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D u r c h  U b e r l e g u n g e n ,  die h ier  n i ch t  we i t e r  zur  E r 5 r t e r u n g  s tehen,  
war  der  eine v o n  uns  ( A d e l h e i m )  zu r  U b e r z e u g u n g  g e k o m m e n ,  dab das 
Gift  des Wasse rsch ie r l ings  (Cicuta  v i rosa) ,  das  C icu tox in ,  i m s t a n d e  sei, 
e ine E n c e p h a l i t i s  h e r v o r z u r u f e n .  

Das Cicutoxin ist ein z/ihfliissiger, widrig schmeckender, sehr giftiger, harz- 
artiger Bitterstoff, we]chef in der frischen Wurze] zu 0,2%, in der getrockneten 
zu 1,5--3,5% vorhanden ist. 

Das Cicutoxin, iiber welches ausffihrlich zuerst "~on B6h~  berichtet wird, 
ist ein Krampfgift, welches tonisch-klonische, yon den Kopf- und Nackenmuskeln 
ausgehende, fiber den ganzen XSrper, namentlich auf die Atmungsmuskeln sich 
ausbreitende Krhmpfe erzeugt. Es tOtet Katzen per os yon 0,05 g pro Ki]ogramm 
KSrpergewieht an. Gleichzeitig wirkt es reizend und entzfindungserregend auf die 
Schleimhaut des Verdauungsapparates. Die Vergiftungserscheinungen bestehen bei 
Tieren in SpeichelfluB, Spasrnus der ~als-  und Kopfmuskeln, Taumeln, Schw/~ehe, 
L/~hmung und Atmungskr/~mpfen. Der Tod erfolgt meis~ innerhalb 24 Stunden. 
Bei der Sektion finder man entzfindliehe t~6tung der Magen-Darmschleimhaut, 
Lungenhyper/~mie, Gehirnhyper/~mie und Gehirn6dem (Fr6hner). 

Experimentelle Verffitterungen yon Wasserschierling an Pferde sind yon Krau.s62 
vorgenommen worden. 500 g getrocknetes und gepulvertes Schierlingskraut er- 
zeugten nach 2 Stunden Appetitlosigkeit und Kolik, nach 4 Stunden Tympanitis, 
Bet/~ubung, Pupillenerweiterung, Herzklopfen, nach 6 Stunden krampfhaftes Ab- 
beugen des Kopfes nach reehts sowie krampfhafte Bewegungen der GliedmaBen 
und des Unterkiefers neben Unverm6gen, zu stehen, und fiihrten nach 15 Stunden 
unter heftigen allgemeinen Xr/~mpfen zum Tode. Bei der Sektion land man dunkel- 
rote Flecken auf der Schleimhaut des Magens, des Blind- und Grimmdarrnes, 

VeterinSr-klinische F/~lle sind nmhrfach besehrieben worden. Kettritz 3 sah 
4 Kfihe p[Otzlich eingehen, welche am l~ande eines Teiches geweidet batten. Die 
Sektion ergab Magenentzfindung. 2 andere Tiere zeigten Aufbl/~hung, Eingenommen- 
heit und Mattigkeit, genasen abet nach 3 Tagen. Kruckow 4 beschreibt einen ~thn- 
lichen Fall. 6 Ochsen, welehe an einem Grabenrand geweidet batten, verendeten 
im Verlaufe weniger Stunden. Sic zcigten zuerst Aufbl/s dann Schwanken 
und Taumeln, worauf sie unter Kr/~mpfen zugrunde gingen. Die Sektion ergab 
entzfindliche R6tung des Magens. Wermbter 5 sah 3 Kfihe, welche an einem See 
geweidet hatten, pl6tzlich erkranken und innerhalb 1 Stunde verenden. 1 Kuh 

1 Die Versuche sind mit  freundlieher Unterstfitzung der Ho//mann-La Roche- 
Studienstiftung, Basel, durchgefiihrt worden, weleher auch an dieser Stelle bester 
Dank gesagt sei. - -  2 Krause: Magazin 8. - -  3 Kettritz: Berl. Arch. 1804. - -  
4 Kruckow: Berl. Arch. 1895. - -  5 Wermbter: Berl. Arch. 189g. 
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ging gewissermaBen ~poplektisch e/n. Die anderen zeig~en Aufbl~hung, Zittern, 
Speicheln, Kr~mpfe und brachen zusammen. Weidckfihe zeigten n~ch der Auf- 
nahme ,con Wasserschierling Schwanken, Taumeln, Tohsucht, Kri~mpfe, LAhmung 
und Benommenheit 1. Weitere klinische Beobachtungen yon Cicut~vergiftungen 
bei Rindern und Schweinen sind won Gips 3, HShne ~, Haekbarth und Collmann 4, 
Damitz und Oeltze ~, Scaller 6, Weidmann 7 u. a. gemacht wordcn (alles zitiert nach 
lVrShner). 

Vergiftungen yon Menschen mit  Cicutoxin sind relativ selten. Erben gibt fol- 
gendes an:  Am h/~ufigsten gibt das knollige, einen gelben Milchsaft fiihrende Rhizom 
zu Vergiftungen Anlal], aber aueh die Stengel, die yon Kindern zu Pfeifen beniitzt 
werden, und die petersilienahnliehen Bl/~tter kommen in Betracht. 

Eine absichtliehe Vergiftung ist yon P~ibram beschrieben worden: Eine Frau 
gab auf Ra t  einer Wahrsagerin ihrem Manne eine Wurzel yon Cieuta (eine Wurzel 
kann letalwirken) in einen Kuchen verbaeken, um ihn zu bet/ruben. Der Mann starb. 

Auch Selbstmordf~lle sind bekannt (Tr~anowsky).  GewShnlich handelt es 
sieh jedoeh um 5konomische Vergiftungen und solehe dureh Saugen am Stengel 
und GenuB der Wurzel durch Kinder (Simon, Lender, Kelp, Lesser u. a.), Verwechs- 
lung der Wurzeln mit  Rtiben, Pastinak, Petersilie, Sellerie und Kalmuswurzeln 
(Spiith), der BlOtter mit  Petersilie. Eine medizinale t6dliehe Vergiftung dureh 
Verabreichung yon Extraetum cicutae stat t  Extractum filieis marls erw/ihn~ 
Kobert. 

Beim Mensehen schehlt das Cicutoxin l~hmend auf das Gehirn zu wirken, 
erregend auf alas Krampfzentrum und die motorisehen Zentren des Rtiekenmarks 
(gesteigerte Reflexerregbarkeit), sowie auf das Vagus- und Vasomotorenzentrum. 
Es seheint die autonom fSrdernden Nerven zu reizen (Erben). 

Beziiglich der Symptomatologie l~Bt sich nach den vor]iegenden Literaturan- 
gaben folgendes sagen: Schon einige Minuten nach der Aufnahme beginnen die 
Erscheinungen mit  Brennen im Munde, l~belkeit, Erbreehen, Kopfsehmerz und 
Herzweh (P~ibram), dann folgen zunehmende Benommenheit, allgemeine L/ihmung 
und Anasthesie. Erst  jetzt  kommen schwere epileptiforme Krampfe, die dureh 
Bertihrung ausgel6st werden k5nnen (Sehaum vor dem Munde, Z/ihneknirschen, 
Schreien, klonisehe Krampfe der Extremit/~ten, Opisthotonus). Dabei ist die 
Atmung, manchmal auch die tIerzaktion sistiert, daher starke Cyanose. Sonst 
sind schwere DyspnSe (Stertor), harter, verlangsamter Puls, Arrhythmie, weite, 
reaktionslose Pupillen (ira Lessersehen Falle Miosis) und Unfahigkeit zu Schlucken 
festzustellen. Die K6rpertemperatur sinkt nach vorausgehender kurzer Erh6hung. 
Der Ted erfolgt auf der H6he des Krampfanfalles oder in einem Intorvall im Zu- 
stande schwerer Lahmung mit  Kollaps moist naeh 10--12 Stunden, ausnahms- 
weise spAter (im Kobertschen Falle naeh 82 Stunden). Die MortMitat betragt etwa 
50%. 

Bekanntlieh wurde Sokrates durch den Sehierlingsbecher get5tet. Nach all- 
gomeiner Ansicht ist es nicht der Wasserschierling gewesen, sondern der Schierling 
schlechtweg, auch Fleekschierling gonannt, Conium raaeulatum, ebenfalls eine 
Umbellifere, die ein sehr giftiges, nach M/~useharn riechendes Alkaloid, das Coniin 
enthalt. Dieses ist ein 1/~hmendes Gift fiir die motorischen Nerven der quergestreiften 
Muskeln, desgleichen fiir das Gehirn und Riickenmark. Platen nennt das Gift 
im Phaidon nur to pharrnakon. Es bleibt dahingestellt, ob es sich um Conium 
maculatum crier um Cicuta virosa gehandelt hat. Im alten Griechenland kamen 
beide Pflanzen vet.  

Wermbter: Preu$. Vet.-Ber. 1909; 1911. - -  2gips:  Berl. Arch. 189~. - -  
3 HShne: Berl. Arch. 1887. - -  4 Hackbarth u. Collmann: Preul3. Mitt. 188K - -  
5 Damitz u. Oeltze: Magazin 1840. - -  e Scaller: Magazin 1864. - -  ' Weidmann: 
Sehweiz. Arch. 8, 
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Aus der Literatur ist deutlieh ersiehtlieh, dal~ das Cieutoxin ein Gift 
sein mu6, das am Zentralnervensystem angreift. Welehe Vergnderungen 
jedoch daselbst vor sieh gehen, ob sie degenerativer Natur  sind, oder ob 
es sieh um einen EntztindungsprozeB handelt, die Beantwortung dieser 
Frage bleibt der naehfolgenden histopathologischen Untersuchung vor- 
behalten. 

Die eharakteristisehen knolligen Rhizome yon Cicuta virosa wurden 
Ende Juni und Anfang Juli  der Jahre 1929, 1930 und 1931 in der Um- 
gebung yon Riga gesammelt. I m  Friihjahr sell die Pflanze viel weniger 
gifthaltig sein. B6hm gibt an, da6 ihre Giftigkeit in trockenen Sommern 
geringer sei als in feuchten. Da eine l%eindarstellung des Cieutoxins aus 
teehnisehen Grfinden nicht mSglich war, begntig~en wir uns mit  der Her- 
stellung eines Extraktes  in Anlehnung an die Methode yon Wiksze~r~ski. 
Die Wurzeln wurden rein zerhackt, an der Sonne getrocknet (1 kg friseher 
Wurzebl ergab etwa 100 g getrocknete Substanz) und darauf im Soxhlet- 
Apparat  15 Stunden lang mit Ather extrahiert. Dann destillierte man 
den Ather ab und nahm den Riiekstand, eine dunkelbraune, sirupartige 
Masse (3 kg getroeknete Wurzeln ergaben etwa 100 ecru davon) in so vie] 
absolutem Alkohol auf, dab 1 ecru dieser alkoholischen L6sung 10 g der 
getroekneten Wurzel entspraeh. 

Fiir unsere Versuehe verwandten wir eine grol~e Anzahl yon Kaninchen, 
weiBen Ratten,  weil~en M/iusen-und Hunden. Es wurden sowohl akute 
als aueh vor allem ehronisehe Versuche angestellt. Das Gift wurde 
gr6Btenteils subcutan, in einigen Fgllen aueh intraperitoneal bzw. intra- 
ven6s beigebraeht. Rat ten und Mguse erhielten jeweils etwa 0,01 bis 
0,025 ecru der Stamml6sung, Kaninehen nnd Hunde meist 0,5 ecru der 
mit  absolutem Alkohol * zehmnal verdiinnten L6sung. In den akuten 
Versuehen erhielten die Tiere bis zu 5, in den ehronisehen 1--2 Injektionen 
tgglieh, wobei die Dosen allmithlieh gr6Ber genommen wurden. Hierbei 
war es interessant festzustellen, dab sieh bei allen Tieren eine Art Ge- 
w6tmung einstellte in dem Sinne, da6 sonst t6dliehe Giftmengen im 
ehronisohen Versueh iibersehritten werden konnten, ohne zum Tode zu 
fiihren. So t6tete beispielsweise eine einmalige Injektion yon 1 corn der 
Stamml6sung ein Kaninehen in wenigen Stunden, wghrend bei tggliehen 
Gaben yon anfgnglieh 0,5 corn naeh 2 Woehen 1,5 corn injiziert werden 
konnten, ohne dab das betreffende Tier verendete. 

Allgemeines Bild der Cieutavergiftung. Weige Mguse und Rat ten  
zeigen naeh subeutaner In]ektion des Giftes folgendes : sie werden zungehst 
sehlgfrig, ihr Gang wird sehwankend, sie verlieren die Fre61ust, und die 
K6rpertemperatur  sinkt (wie aueh naeh anderen Krampfgiften). Einige 
Stunden spgter erweist sieh die Reflexerregbarkeit der Tiere als stark 
gesteigert, und die Atmung ist besehleunigt. Bei Ersehiitterung des Kgfigs 

1 Bei Benutzung verdtinnten Alkohols bildet sich ein Niederschlag, und sowohl 
das Filtrat als auch die Schiittelmixtur werden ungiftig. 
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kommt  es zu stryehninghnlichen Krampfen. Die Krampfanf~ille treten 
anseheinend auch spontan auf, und die Tiere gehen entweder wahrend 
eines Streekkrampfes ein, oder aber sie erholen sich unter Zittern des 
ganzen KSrpers und werden fiir einige Zeit wieder schlaff und schl~frig, 
wonach es erneut zu einem Krampfanfall  kommen kann. 

Bei Kaninchen tr i t t  vorwiegend die gesteigerte Reflexerregbarkeit in 
Erscheinung. Die Tiere schreien bei Beriihrung, knirschen mit  den 
Z~hnen, und die Krampfe sind schwer und fiihren zu einem charakte- 
ristischen Opisthotonus. 

Hun@ sind sehr schwer zu vergiften. Die Vergiftung erfolgt unter 
dem Bilde der aufsteigenden Lghmung (Typus Landry). Zuerst werden 
die Hinterbeine paretiseh, das Tier kann nicht mehr aufstehen, dann 
folgen die Vorderbeine. Die Beriihrung der Extremitgten ist sehmerz- 
haft und kann klonisehe Krgmpfe ausl5sen. Der Speiehelflult ist ver- 
mehrt, undes  tr i t t  Schaum aus dem Maul. /)ann nehmen die Tiere Seiten- 
lage ein, die Empfindlichkeit erlischt allmghlich, und der Kgrper wird 
steif und unbeweglieh. Die ersten Symptome traten erst nach etwa 
zweiw5chiger t~iglicher Injektion auf, und bis zu den terminalen L~h- 
mungserscheinungen verging noch etwa 1 Woehe. 

Die vergifteten Tiere wurden zum Teil in einem Zeitpunkt getStet, 
in welchem sich die ersten Symptome yon seiten des Zentralnerven- 
systems einstellten, zum Teil als die Uergifttmg eine weitere sehwerere 
Phase erreicht hatte, zum Teil aber liel~ man die Tiere an der Vergiftung 
eingehen. 

Gehirn- und Rfickenmarksteile wurden in jedem Falle lebenswarm 
teils in Alkohol, teils in Formol fixiert. Zur weiteren Verarbeitung wurde 
das Material d e m  Laboratorium der s~aatlichen Irrenanstalt  Giintershof 
bei Jelgava (Mitau) iiberwiesen (Nicolajev). Der makroskopische Befund 
bei der Obduktion war gering. Hyper~imie der Magensehleimhaut, bei 
Hunden kleine submucSse Blutungen waren wohl das wesentliche. Die 
histologisehe Untersuehung s~imtlicher Organe (mit Ausnahme der Gehirne) 
yon 2 Kaninehen und 2 Rat ten  ergab keinerlei Vergnderungen, welche 
der Sehwere des Krankheitsprozesses entsproehen h~tten. Im  Hinbliek 
auf den Zusammenhang zwischen Leber- und Gehirnvergnderungen sei 
vermerkt,  dal~ nennenswerte Ver~inderungen an der Leber nieht zu beob- 
achten waren. 

In  s/~mtlichen F~llen war jedoch Hyper~mie und 0dem der weiehen 
Hirnh/~ute festzustellen. Bezfiglich der Hirnsubstanz selbst liel~ sieh bis- 
weilen eine leicht rStliehe Verf/~rbung (hortensienfarben) der weil~en Sub- 
stanz beobachten. Auf eine genaue Wiedergabe unserer Versuehsproto- 
kolle miissen wir verzichten. 

Den histopathologisehen Untersuchungen ist nur  ein Tell der Gehirne 
yon den im ganzen vergifteten Kaninchen, weit3en Ratten, weil]en 
M/~usen und Hunden zugrunde gelegt worden. GrSbere Ver~nderungen 
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jedoch, die auch bei den fibrigen festzustellen waren, best~tigten die 
bei den verarbeiteten Gehirnen erhobenen Befunde. 

Dureh die Gehirne der Tiere sind in verschiedener H6he ttorizontal- 
schnitte angelegt worden. Es wurden vielfach Serien- bzw. Stufenschnitte 
gemacht. Dadureh wurde Bin ~berblick fiber die Veriinderungen in der 
gesamten Hirnsubstanz erm5glicht. Besonders wichtig war ffir uns die 
Feststellung, ob die gefundenen Ver~nderungen symmetrisch in der 
Gehirnsubstanz verteilt seien, unter Bevorzugung bestimmter Hirn- 
gebiete (Systeme), in Analogie mit denen bei anderen Eneephalitisformen. 
Die Schnitte wurden gefs nach Nissl und van Gieson, die Gefrier- 
sehnitte mit H~matoxylin-Scharlachrot. Markscheidenfi~rbung naeh 
Weigert.Pal. Wir konnten 
folgendes pathologisehe Ge- 
sehehen feststellen : 

1. Entzfindliche Ver~n- 
derungen an denMeningen. 

2. EntzSndliehe Vergn- 
derungen am Gcfgl~wand- 
apparat (GefgB - Stfitzge- 
websapparat). 

3.Vergnderungen an der 
Stiitzsubstanz des Zentral- 
nervensystems (Neuroglia), 
teils entzfindlicher, tells de- 
generativer Natur (gliSse 
Wucherungen usw.). 

Abb .  1. R a t t e .  llochgradige en tz f ind l i eho ,  h a u p t s 8 c h l i ( ' h  
4. Degenerative Vers l y m p h o e y t g r e  I n f i l t r a t i o n  de r  M e n i n g e n .  L e i t z  Pe r i -  

derungen an den Ganglien- p l a n a r .  OkuI.  10 x .  Obj .  16 m m  A p o c h r o m .  Vergr .  120 • 

zellen. 
5. Reparatorisehe Wueherungen zum Ersatz untergegangenen Nerven- 

gewebes. 
Die entzfindliehen Ver~nderungen an den Meningen finden sieh bei 

allen Tieren, wenn aueh in weehselnder St/~rke und nieht iiberall gleieh- 
m/~Big ausgepr/~gt. Nieht immer ls sieh hier ein Zusammenhang zwi- 
sehen Sehwere der Vergiftung und St/~rke des Entzfindungsvorganges 
feststellen. Als erstes und wiehtigstes Zeiehen ist eine Hypers eine 
Erweiterung der Gefs festzustellen, die stellenweise zur Ruptur  kleinster 
Gefs und zu kleinen Blutungen geffihrt hat (sog. meningeale Blutungen). 
Abb. 1 gibt einen Uberbliek fiber einen hoehgradigen Entzfindungszustand. 
Wit sehen, dab die Subaraehnoidalr/~ume mit lymphoiden Zellen yon 
weehselnder GrSge und versehiedenem Aussehen angeffillt sind, denen 
sieh noeh abgesehilferte Retieuloendothelien hinzugesellen. Bei 1/~nger 
dauernder Vergiftung sehen wir aueh Wueherungen neugebildeter l~eti- 
euloendothelien. In anderen FMlen oder aueh an anderen Stellen herrseht 
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mehr eine zellarme Exsudation vor. Die St~rke der Entzfindungsvor- 
g/~nge in den Meningen geht nicht immer jener bei Entzfindungsvor- 
g/~ngen in der Substanz des Zentralnervensystems parallel. Aueh unter 
schwer entzfindeten Meningen brauehen nicht immer ebenso schwere 
Entzfindungsprozesse in der Gehirnsubstanz vorhanden zu sein. Ffir die 
auffallende stellenweise Akzentuation des Entzfindungsvorganges fehlt 
jede Erkl/~rung. Nicht selten sieht man breite ,,Pialtrichter", ums/~umt 
yon Entz/indungszellen. Die Gef/~Be der Meningen zeigen hochgradige 

Abb. 2. Hund .  Hochgrad ig  infi l t r iertes GefaB. L:~'inphocyten und  I)lasmazellen. Beginn 
der Gliaproliferation.  l~echts Beginn einer  n icht  gefal]gebundenen Gliaproliferation. 

Lei tz  Pe r ip lana t .  Okul. 10• Obj. 1 6 r a m  Apochrom.  Vergr.  120x.  

Alteration ihrer Wandelemente: aufgebl/~hte Endothelien, Pyknose oder 
Karyolyse der Kerne, kleinzellige Infiltration der Gef/~Bwand, auch 6de- 
mat6se Auflockerung. Alles in allem 1/~l]t sich also sagen, dab es sieh 
um eine lymphoeyt/~re (nieht eitrige) Meningitis von wechselnder St/~rke 
handelt. Die entziindlichen Infiltrate gehen lgngs den Gefs der Pial- 
trichter in die Rindenschicht der Hirnsubstanz fiber. 

In  keinem der Gehirne wurden Reaktionen yon seiten des GefgB- 
Stfitzgewebsapparates vermiBt. Es handelt sieh um Ver~nderungen in 
der Wandung mittlerer und namentlich kleinster Gef/~Be, und diese Ver- 
/~nderungen linden sich bier und da vor, bald st/~rker, bald schw~cher 
ausgepr/~gt, ohne Bevorzugung einer best immten Region. Es handelt 
sieh um zellige Infil trate mesodermaler Herkunft ,  in der Hauptsaehe um 
lymphocyt/~re Zellen, auch um Plasmazellen, w/~hrend Leukoeyten sehr 
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selten anzutreffen sind. GroBe einkernige Exsudatzellen, mononucle/~re 
Histiocyten sind hingegen h~ufiger zu finden. Alle diese Zellen finden 
sich sowohl in der Wand der Gef/il~e wie aueh besonders in den Virchow- 
Robinschen perivascul~ren R/~umen und dringen yon bier, die Membrana 
limitans externa durehbrechend, in die Gehirnsubstanz ein (Abb. 2 und 3). 
Bisweilen sieht man die periadventitiellen Lymphspal ten hochgradig er- 
weitert und durch ein zellarmes Exsudat  eingenommen, sie klaffen daher 
weir. Seltener nimmt,  dureh Wandruptur  kleinster Gef/~l~e, der ganze ent- 
ziindliche Exsudationsprozel] einen h/imorrhagischen Charakter an, keines- 
wegs jedoeh ein eharakteristischer Befund ftir die Vergiftung mit Cieuta 

Abb.  3. Kan inchen .  Pe r ivascu lh re r  En tz f indmlgsherd .  Infiltrt~tion yon  mesode rma len  
Zellen ~nd  \Vucher t tng yon  Gliaze]lon. U m  den Entzi indungsher(1 eit~e A ufhelhtngszone 

( Q u c l h m g  tier t l i rn subs t anz ) .  
Le i tz  ]?criplanat .  Okul. 10• Obj. 16ra in  Apo(~hrom. Vergr .  120• 

virosa. Dal3 bei ]gnger dauernder Vergiftung aueh eine Wueherung fixer 
GefgBwandzellen hin und wieder zu beobachten ist, ovaler Zellen mit 
hellem Kern, ist verstgndlich, geh6rt aber nieht zum Wesen des akuten 
Prozesses. Ob man diese Zellen poikilomorphotisehe Adventitiazellen 
(Ranke), Ranviersehe Zellen oder Marchandsehe Adventitiazellen nennt, 
ist vSllig gleiehgiiltig, es handelt sieh um eine Wueherung yon fixen 
Bindegewebszellen der gulteren Wandsehieht der Gefgf3e, wie man sie 
als Teilerseheinung der Proliferation und Reparation bei jeder Entziin- 
dung anzntreffen pflegt. Das Auftreten yon KSrnehenzellen, mSgen sie 
nun bindegewebiger oder gli6ser Abstammnng sein, haben wir relativ 
selten beobachten kSnnen. 

Die Vergnderungen, die sieh an der Neuroglia abspielen, kann man 
in solehe einteilen, die sieh in unmittelbarer Nghe der GefgBe vorfinden 
nnd in direktem Zusalnmenhang mit der mesodermalen Infiltration 
stehen, und in solehe, die unabhgngig yon G-efgl3en als mehr oder 

Arch iv  fi'~r PsTchia t r i e .  Bd.  102. 30 
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Abb.  4. Kaninchen .  Subependymhre  Gliawucherung.  
Lei tz  Per ip lana t .  Okul. 8•  Obj. 1 6 m m  Apochrom.  Vergr.  96•  

weniger selbsts Gliaproliferationen auftreten. Allerdings ist zu 
sagen, dab auch letztere sich h~ufig in a]lern~chster N~he der GefiiBe 

vorfinden, nur zeigen diese keine 
Alteration ihrer Wandung. 

Beziiglich der Gliaprolifera- 
tionen um die entzfindlich infil- 
trierten GefiiBe li~Bt sich sagen, 
dab die Proliferation und Aus- 
streuung lymphocyt~rer Elemente 
das erste Stadium der Prozel]- 
entwicklung darstellt. Ihr  folgt 
erst das gli6se Stadium, bisweilen, 
jedoch durchaus selten, yon Fett-  
k6rnchenzellbildung begleitet. DaB 
die Gliazellen mannigfaltige Ver- 
i~nderungen aufweisen, wird welter 
zu er6rtern sein. Sie entsprechen 

Abb. 5. Kan inchen .  I tochgrad ige  subependy-  vollkommen den Veri~nderungen, 
m~re Gliaproliferation, die sichmiteinergleich- wie sie in den selbst~ndigen, nicht 
ar t igen  Prol i fera t ion u m  ein Gef~l~ verb inde t .  
Stabchenzellen,  K6rnchenzel len.  I n  tier Urn- gef~l~gebundenen Gliaproliferatio- 
gobung Verquel lung der  t t i rnsubs tanz .  Lei tz  

Per ip lana t .  Oklfl. 10 • Obj. 3 Ach roma t .  h e n  anzutreffen sind. I m  fibrigen 
vergr. 103• scheint es, dab die Gliawuche- 

rungen um die erkrankten Gef~l]e 
beim Kaninchen hi iufiger  und friiher aufzutreten pflegen als beim 
ttunde. Hin und wieder sieht man um schwer erkrankte Gef~i]e ein 
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auffallend kernarmes Hirngewebe. Es handelt sich hier um eine peri- 
vaseuliire Verquellung der Hirnsubstanz auBerhalb der Membrana limitans 
externa. Die Bezeichnung 0dem 
wollen wit vermeiden, da wit dar- 
unter nur die Ansammlung yon 
Gewebsfliissigkeit in LyInphr/~umen 
verstehen, w/~hrend es sich in~ 
gegebenen Falle um Fliissigkeits- 
ansammlung in nicht pr/~formierten 
Raumen, in den Gewebsmaschen, 
handelt. 

Die entziindlichen gli6sen Proli- 
ferationen sind in der Hirnsubstanz 
herdfSrmig verteilt. Die Herde sind 
ziemlieh seharf umgrenzt und wahl- 

los verstreut. Man sieht sie in der •bb. 6. Ratte. Rundes kleines Glialmft- 
Rinde ebenso h~ufig wie in der then. DegenerativeVer~nderungen an den 

Gliakernen. Lei tz  Per ip lana t .  Okul. 10•  
weiBen Substanz. Vielfach liegen sie 053.16ram Apochrom. Vergr. 120• 
an der Grenze zwischen Rinde und 
Mark, und in manchen Fallen nehmen sie eine ausgesprochen sub- 
ependym/~re Lage ein (Abb. 4 und 5). Ihre Gr6ge ist sehr variabel. 

Abb.  7. Hund .  NeuronoI)hagie.  Hochgrad ige  degenora t ive  Vergnderungen  an  den Gang'lien- 
zcllen. Leitz  Per ip langt .  Okul. 8•  '/~ I m m e r s i o n  Aehrom.  Vergr.  760• 

Von kleinen Kn6tchen bis zu f6rmliehen Granulomen finden sieh alle 
(~berggnge. In der Rinde sind die Herde meist rund (Abb. 6) und 

30* 
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Abb. 8. Hun4 .  Beginnen4e Sklerose. Lebhaf t e  Wuche rung  yon  Gliazellon, Hor toga-  
e lomenten  und  mesenchyma len  Zellen. 

Lei tz  Per ip lana t .  Okul. 10• Obj. 4 m m  Apochrom.  Vergr.  460• 

Abb.  9. Kaninchen .  Sphteres S t ad ium der  Vergif t lmg.  Zellanhfiufung im Mark in der  
Nahe  eines kleinen Gefa~es. W u c h e r u n g  yon  t I o r t egae l emen ten  und  mesodermalen  Zellen. 

Lei tz  Per ip lana t .  Okul. 10•  Obj. 4 m m  Apochrom.  Vergr.  460• 

erscheinen bei schwacher VergrSl~erung als Flecken, die dunkler sind 
als ihre Umgebung, weft die an der Bildung der tterde beteiligten 
Gliazellen vielfach in einen syncytialen Verband getreten sind und ein 
besser f/~rbbares Plasma erhalten haben. Kleinere Rindenherdchen 
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erscheinen lichter und zel!~rmer und haben aueh nicht immer eine 
rundliche, sondern vielmehr eine unbestimmte Form. 

An der Markgrenze und im Mark sind die Herde l~nglieh oder oval, 
ebenso erseheinen die ganz dicht oder in einiger Entfernung unter dem 
Ependym der Seitenventrikel gelegenen Zellanh~ufungen streifenfSrmig 
und dem Ependym parallel geriehtet. 

Die Anzahl der in allen Seriensehnitten eines Gehirns gesichteten 
Herde ist nieht immer gleieh. Sie sehwankt zwischen einigen wenigen 
und unz~hlig vielen. Tiere, die lange 
gelebt haben, zeigen in allen Sehnitten 
mehrere Herdehen. 

Es wurde schon gesagt, dab sieh 
in der Naehbarsehaft dieser Herde 
h~ufig Gef~l]e vorfinden, die aber 
bemerkenswerterweise mit  wenigen 
Ausnahmen vSllig intakt  sind. Um- 
gekehrt ist an Stellen, wo die Gefs 
wand stark zellig infiltriert erscheint, 
und aueh gli6se Wueherungen sieh 
den mesenchymalen ansehlie~en, in 
der n~chsten Nachbarschaft keine 
selbsts Gliaproliferation zu beob- 
aehten. Hinsichtlich der Zusammen- Abb. 10. K~nin~hen. Me,linge~ler Ent- 
setzung stellen die Herde ein lock~res ziindungsherd mit auffal]ender Akzen- 

tuierung.  Durchsehn i t t e  du tch  di'ei 
Gefiige yon gli6sen Elementen dar, hoehgradig" infiltricrte Gt~fS.2e. Geringe 

in welches reiehlich Lymphocyten,  diffuse (]li~zel]wucberung. 
Lei tz  Poripl~nat .  Okul. 8•  

wenige Plasmazellen und ganz ver- Obj. 3 Achrom. Vergr. 82 • 
einzelte Leukocyten eingestrent sind. 
In der Umgebung der Herde ist eine Verulehrung der Hortegc~-Elemente 
und St/~behenzellen unverkennbar. 

Es ist versts dab an allen an der Herdbildung beteiligten Zell- 
typen mannigfaltige degenerative Umwandlungen anzutreffen sind, so 
nament]ich an den Plasmazellen, deren Kernehromatin vielfaeh, an- 
scheinend infolge des Membranverlustes, die Radspeiehenstruktur ver- 
loren hat und in einzelne Broeken zerfallen ist. 

Die ovalen und ls Infiltrate der Rinden-Markgrenze und des 
Markes bestehen ausschliel31ieh aus kleinzelligen Elementen, aus Gliazell- 
kernen und Lymphoeyten.  In den subependym/~ren Zellagern scheinen 
auBerdem noeh mesenchymale Fibroblasten in reichlicher Menge ver- 
treten zu sein. 

Zweimal (einma] bei einem Hunde und einmal bei einer Ratte) konnten 
Ver~nderungen festgestellt werden, die yon der sonstigen Infiltrations- 
bildungsweise wesentlieh abweichen. Es sind dies ausgedehnte diffuse 
Zellwucherungen im Hemisph/~rennmrk. Im einen Falle ist diese Wuche- 
rung rein gli6s und besteht aus dichtgedrs v611ig gleichen Gliazellen. 
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Im anderen Fall wird sie dureh Zellen mit sehlanken, spindeligen 
Kernen, anscheinend mesenehymalen Ursprungs, gebildet, denen sp~r- 
liehe Gliazellen beigesellt sind. Es handelt sieh hier um Tiere, die eine 
li~ngere Vergiftung durehgemaeht haben. 

Aueh Rindenbezirke, deren Ganglienzellenarehitektonik intakt ist, 
zeigen mancherorts eine Neigung zu diffuser Vermehrung des gliSsen 

Abb .  11. H u n d .  t t o c h g r a d i g  entzf indl ich  infilt, r i e r t e s  Geftil]. Beg innende  pe r ivascu la re  
Gl iaprol i fe r~t ion .  Le i t z  P e r i p l a n a t .  Okul .  8 •  Obj.  3 A c h r o m .  Vergr .  8 2 x .  

Stiitzgewebes. An anderen Partien hingegen, die yon gliSsen und spindel- 
kernigen Elementen durehwuchert sind, sieht man bei st~rkerer Ver- 
grSBerung an den Ganglienzellen die verschiedensten Grade degenera- 
river Umwandlung. Sie besitzen Vakuolen, weisen Zerst/~ubung der 
Tigroidsubstanz auf und sind yon Gliakernen dicht umklammert (gliSse 
Neuronophagie) oder haben vielfach die Gliakerne bereits in ihren schatten- 
haft gewordenen Zelleib ~ufgenommen. Abb. 7 gibt das Bild dieser Neuro- 
nophagie wieder, wozu allerdings gesagt werden mul~, dal~ auch eine 
lymphoeyt/~re Neuronophagie beobaehtet werden kann. Bei li~nger dauern- 
den Vergiftungen kSnnen wir das Bild einer diffusen Sklerosierung 
grSl~erer Gehirnp~rtien sehen, unter lebhafter Beteiligung yon Hortega- 
Elementen (Abb. 8). Nicht selten sieht man bei Tieren, die l~ngere Zeit 
gelebt haben, fleckenfSrmige Ganglienzellenausf/~lle und ErsatZ durch 
Gliastrauchwerk (Abb. 9 u. 12). Im Markseheidenpr/~parat kann man 
ferner feststellen, dab an den Stel]en, an denen sich entziindliehc Vor- 
g/~nge abspielen, die Markfaserung deutlich gelichtet ist. 

Scharlaehrotpr~parate zeigen keine nennenswerte Verfettung der 
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Ganglienzel!en, wohl aber eine geringffigige fettige Entar tung der Glia- 
zellen und Gef/~gendothelien innerhalb der Entzfindungsherde. 

Kurz wollen wit noch einmal ~uf die wenn ~uch geringffigigen Unter- 
schiede im pathologisehen Geschehen bei unseren Versuchstieren hin- 
weisen. W/~hrend beim Hunde die 
Gef/~$infiltration bei weitem fiber- 
wiegt, t r i t t  sie bei der Rat te  gegen- 
fiber der gli6sen, zum Teil nicht 
gef/~ggebundenen Reaktion wesent- 
lieh zuriick. Die Kaninchen nehmen 
eine Mittelstellung ein, insofern, 
als beide Prozesse in ann/ihernd 

gleicher St/~rke in Erseheinung 
treten. Als Ersatz ffir unterge- 
gangenes Nervengewebe erseheint 
bei der Rat te  eine gli6se Narben- 
bildung, w~hrend beim Hunde vor- 
wiegend eine mesenehymale Sklero- 
sierung stattfindet. Die meningi- 
tisehen Erseheinungen sind bei 
allen Tierarten in gleicher St/irke 
ausgepr~gt. 

Handelt  es sich bei der Ver- 
giftung mit Cicuta virosa um eine 
eehte Encephalitis ? Wir stellen uns Abb. 12. lhmd. Gliastrauchwerk als Ersatz 
rfiekhaltlos auf den Standpunkt yon ft~r einen lmrdf6rinigen Ganglienzellausfall. 

A m m o n s h o r n .  L e i t z  P e r i o l a n a t .  Okul .  10 • 
Ni~sl-Spielmeyer-Spatz, daft unter obj. a Achrom. Vcrgr. 10ax. 
einer Encephalitis nur Bin engbe- 
grenzter morphologischer Symptomenkomplex verstanden werden kann, 
soll nieht der ganze Begriff, namentlich in kliniseher Hinsicht, zu einer voll- 
kommen verschwommenenVorstellung werden. Die encephMitisehe Reak- 
tion stellt einen aktiven Vorgang dar, der sich wie bei jedem Entziindungs- 
proze[t am Gef/~f~stiitzgewebsapparat abspielt. Dieser aktive und selb- 
st/~ndige ProzeB am Gef~ftwand~pparat ist das ausschlaggebende Monlent 
such fiir die Encephalitis. Keine Entziindung hingegen ist es, wenn es 
auf dem Boden prim/~rer alterativ-degenerativer Vergnderungen, die 
h/tufig mit einer St6rung im statischen Aufbau des Gewebes verbunden 
sind, zu Erscheinungen yon seiten der Gef/~13e kommt,  die zwar dem ent- 
zfindliehen Prozeg s ihrem Wesen naeh jedoch nieht als eehte 
Entziindung angesproehen werden k6mien, denn sie stellen nur die Reak- 
tion auf den primgren degenerativen Vorgang dar und sind sonfit als 
symptomatische Entzfindung (S~ielmeyer) aufzufassen. Die eehte En- 
cephalitis stellt eine Summe yon Vorggngen seitens der Gefgge dar, die 
selbstgndig in Erscheinung treten auf einen Reiz hin, welcher das Gef/iB 
und das das Gef/ig versorgende Gewebe trifft. Wenn auch den Endothel- 
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zellen keine besondere Driisenfunktion zugeschrieben werden kann, 
so treten sie doch vermittels gewisser biologischer Eigenschaften aus dem 
Rahmen gew6hnlieher Wandzellen heraus, und wir miissen anerkermen, 
daft, je funktionell hochwertiger ein Gewebe ist, desto feiner organisiert 
auch die Endothelzellen seiner Gefi~13e sind. Ebenso miissen wir an- 
nehmen, dal~ Toxine, die eine besondere Affinit/~t zu einem Gewebe haben, 
dieselbe zu einem Teil aueh auf die Endothelzellen der Gefi~13e erstreeken, 
dal3 mithin eine gewisse Verwandtschaft im biologisch-immunologisehen 
Sinne zwisehen Gewebe und Endothelzellen der Gef/~f~e besteht. Auf 
die besonderen Verh/~ltnisse im Gehirn fibertragen ist das yon Bedeutung. 
Ein vasoneurotropes Gift - -  und das Cicutoxin ist ein exquisit vaso- 
neurotropes Gift - -  besitzt also eine ausgesprochene Affinit/it zum Zentral- 
nervensystem und erreicht es auf dem Wege der Blutbahn, w o e s  die 
ersten Entziindungserscheinungen hervorruft. Die gli6sen Wueherungen 
um die infiltrierten Gef/~13wi~nde oder unabh~ngig davon erscheinen sp~ter, 
beherrschen dann aber allerdings in manchen F/~llen das mikroskopisehe 
Bliekfeld. Ob die subependym~re Lage vieler gli6ser Herde irgendwelehe 
SehluBfolgerungen bezfiglieh der Anwesenheit des Giftes im Liquor er- 
laubt, wollen wir nicht entscheiden. Vermerkt sei nur, dal~ die Plexus 
chorioidei keine besondere Alteration aufweisen, ja bisweilen vSllig intakt  
erscheinen, ein auffallender Gegensatz zu den stark infiltrierten Meningen. 

Sowohl aus der Beschreibung unserer Befunde als auch aus den Ab- 
bildungen ist deutlieh ersichtlich, dal3 die entzfindliehe Infiltration, die 
gesamte Summe der lokalen Reaktionen des Gef/~6stiitzgewebsapparates 
prim/~r und selbst/~ndig in Erscheinung tr i t t  und nieht etwa durch degene- 
rative Ver~ndermlgen oder Abbauvorg/~nge in der Gehirnsubstanz oder 
durch Blutungen oder sehlie61ich dureh schwere degenerative Ver/~nde- 
rungen der Gef~13wand selbst hervorgerufen wird. Es liegt mithin nieht 
ein pseudoencephalitischer Symptomenkomplex vor, sondern die gesamten 
Gewebsreaktionen - -  und das bezieht sich selbstverst~ndlich auch auf 
die Gliaproliferationen - -  sind gegen eine Sch~dlichkeit gerichtet, eben 
gegen das im Blute zirkulierende vasoneurotrope Cicutoxin und nieht 
gegen eine Sehi~digung der Gehirnsubstanz. I m  weiteren Verlaufe der 
Vergiftung tr i t t  ja auch eine solche auf, sie stellt aber nicht das Wesen 
der Erkrankung dar. 

Es ist uns selbstversti~ndlich zur Geniige bekannt, da6 yon den Neuro- 
pathologen eine rein toxische Encephalitis nicht anerkannt wird. S~mt- 
liche bisher beobaehteten Eneephalitiden sind infektiSsen Ursprungs, 
wenn auch die Infektionserreger nicht immer gefunden werden, zumal 
es sieh ja h~ufig um invisible Vira handelt. Uns steht ein grol3es En- 
cephalitismaterial zur Verfiigung (Lyssa, Fleckfieber, Bornasche Krank- 
heir, Heine-Medinsche Krankheit ,  cerebrale Form der Hundestaupe, 
Economosehe Krankheit ,  Grippe, aus dem st/idtischen Kinderhospital 
zahlreiehe Encephalitisf/tlle bei Masern, Scharlaeh, Pertussis, Broncho- 
pneumonie, Reeurrens usw.). Experimentell haben wit uns mit der Polio- 
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myelitis, der Lyssa-, Variola-, Vaceineencephalitis und mit  der Vitalfarb- 
stoffencephalitis besch~ftigt (Adelheim und Kaktin). Vergleiehe der Be- 
funde am Zentralnervensystem bei allen diesen als einwandfrei geltenden 
EneephMitisformen mit  den bei Cieutoxinvergiftungen auftretenden 
Ver~nderungen ergaben prinzipiell eine v611ige ~bereinst immung der Ver- 
~nderungen, so dag an der entzfindlichen Natur  der Ver~nderungen am 
Zentralnervensystem unserer Versuehstiere nicht gezweifelt werden kann : 
die experimentelle Cicutoxinvergi[tung [iihrt zu einer echten Encephalitis. 

Den ablehnenden Standpunkt,  den man den experimentellen toxischen 
Eneephalitiden gegeniiber bisher eingenommenhat,  teilen wir vollkommen. 
Die Guanidinvergiftung ist aueh naeh unserer Ansieht keine Encephalitis. 
DaB gerade diese Vergiftung weitere interessante Ausblieke geben kann, 
werden Adelheim und Nicola]ev an anderer Stelle zeigen. Ebensowenig 
ffihrt weder akute noeh chronische Bleivergiftung zu einer Encephalitis, 
aueh nicht die Autointoxikation nach Anlegung einer Ec/cschen Fistel. 
Alle Toxine nicht bakteriellen Ursprungs, mit  denen man  glaubte, eine 
Encephalitis erzeugen zu k6nnen, sind zudem keineswegs exquisit neuro- 
trop. Man kann vom Blei nicht sagen, dab es eine ausschlie~lich elektive 
Einwirkung auf das Nervensystem ausfibt, und noeh weniger l~Bt sich 
das vom Guanidin sagen. Abet aueh die Ver~nderungen, welche man bei 
Kampfgasvergiftung (Chlor, Phosgen) im Gehirn finder, sind nach Adel- 
heims ~berzeugung keine eehte Encephalitis. Zwar sieht man bisweilen 
mikroskopische Bilder, die einer Encephalitis verblfiffend ~hnlieh sind, 
man darf sieh jedoeh bei der Encephalitisforsehung nieht mit Einzel- 
bildern begniigen. I m  selben Gehirn finden sieh Vorgs die deutlieh 
zeigen, wie dieser pseudoeneephalitische Vorgang entstanden ist, daf~ 
eben degenerative Ver/~nderungen an den Gef/~Ben (hs von Blutungen 
begleitet) und der Gehirnsubstanz das Prim/~re darstellen und die ent- 
ziindliche Reaktion ein vollkommen sekund/~rer Vorgang ist. Adelheim 
und Nicolajev 1 haben ferner zeigen k6nnen, dab versehiedene Leber- 
und Blutgifte (Pyrodin, Phosphor, Toluylen-Diamin usw.) sehwerste Ver- 
s in Leber und Gehirn hervorzurufen verm6gen. Auch hier 
k6nnen die Vers im Zentralnervensystem der Encephalitis sehr 
/~hnlieh sehen. Man kann immer ein Gesiehtsfeld mikroskopisch einstellen, 
welches e i n d e r  Encephalitis t/tusehend ~hnliehes Bild ergibt. Man ver- 
gleiehe abet nur im selben Schnitt andere Verg~nderungen um die Gef~ge 
oder augerhalb dieser und man erh/~lt einen wesentlieh anderen Eindruek. 

Fiir die Tatsaehe, dag es bisher nieht gelungen ist, auf paraneuralem 
Wege (Spatz), dureh perorale, subeutane und intraven6se Einverleibung 
von Giften eine Encephalitis zu erzeugen, wird die Blut-Gehirnsehranke 
verantwortlich gemaeht, die ein uniiberwindliehes Hindernis ffir das Ein- 
dringen der Gifte in das Zentralnervensystem darstellt, wobei Spatz an- 
nimmt, dab gewisse Gifte und Toxine durehaus imstande w~ren, eine 
spezielle Reaktion im Gehirn hervorzurufen. Das geschieht nur deswegen 

1 Die ausffihrliche Arbeit yon Nicol@ev wird demn~ehst erscheinen. 
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nicht, weft die Schutzvorrichtungen dieses Organs ffir gewShnlich die nStige 
lokale Konzentration der Stoffe verhindern. Man kann das bei der Vital- 
farbstoffencephalitis gut beobachten. Nun sind abet die Vitalfarbstoffe 
weder als neurotrop zu bezeichnen, noch sind sie besonders giftig ffir 
das Zentralnervensystem. Wenn sie dennoch, zwar unter vSllig unphysio- 
Iogischen Bedingungen, eine Encephalitis erzeugen, so zeigt das nur, wie 
zart das Zentralnervensystem ist; wenn es seiner natfirlichen Schranke 
beraubt wird. Anders beim Cicutoxin. Dieses Gift ist exquisit neurotrop 
und hochgradig giftig ffir das Zentralnervensystem. Es ist zudem auch 
vasotrop. Gelangt es auf dem Wege der Blutbahn ins Gehirn, so durch- 
bricht es, dank seiner besonderen Affinit~t, die Grenzmembranen. Diescr 
Durehbruch gehSrt zum Wesen eines Gehirngiftes und ist die Voraus- 
setzung ffir dessen Wirkung und fiihrt auch bei der geringen Konzen- 
tration, in welcher das Gift im Blur vorhanden ist, zu den Erscheinungen, 
die wir als Encephalitis bezeichncn. Das Wesentliche eines entzfindungs- 
erregenden Gehirngiftes ist allerdings nicht allein die 5[eurotropie, son- 
dern auBerdem noch eine gewissermal~en spezifische Affinit~t zu den 
Hirngef~Ben, zum Gefi~I~stfitzgewebsapparat und zum Stfitzapparat des 
Gehirns, die sich morphologisch als Entziindungsprozei~ manifestiert. 
Gifte wie Morphin, die Barbitursi~urederivate, Chloroform usw. sind zwar 
neurotrop, es fehlt ihnen aber die Vasotropie. Sie sind mithin keine 
entziindungserregenden Gifte. 

Jedem, der mit  der Encephalitisfrage vertraut  ist, wird es schon auf- 
gefallen sein, da6 die Encephalitis nach Cicutoxin eine gro6e Ahnlichkeit 
mit der Masernencephalitis und der Encephalitis post vaccinationem hat. 
Diese Ahnlichkeit bezieht sich zun~chst auf die iiberwiegend gliSse Reak- 
tion, wobei die progressiv ver~nderten Gliazellen hs den Charakter 
yon Gitterzellen annehmen. Es kommt  auch hicr nicht zu Erweichungen, 
sondern die Zellen behalten grSl~tenteils ihren syncytialen Zusammen- 
hang. Ferner sind die encephalitisehen Herde unregelm~Big in der ge- 
samten Hirnsubstanz verstreut und nicht an bestimmten Stellen sym- 
metrisch lokalisiert, was fiir andere Encephalitisarten so iiberaus charak- 
teristisch ist. Sie fiihren ferner in einem weiteren Stadium zu aus- 
gedehnten, allerdings begrenzten Gliosen bzw. Sklerosen. 

Wir wollen uns nicht weiter auf die Frage einlassen, wodureh es zu 
jener auffallenden Verteilungsart der Herde bei den verschiedenen Enee- 
phalitisformen kommt  (chemisehe Affinit~t, biologische Avidit/~t, Systemo- 
tropie, vasale Faktoren usw.). Bei unserer Vergiftung ebenso wie bei 
der Masernencephalitis und der Encephalitis post vaccinationem sehen 
wir diese spezifische Lokalisation nicht. Wir haben auch nicht den Ein- 
druck, da~ die Encephalitis nach Cicutoxin zum Teil oder ausschliel]- 
lich, wie etwa die Masernencephalitis, dem Verlauf der Venen folgt. 
Werm wir uns der zwar sehr komplizierten Klassifikation ffir die Ver- 
~nderungen im Zentralnervensystem yon Scha//er bedienen, so w~ren 
die durch die Cicuta virosa hervorgerufenen Ver~nderungen entziindlicher 
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Natur  bedingt durch ein mesodermo-ektodermotropes Gift. Es iiberwiegen 
also aktive Ver/~nderungen am Gef/~B-und Parenchymsti i tzapparat  
gcgenfiber degenerativen Ver/inderungen in der Gehirnsubstanz, und 
dadurch sind die Hirnver/~nderungen nach Vergiftung mit Cicutoxin 
genfigend als echte Entziindung gekennzeichnet. 

Hier sei noch bemerkt:  Warum werden die Masernenccphalitis und 
die Encephalitis post vaecinationem nicht als yon den invisiblen, in 
Frage kommenden Vira, sondern dureh Aktivierung eines unbekannten 
Erregers hervorgerufen angesehen ? Unseres Eraehtens liegen daffir keine 
stichhaltigen Grfinde vor, da naeh unsercr Beobachtung weder die Masern- 
encephalitis noeh die Encephalitis post vaceinationem notwendigerweise 
mit  zeitweilig herrschenden Encephalitisepidemien in Zusammenhang ge- 
bracht werden kSnnen. Wir werdcn an Hand  unserer Vcrsuche und Beob- 
achtungen auf diese Frage an anderer Stelle zurfickkommen. 

Wenn die Cicutoxinvergiftung nach unserer Auffassung zu einer 
echten Encephalitis fiihrt, so k6nnte dagegen noch ein anderer Einwand 
erhoben werden, ni~mlich der, dab die vorliegende Encephalitis gar nicht 
die Folge der Vergiftung mit Cicutoxin ist, sondern dab bei den Kaninchen 
eine Spontanencephalitis vorgelegen habe, bei den Hunden eine cerebrale 
Staupe, und dab es sich bei den Rat ten und M/~usen um die Mobilisierung 
oder Aktivierung irgendeines andcren Encephalitisvirus handelte. Hier- 
auf haben wir folgendes zu erwidern. Der eine yon uns (Adelheim) ist 
seit 20 Jahren Vorstand der Wutsehutzstation (Pasteur-Institut) in Riga, 
des einzigen derartigen Institutes in Lcttland. Die Encephalitisforschung 
gch6rt gcwissermaBen zu den laufenden Aufgaben des Instituts.  Als die 
erstenMitteilungen fiber die Spontaneneephalitis der Kaninchen erschienen 
(wir erfuhren davon erst 1920), war es unsere selbstverst/s Auf- 
gabe, s/~mtliehe Gehirne unserer Passagewutkaninchen auf das Vorkommen 
einer Spontanencephalitis zu untersuchen. Denn wir muBten uns sagen, 
dab cine solche das Passagewutvirus gefs oder in verh~ngnisvoller 
Weise modifizieren kSnnte. In der Literatur ist darfiber nichts zu linden. 
Aueh auf der internationalcn Lyssa-Konferenz in Paris 1927 ist die 
Spontanencephalitis der Kaninchen nicht erw/s wordcn. Wit haben 
daher Hunderte von Gehirnen yon Passagewutkaninehen auf das Vor- 
kommen einer Spontaneneephalitis unterueht, ohne (tab je eine solche 
aufgedeckt werden konntc. Zudem sind im Inst i tut  st/s gehirn- 
pathologische Experimente gemacht worden (Milzbrand, Farbstoffenee- 
phalitis, experimcntelle Poliomyelitis, Modifikation des Lyssavirus usw.), 
ohne dab ]emals ein Bild angetroffen wurde, das dem bei der Vergiftung 
durch Cicuta virosa entspraeh. Wir glauben, dab diese zahlrcichen Unter- 
suehungen uns ein gcniigendes Kontrollmatcrial geliefert haben. Dasselbe 
gilt aueh ffir die Gehirne andercr Tiere. l)ber 500 Hundehirne sind yon 
uns auf Encephalitis untersueht worden, l)ber 300mal haben wir eine 
Lyssaeneephalitis gcfunden, mehrere Male die eerebrale Form der Hunde- 
staupe, und sicbenmal haben wir bei Pferden Bornasche Krankheit  
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fes t s te l len  kSnnen .  Die  Gehi rne  weil~er M/s u n d  wei~er  l~a t t en  h a b e n  wir  
in a u s g e d e h n t e n ,  sieh au f  die H i r n p a t h o l o g i e  b e z i e h e n d e n  E x p e r i m e n t c n  
u n t e r s u c h t  (Adelhe im u n d  2Vicolajev), ohne  je  e in  B i l d  anzu t r e f f en ,  das  
d e m  bei  der  C ieu ta  v i r o s a - V e r g i f t u n g  en t sp raeh .  W i r  h a l t e n  es somi t  
fiir ausgeschlossen ,  dal~ die Ver/~ndcrungcn,  die  wi r  in den  G e h i r n e n  
unsere r  Versuchs t i e re  a n g e t r o f f e n  haben ,  n i ch t  au f  die d i rek te  G i f t w i r k u n g  
des  C icu tox ins  zu r i i ckzuf i ih ren  w~ren,  z u m a l  sie bei  a l len  4 T i e r a r t e n  
d icse lben  waren .  

W e i t e r e n  U n t e r s u c h u n g e n  w i r d  es v o r b e h a l t e n  bleiben,  a u c h  das  
R i i c k e n m a r k  c i c u t o x i n v e r g i f t e t e r  T ie re  e iner  e i n g e h e n d c n  U n t e r s u c h u n g  
zu un t e r z i ehen .  

Zusammenfassung. 
1. Das  C i c u t o x i n  ist  ein Gift ,  das  au f  p a r a n e u r a l e m  W e g e  eine E n c e p h a -  

l i t is  bei  K a n i n c h e n ,  weil~en M/~usen, weil~en R a t t e n  u n d  H u n d e n  h e r v o r r u f t .  
2. Die  en tz i ind] ichen  E r s c h e i n u n g e n  e rweisen  sich als l y m p h o c y t ~ r e  

Meningi t i s ,  als en tz i ind l i che  R e a k t i o n  a m  Gef /~Bwandappara t  u n d  als 
Gl i ap ro l i f e ra t ionen .  I h n e n  gesel]en sich d e g e n e r a t i v e  Ver / inde rungen  an  
den  Gang l i enze l l en  zu. 

3. Das  C i c u t o x i n  ist  e in  v a s o n e u r o t r o p e s  Gif t  ( m e s o d e r m o - e k t o d e r m o -  
t r o p e s  Gif t  n a c h  Scha//er),  das  n a c h  D u r c h t r i t t  d u r c h  die B l u t - G e h i r n -  
sch ranke  in das  Z e n t r a l n e r v e n s y s t e m  e indr ing t .  
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