirn und Riuckenmark wi

D

Versueh k10.
Meerschweinchen., Weibehen. Uber 1 Jahr alt. Gew. 400 g.
21,IX, T, 38,7. Subkutan 0,02 ccm. Rinderserum.
21.1X, = 2. Xy Py = 38,6 ~ 3B
| 2.X. 0,5 ecm. Rinderserum intravenos (v.jugularis int.).
Naeh 2 Minuten ist dess Tier stark erregt, laduft und springt

herum. Atem stark beschleunigt.

= |

Nach 5 Minuten ist das jer bewesungslos, reagiert garnicht
auf Aussere Rei&e und liegt auf der Seite. Cornealreflex aufgehoben.
T 00 0

- Nach 10 Minuten Tod.

Gehirn stark hyperadmisch, Lungen geblé&ht. In den anderen

Orcanen makroskopisch keine Besonderheiten.
o x

Gehirn und Riickenmark bearbeitet wie T

3 Mikroskopisch weisen Gehirn und Riickenmark keine Abweichungen
von der Norm auf.
Versuch ¥11,
Meerschweinchen. Miannchen. 10 Monate alt, Gew. 350 g.
. 21,IX. T, 38,9. Subkutan 0,01 cem. Rinderserum,

00 U= e Xy e JGBL Y OB @
4,X, 0,5 ccm. Rinderserun intravends (vens Jjugularis int.).
Nach 2 Minuten Krédmpfe, Atemnot.

4 Nach 3 Minuten Tod.

s Gehirn und Riickenmark makroskopisch ohne Besonderheiten.

Mikroskopisch - wie bei ¥10.




eerschweinchen. Mdnnchen. 10 Monate alt. Gew. 340 g.

04 TY m € Ty | . »5E \ ~ ¢ P P8 Lol B R O
. 08,7, dSubkutan 0,02 cem. Rinderserum.

XL, SR B3RS .
4.X. getdtet wie ¥1.
Gehirn und Riickenmark wie ¥11.
Versuch %13,
w L) -

Kaninchen. Mannchen. 6 Monate alt. Gew. 1400 g¢.

6.IX. T, 39,5. Intravends (in die Ohrvene) 1,4 cem. Rinder-
serum.

6.IX, - 21.IX, Temperatur normeal.
1.IX. 1,4 cem. Rinderserum intravends.

ach 3 Minuten Urin- und Kotentleerung. Beschleunigtes

o

Atmen. Patellar~, .Achillessehnen~ und Cornealreflexe lebhaft.

2

(N
)

iinuten keine Erscheinungen. T. 39,5, Getdtet
dureh Carotidendurchschneidungz wie %1,
Gehirn und Riickenmark wie %11,

Versuch k¥14.

=

Kaninchen, schwarz. Madnnchen. Gew. 1540 g.
11,IX. t. 39,0. intravends 1,5 cem. Rinderserum,
11,IX, - 21.IX, Temperatur normel.

21,IX. 2 ccm. Rinderserum intravends.,

Naeh 10 ¥

==

inuten liegt das Tier bewegungslos auf der Seite.
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erhalten. Beschleunigtes Atmen. Urin- und Kotentleerung

-
-
~

Das Tier macht Versuche sich aufzurichten, fallt Jjedoch wieder
J
Nach 25 Minuten Tod.
Gehirn stark hyperdmisch. Makroskopisceh keine Besonderheiten.
2 ) 4
Mikroskopische Préaparate von Gehirn und Riickenmark wie beill.
Die Gefiacce des Gehirns und der Hirnhdute erscheinen mit Blut

ert. Rund-
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gefiillt, erweitert; 4di
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zelleninfiltration um die Gefd:ise und Zellen. len Zellen aussert®

den bei ¥1 konstatierten Verinderungen noch Nissls "Inkrustation dg

denGolginetze", Blutungen in die Gehirnsubstanz.
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Versuch %15.
Keninchen. Mannchen. Gew. 1500 g.
9.IX. T, 39,6. Intravends 1,5 g. Rinderserun.
9. 0K = 203380 T, 59,5 0. 39,6,
<1.,1X, 1,5 2. Rinderserum.
Naeh 15 Minuten T. 39,5; keine besonderen Erscheinungen.
Nech 1 Stunde ¥. 39,5. Keine besonderen szohujnur_eu.
I6tung des Tieres.
Gehirn und Riickenmark wie in ¥11.
Versuch ¥16.
4 Kaninchen. M&nnchen, schwarz. Gew, 1600 g.
©.IX. T. 39,6. Erhdlt 1,6 g. Rinderserum intravends.

9.IX, - 21.IX. Temperatur normal.
21.,IX, intravends 1,6 g. Rinderserun.
ach. 5 Minuten wird das Tier unruhig. Atem beschleunigt.
Reflexe lebhaft. T. 39,5,
Nach 10 Minuten Urin- und Kotentleerung.
Nach 20 Minuten keine Besonderheiten. Tétung wie bei X1,

. ™ o 3 A 4
Gehirn und Riickenmark wie ¥11.

Versuch ¥»17.
{ Kaninchen,grau—~schwarz. Madnnchen. Gew. 1100 g.
16.I1X, T. 39,5 1,1 g. Rinderserum intravends.

16.IX, - 28.IX. Temperatur normal,
28.,IX, 1,1 g. Rinderserum intravends.
Nach 5 Minuten Urin- und Kotentleerung; beschleunigtes

Atmen; Reflexe lebhaft.
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15 Minuten ist das Tier tréage. Reflexe schwach aus
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3 Nach 25 Minuten legt sich das Tier auf die Seite
wie um sich aufzurichten, f811t Jedoch wieder hin.

Reagiert fast garnieht auf Stiche.
' &
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Nach 40 Minuten derselbe Zustar
Nach 1 Stunde TOtung.

G

hirn und Riuckenmark wie Dbei ¥1,

@D
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Versuch ®18,
Braunes Kaninchen, Mannchen., Gew. 2200 gr .
16.IX. T. 39,6, 2,2 cem. Rinderserum intravends.

Vom 16,.IX, - 28.IX. Tempeprgtur normal .

28.IX. 2,2 ccm. Rinderserum intravends.
Nach 15 Minuten keine besondere Erscheinungen.T, 39,6,

Nach 40 Minuten abzeschlachtet.
Gehirn u. Riickenmark wie ¥11,
Versuch k19,
Kaninchen. Braun, Minnchen.Ueber cin Jahr alt.Gew. 2000 gr.
16 .IX., T. 39,5. 2 cem. Rinderserum intarvends.
Vom 16.IX. bis 29,IX, Temperatur normal.
Amn 29 .IX, abgeschlachtet.
Gehirn und Riickenmark wie ¥11,
Versueh k20,
Keninchen. Schwarz. Weibchen. 1 Jahr alt. Gew., 1500 rg.
16.IX, T. 39,5. 1,5 cem. Rinderserum intemvends.
Vom 16,IX, 29.IX, Temperatur normal.
29, .IX, 1,5 ccm, Rinderserum intravends.
Nach 10 Minuten T. 38,8, Atem stark beschleunigt. Zittern

ganzen KOrper. Urin- und Kotentleerung. Lebhafte Reflexe.

Q
¥,

Herztatigkeit kréftig. Unruhe.
Nach 25 Minuten, Kein Zittern mehr. Sonst der&elbe Zustand.
Nech 40 Minuten sitzt das Tier mit beschleunigtem Atem.
Reflexe lebhaft. Das Tier ist etwas ruhiger. T, 38,4, Nach
1 Stunde féngt sich das Tier an zu erholen. Abgeschlachtiet.
Im Gehirn und Riickenmark dieselben Erscheinungen, wie k1, nur
in einer wenigger ausgesprochenen Form: die perivaskuliren
opaltrdume nicht erweitert, hier findet sich auf einigen Stellen

Leukocytenaustritt in dig Gefadsswandungen und Spaltrédume hinein.

In den Zellen nurdgsehr médssige Chromatolyse.




4

Mikroskopische Veranderunge

—

1 im Zentralnervensystem

wéhrend decs anaphylaktischen Se@hokes.
Bei der Mikroskopischen Untersuhung des zentralen Nerven—
systems waren es hauptsédchlich zwei Fragen, deren Beantwortung
ieh zu erlangen suchte:

1) Verinderungen in den Gefédssen, Gefdssscheiden und
perivasculéren Rédumen (Farbung nach v.Gieson).

%) Veranderungen in den Nervenzellen festzustellen
(Farbung mit Thionin).

Die Bearbeitung geschah in folgender Weise: kleine, serien-
weise geschnittene Stucke vom Gehirn und Riickenmark wurden
zundchst in der Carnoy’schen (vanégehuchten) Fliissigkeit
(Alk., abs. 6 £,, Eisessig 1 ®., Chlorof. 3 Teile)3 Stunden
fixiert und danach auf 7-8 Tage in absoluten Alkohol iibergefiihrt,
Aus dem abs. Alk. wurden die ObJjekte durch Cedernoel gefiihrt,
wonach sie in Paraffin eingebettet wurden. Ausserdem wurde ein
Teil der Stiicke in abs. Alk. und ein anderer - im Formalin
fixiert.

Verdnderungen in den Geféssen.

Die Arterien des Gehirns bestehen aus vier Schichten:

1) dem Endothel, einem zarten Hautchen, das aus einer einfachen
Lage langlicher Zellen Bebildet wird, deren ovale oder wetr-
steinformige Kerne sédmtlich mit ihrer Léngsachse nach der Verlaufs-
z der Gefédsse gestellt sind; 2) der membrans fenestrata,
einer derben elastischen Membran, welche sich oft in Lédngsfalten

m Querschnitt ein wellig gestaltetes Band bildet.

legt und sonmit i
Sie enthéltfkeine Kerne oder zellige Bestandteile und erscheing
bei starker Vergrdsserung mit hellen Plinktchen besetzt.Diese
Schieht ist in den kleineren Arterien kaum nachwelsbar, da sie
mit desren Kaliber an Dicke rasch abni-mt; 3) der tunica muscu-
laris oder media, einer aus spindelfdrmigen, glatten, ausnahms-

los zirculidr gelagerten Muskerfasern bestehenden Muskelschicht.

Die lénglichen,spindelfdrmigen Kermm dieser Fasern sind senk~

recht zur Langsachse der Gefédsse gestellt; 4) der Adventitia,

X

einem bindegeweBigen zarten H&utchen, mit zerstreuten. runden
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oder ovalen Kergnen. Ausser diesen Schichten wird von den !

meisten Autoren noch eine besondere Begrenzungsmembran, membrana
limitans vascularis, angenom en, die aussen von der Adventitia ‘

x
gelagert und mit der Gehirnsubstangz eng verbungen ist. Sie besteht |
aus Gliazellen und bildet die biologische Grenzscheide zwischen

ktc nalam 3 ™ o7 . oy amm (1 s 5

ktodermalem und mesodermalem Gewebe. Zwi ischen der Muscularis
"mTrA > -—\4..;1.- 1- e A A ad s - =¥ . = :
und Adventitia befindet sieh ein Hohlraum, der an Jeder Arterie

2 » 1 by w2 o 2 e - . . <
: leicht nachweisbar ist - der advent itielle Lymphraum (Virchow-

~-Robinscher Reaum). Nach aussen von der Adventitia ist ebenfalls

ein Hohlraum vorhanden, der bis zur Beg grenzungsmembran reicht,

ulire oder His’sche Lymphraum. Diese Spaltrédume, die

als Wurzeln der Lymphgefdsse angeschen werden, vermitteln den

®

Sdfteaustausch der nerviésen Elemente. Das Lumen dieser R&aume

ist schon unter normslen Verhéltnissen von verschiedener Breite
Jedoch hat ihr Inhalt in der Pathologie eine sehr grosse Bedeu-
tung. Die Venem haben eine analoge Struktur, nur ist bei ihnen

ckelt.
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Bei meinen pathologisch-=histologischen Untersuchungen,

habe ich an den Gefédssen auf Folgendes zu geachtet:

‘,411 'i-‘?.l"

Aer 7o

=

1) Ob nicht vielleicht eine Vergrdsserung
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standteile in den adventitiellen oder perivasculédren
Lymphréumen anzutreffen ist? Allerdince k&nnen such unter normalen
Verhéltnissen einzelne lymphoide KSrperchen nachgewlesen werden;

Die Anwesenheit zahlreicher solcher Kdrperchen lédsst jedoch einen

4

|
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pathologischen Zustand vermuten.

. -~ = L& s . .
2) Ob nieht etwa der Inhalt der G fédsse eindge Veridnde-
g le
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: LA££EE sind?
Zum Vergleich dienten die Gehirne von normalen Tieren, die
unter ganz denselben Bedingungen untersucht wurden. .
Die Schnitte wurden zunichst 20-30 Minuten in folgendem Ge-
efarbt: 1) 1% LSsung von Haematoxylinm in 96% Alkohol, f

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

chlor, officin, 1,0. L&sung 1 und 2 zu gleichen Teilen genommen. f
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Darnach wurden die Schnitte im Leitungswasser ausgewaschen
und differenziert in van—Gieson®schen Gemisch (3-4 Minuten):

Gesittigte widsserige Pikrinsidureldsung 100 ccm.

1% wisserige Saurefuchsinldsung 10 ecm.,

Danach wurden die Schnitte nach kurzem Abspiilen im Wasser

und absoluten
durch 96%VAlkohol gefiihrt, im Carbol-Xylol und Xylol aufgehellt
und in Canadabalsam eingeschlossen.

Die Kerne erscheinen bei Bieser Fiérbung schwarz, das Binde-
gewebe intensiv rot; Markscheiden gelb, die Gliafasern gelblieh-
~rotlich.

Bei den Tieren, die einem leichten Seqhok (Vers.%k¥k5,7,15,16)
ausgesetzt waren, oder dié rasch innerhaldb 10 Minuten (Vers.kk
10 u. 11) dem Swhok unterlagen, oder demen nur die Erstinjektion
gemacht war ( Vers.¥12), waren keine besonderen Abweichungen von
der Norm nachzuweiﬁén. Makroskopisch war nur bei der Meerschwein
chen (%10), das im Laufe von 10 Minuten starb, das Geh?n stark
hyperéribﬁk.

An denjenigen Tiepdren, die einem schweren Sghok ausge-
setzt waren, Jedoch demselben nicht unterlagen, sondern wahrend
desselben getdtet wurden ( Vers. %¥%1,2,3,4,6,8,9), waren regel-
missig folgengpde Besonderheiten anzutreffen:

i

Die Zahl der Rundzellen (lym

o

hoide1

Kérperchen) im adven-

3

-

titiellen und perivasculédren Lymphraum war stark vergrdssert
gegeniiber der Norm. Ausserdem fanden sich zahlreiche Rundzellen
in der Muskularis, der Adventitia und im Nervengewebe in der
Naihe der Gefédsse.Die stiarkste Infiltration war in den oben er-
wahnten Spaltridumen anzutreffen, denen folgte dann die den Ge~—

sen anliecende Nervensubstanz und schliessliech die Gefasswan-—

H

is

gf.

dungen selbst, Die Zellen waren von verschiedener Grdsse, pra-
valierend war jedoch ein mittlerer Typus. Besonders stark in-
filtriert erschienen die Befédssgebiete der basalen Gegend des

Grosshirns, der Meningen und der su bkortikalen Kernep. Weniger

. : . e s e S e o
ausgesprochen, Jjedoch auch vollstdndig eindeutig, war dle In

filtration an den Gefdssen der Grosshirnrinde, der medulla
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oblongat ind des Rickenmarks., Der adventiti

stark vergrossert; es fanden sich
tungen, sackfOrmige Dilatationen.
rungen des Lumeng der L hrédume kOnnen auclh, wie oben erwédhnt,
unter normalen Verh&ltnissen vorkommen. In den Préparaten von
normalen Tieren, die unter villig gleichen Bedingungen bearbei-
tet wurden, wamlen die Verénderungen Jjedoch in einem solchen
\ Unfange nie nachzuweisen.

Die Gefadsse selbst warer

cr

deten ein netzform
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mit seiner Basis an den Gefadsswédnden anlag. Es schien eine
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Thrombenbildung angedeutet zu in. Im normalen Priéparat erschien
der Inhalt der Gefdsse homogen.

Facst dasselbe mikroskopiseche Bild

b’ o~ . . 3 v ax P -~ > < ¥ o~ e + 1 3 v A A s 4 W
beobachten, das i aufe von 25 Minuten am Sghok zu Grunde gin
b

- & »
(V. %14) . Nur war hier das Gehirn makroskopiseh stark hyperamisch,

imd ausserdemnm

I

Die Gefédsse epschienen stark mit Blut angeriillt
waren hier einige Blutungen in die Gehirnsubstanz aus den Ka-
pillaren nachzuweisen. Die Wéande der Kapillaren erschienen wie

zu finden

sauseinander getrieben, ihr Inhalt war im Nachbargewe
(Abb.1).

rvenzellen.
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Zur Untersuchun der Nervenzellen wurde die Fixierung und
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danach 5-15 Minuten in Agq.dest. und 2-3 Minuten zur Differen

1 £ . 33 o f Al Aar c+ o ot r w3 A+ Aa v
3 Farbung schwach violett, die Tigroidsubstanz stark violett, der
Kernsaft oft hell und das Chromatin dunkelviolett.

e
(@)
(0]
Ly
&
[ ]
 ad
-
e
O
wn
o
w3
e
n
(¢
byt
>
(2]
w
e
=
Qu
D
[N
~
D
t

normalen

Der normele Zellkorrer erscheint in einer fast runden oder

-~ e 41 Jren e FA S
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Fndla Y Prlinet s ! . :
tnaelliormigen Gestalt, die dadurch meist alteriert wird

-1 der Za s g SR s =
von de Zelle ein oder mehrere Fortsatze (Achsen¢‘1?“4eﬂfo“t~qt"
zylinderfortsatz

und Protoplasmafortsitze) ausgehen (keghl- oder pyramidenfdrmig

2]

@

usw.). Im Innernder Zelle befindet sich ein

()]
iz
-

under oder ovale%
zuweilen auch abgerundeteckige r, ziemlich grosser, deutlich
granuliertar Kern (Nucleus), der ein dunkler erscheinendes Kern-
kCrperchen (Nucleolus) enthilt. Fast in allen ndrmalen Zellen

hrer relativen Grdsse

e

{ern nahezu zentral. In Bezug

im Verh&dltn

Ha
m
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mn

zur Grosse der Zelle und ihrer Farbbarkeit mit

basischen Farbstoffen (Meth“lsﬁh1an, Thionin usw.) zeigen die

Kerne grosse Differenzen. Die Pyramidenzellen der Grosshirnrinde
: . rnrinde,

X

’1. (=) '(':-\',' i« } % i 1 3
die motorischen Vorderhornzell n, Purkinjeschen Zellen des Klein-

hirns rschei 1 i |
hirns unterscheiden s Gurch die auffallende
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Helligkeit ihrer Kerne bei Férbung mit basischen Farbstoffen, von

den mit dunklen Kernen versehenen KOornerzellen des Kleinhirns.

=)
@
0

1 came % 2] \J T ¢ b | o W 1 o 3 3 ~
Plasma der Nervenzellen weist sine Art von Kérnelung auf,
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noch eine Strecke weit in die Fortséitze hinein ver—
folgen lédsst. Wenn men ein mit basischen Farbstoffen bearbeitetes
Préaparat(Nissl’s Methylenbl ufédrbung, Kresylviolett, Tole#idin-
blau, Thimin) betrachtet, so f&l1lt e= auf, dass sich der Zell-
inhalt in gzwei Substanzen scheidet, von denen die eine ungefirbt
bleibt, wdhrend die andere intensiv mit dem Farbstoff imprédgniert
wird. Diese geférbte Substanz, die von HEED, HEIDENHAIN und einigen
anderen Autoren als ein Nucleoproteid aufgefasst wird, findet sich
in verschiedener Form (Kdrnchen, Stébchen, Schollen usw.) ange-

-

ordnet, die man mit verschiedenen Namen = Nissl- huvfﬁmﬂner,

~

]
Tygroid, chromophile Substanz, Cytochromat
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Pathologie der Nervenzelle haben diese NisslkSrperchen eine grosse
Bedeuteng. Die Grisse, Form, Anordnung und Anzahl dteser farb-
baren Kbrpe?cheﬂki“d zwar sehr variabel, lassen aber fiir die

Nervenzellen derselben Art eine gewisse Uebereinstimmung erkennen.

haeh Vi hat toan
NISSL hat versucht eine Einteilung der NervenzellenY ihrem(gegen-

iber den basischen Farbstoffen Vewkedber maeh aufzuctellen. Er

nterscheidet: 1)Nerverzellen, wo der Kern sich am intensivégsten



kleineren von ihnen nennt er cytochrome, die grdsse-

e

U

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

Zelleib intensiver fadrbt - somatochrome Zellen. Je nachdem, ob

sehr dunkel

¥ \J 2
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efarbt sind, werden sie al !

£
pyknomorylie oder apyknomorphe Zellen bezeichnet; eine Zwischen- ,
stufe bilden die parapyknomorphen Zellen.
Eine andere Gruppierung der somatochromen Zellen basiert auf
§ der wechselnden Anordnung der gefadrbten Zellbestandteile; man

unterscheidet hier: a) arkyochrome Zellen - mit netzférmiger An-

ordning der gefiPbten Zellbestandteile, b) stichochrome - mit
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snférmiger Anordnung

o9

meist parallel zu der Zell- und Kern-
oberfléche,ec) arkyostichochrome Zellen
pen a., u, b darstellen; 4) gryochrome Zellen, in denen sich nur
kleine, zu Reihen oder Gruppen angeordnete KOSrnchen finden.

Weiter unterscheidet NISSL Zellen mit feineren und Zellen

mit crdberen NisslkOrperchen. Grdossere NisgsslkOrperchen konnen

<o o - iy L

rundlich oder dreieckig, unregelwas

chenfdérmig sein; letztere Form findet sich an der Basis der Pro~-

il : - - and me ,, oy Bt Wi gn s
dichter konzentrisch um den kern gelagert (normaler Perinuclesr
ring) oder an die Peripherie geriickt (normaler Randschollenrkanz) .
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ans Ist Aieses zur Peripherie hin zugespitzt, so nennt man es elne

Kernkavpe. An der Teilungsstelle eines dickeren Protoplesmafobb-

3 4 Y 2 Y T -
c =W 1ttt 1 g Y . afeaeck]cec m1 er €81 & nach dem 2 1"!Au:'__
satzes sitzt oft ein dreieckiges, mit der Basis nach dem Teilung

erichtetes Nisslkdrperchen (Verzweigungskecel)s Zuwellen
ricl . igsll I ; 1 K € _

13sst sich such in der feineren Kérnelung eine radiére Anordnung

A.) die Ansicht aug-
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cesprochen worden, dass die Nisslkdrperch nur als Kunstpro kte
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bher diese nnahme Tir wenic Wahrschein- |
ten meisten Autoren wird aber diese Annahme fiir wenig Wahrschel i
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Behandlung&methoden anzuwenden, um eine sichere Deutung der Re- ‘

h die Frage, ob die

NisslkOrperchen als Kunstprodukte anzusehen sind, ihre Bedeutung

fiir die Pathologie, da @och 'ein verindertes Aussehen der Zelle

bel gleichen Untersuchungs -weise einen verédnderten Zustand an-

en Nigslkdrperchen befindern sich im Zelleib noch

die Neurofibrillen und die Interfibrillérsubstanz, die in einem

mit basischen Farbstoffen behandelten Préparat hell erscheinen.
APATHY, BETHE, CAJAL u.A. haben mit Hilfe besonderer Methoden

die fibrillire Struktur der Nervenzelle bewiesen. Fiir die Patho-

nd diese Zellbestendteile noch von keiner besonderen

D

e
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Bedeutung gewesen, da ihre Struktur in der Norm noch nicht genili-
gend erforscht ist.

Bei meinen Untersuchungen der Nervenzellen wahrend des an&—
fphylaktischen Shokes bearbeitete ich, wie schon oben angefiihrt,
die Préparate mit einem basischen Farbstoff (Thionin). Dabei
richtete ich meine Aufmerksamkeit auf folgende Punkte:

1)Gestalt und Farbbarkeit der Zellenfortsatze.

2)Das Verhalten der NisslkOrperchen.

Z2)Form und Umfang der Zelle.

4)Das Verhalten des Zellplasmas.

5)Die Form, Féirbbarkeit und Lage des Kermes.

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

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

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

. An den Tieren aber, die eine léngere Zeit unter der Wirkung

? - <
des Shokes standen, Jedoch an ihm nicht zugrunde gingen (¥k 1,2,
3,4,6,8,9) waren ausgesprochene Veréanderungen an den Nervenzeller:

zu beobachten.

Die Konturen der Zeéllen erschienen hiarbfegelw’«sﬂ;y eckig.
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be fan ich au 3 Zelleibe und oft in einer grdsseren Anzahl
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anz war entweder an

halb des Zelleibes ein heller Ring gebildet, wédhrend der iibrige
Zelleldb diffus violett geféarbt erschien.

Der Kern der Zelle war oft an die Peripheri¢geriickt und
war von einer unglei on € form

Yeniger ausgesprochen im Vergleich mit den Gefédssveridnderun-
gen waren die Zellverédnderungen beim Tier (Vers. %14), das im

Laufe von 25 Minuten am anaphylaktischen Shok einging. Jedoch

war hier eine besondere Veridnderung zu beobachteng es waren,

ndmlich, einige Zellen von besonderen Kornchen be: t, siech
mit Thionin dunkler ¢ die Nisslsubstanz farbter und die kokken-—

Golginetze" oder " der perizellulédren Hosen"
bezeichnete EP:OH@iTurg.*)

Auch die Fasern der weis Substanz weisen einige Ver-
dnderungen aufl: erscheinen gequollen, ihre Konturen sind
oft eckig und von ¢ nregelmassigen Gestalt, als @b sie zerfre

"
gsen waren.
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Es wird angenommen, dass diese Bildungen das perizellulére
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les Gehirnes und Rilickenmarkes der wahrend
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Thrombenbildungen.

3) Die Nervenzellen unterliegen wdhrend des Shokes ge-
wissen Ver&nderungen, wie zentralerund peripherer Chromatolyse,
peripherer Kernlagerung, diffuserZellfarbung und NHeuronophagie.
Die rn sind equollen.

Verianderungen am eisen., Dasselbe gilt

fir die klinisct
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5) Bei dem im Lamfe von 25 Minuten eingegangenen Kaninchen,

waren die Gefédssveridnderungen im Vergleich zu den Zellveridnderun-

~en schwerer Natur, als bei l&nger andauerndem Shok, was auf
g

primdre Verdnderungen der Gefédsse hindeutet.
. Abbildungen.
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Abb.2. Oc. ObJ. 1/12, Leltz. Querschnitt eines Gefésses
der basalen Begend des Grosshirns von einem Meerschweinchen, da:
w 25 s o .
%3 Stunden dem Shok ausgesetzt war. Erweiterte perivasc
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Abb.4. Rundzelleninfiltration der bacilaPen Meningen
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