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Auf seine pharmakologische Reaktion (Adrenalin) hin kann das
sympathische System zu einer selbstindigen physiologischen Einheit
gezahlt werden und mufl sowohl seiner Funktionen, wie auch beztiglich
seiner Beziehung zu einer Reihe von Giften, direkt entgegengesetzt den
physiologisch miteinander verbundenen kraniell-bulbéren und sakral-
autonomen Systemen, betrachtet werden. Das innige anatomische Band
und die gleichartige Reaktion auf Nicotin veranlaf3t jedoch zur Annahme,
daB alle Teile resp. Abschnitte des vegetativen Systems ein gleichartig
Ganzes darstellen. Die pathologischen Verinderungen desselben sind,
wie ich schon in meinen frilheren Arbeiten erwihnte, nicht eingehend
behandelt worden, nicht systematisch, sondern nur einzelne Teile bei
zufilligen Verletzungen. Diejenigen Arbeiten, die das Ziel verfolgten, die
Veranderungen der Herzknoten der sympathischen Ganglien — Ganglion
nodosum, N. vagi und dessen Stamm — zu untersuchen [Foa, Szemjonoff,
Twanoffskie, Ljubimoff, Daddi, Stomma u. a.*)], fanden in ihnen patho-
logische Prozesse, wodurch schon die Moglichkeit geboten wurde, die
Pathogenese einer Reihe klinischer Symptome kléren zu kénnen, jedoch
blieben viele Erscheinungen unklar, da nur irgendein bestimmter Ab-
schnitt (z. B. die sympathischen Ganglien) des vegetativen Systems
untersucht wurde und nicht dessen Zustand in toto. Allem Anscheine
nach wurde durch diesen Umstand von weiteren Untersuchungen
zurtickgehalten und auflerdem blieb eine Reihe von Fragen unter dem
Eindrucke nicht bewiesener Voraussetzungen, so z. B. die Atiologie des
Bronchialasthma und die Tagesfrage {iber die neuropathischen Formen
des Ulcus rotundum.

*) Die Literaturangaben sind in meiner Arbeit: ,,Die Verinderungen der
sympathischen Ganglien bei Infektionen* in Virchows Arch. f. allg. Pathol. u.
Physiol. 241. 1923 nachzulesen.
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Im Zusammenhang mit diesen Auseinandersetzungen ist der Zweck
der gegenwirtigen Arbeit, eine vergleichende Untersuchung der patho-
logischen Prozesse in verschiedenen Abschnitten des vegetativen Systems
bei Infektionskrankheiten in Verbindung mit dem klinischen Bilde
zu geben. Aus dem sympathischen System wurden zur Untersuchung
das Hals- und das erste Brustganglion, der Plexus solaris und die
sympathischen Nerven genommen, aus dem parasympathischen System
das G. ciliare, G. submaxillare, der Stamm des N. vagus, dessen Kern
in der Medulla oblongata, das G.jugulare, nodosum, splanchnic.,
Meifnersche und Auerbachsche Plexus und die Herzganglien.

Die Exstirpationen wurden unter Beobachtung aller Kautelen aus-
gefithrt, da ein jedes Trauma der Nerven und Plexus diese zur Unter-
suchung untauglich machte.

Das Ganglion jugulare wurde auf folgende Weise herausprépariert:
die obere Wand des Foramen jugulare, unmittelbar unter der das
Ganglion liegt, wird vorsichtig mit einem kleinen MeiBel in der Richtung
parallel zur Basis cranii abgeschlagen; mit einer Pinzette wird der intra-
kranielle Abschnitt des N. vagus gefallt, ein Spatel oder eine diinne
Holzplatte untergeschoben und wenn mdéglich ohne den Plexus zu
beriihren, derselbe von dem ihn haltenden Gewebe abprépariert.

Um das Ganglion ciliare aufzufinden, mufl mit dem MeiGel die obere
Platte der Orbita getffnet werden; im oberen Abschnitt der letzteren
wird der Opticus und der M. rectus oculi lat. herausprépariert; zwischen
diesen befindet sich das Ganglion in Form eines platten viereckigen,
etwa 2 mm langen Gebildes.

Die gegenwirtige Arbeit basiert auf Resultaten der vergleichenden
Untersuchungen der Verinderungen des vegetativen Nervensystems
beim Recurrens (Epidemie 1920/22) an 130 autopsierten Fallen, von
denen 40 schwere Fille ausgewahlt wurden.

Von diesen 40 Fillen sind: Reine Falle 10, billsse Form 10, mit
verschiedenen Komplikationen 20.

Zur Bearbeitung wurde nach Moglichkeit frisches Material benutzt
(Sektion 2—8 Stunden post exitum). Fixation: 10% Formalin-
Alkohol-, 29, Osmiums#ure-, Hellysche, Zenkersche Losungu. a. Kin Teil
der Untersuchungen wurde an frischen, der Leiche eben entnommenen
Priparaten ausgefiihrt. Einbettung in Celloidin-Schnitte am Gefrier-
mikrotom. Farbung: Himatoxylin-Eosin, nach Nissl, Spielmeyer,
Stolsner, Marchi, Rachmanoff, Bielschowsky fir Neurofibrillen (von
Ssnessareff fiir das neurokeratine Netz empfohlen); die Lipoide wurden
mit dem Polarisationsapparat untersucht, scharlachrot, Nilblausulfat,
Neutralrot und nach Fischler, ferner kamen je nach der Notwendigkeit
auch andere spezielle Bearbeitungen in Betracht.

Ungeachtet dessen, daf schon im Jahre 1864—65 wihrend der
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ersten Recurrensepidemie in Petersburg sich Botkin dahin aussprach,
,,dafl die Todesursache bei dieser Erkrankung in der Schidigung einiger
Abschnitte des vegetativen Systems zu suchen ist (die Herzparalyse
bedingt durch Verinderungen der intrakardialen Ganglien)” und daB
schon in den siebziger Jahren des vorigen Jahrhunderts ein reges Inter-
esse fiir diesen Abschnitt der Neurologie zu beobachten war (Arbeiten
iiber die pathologische Anatomie der sympathischen Ganglien von
Petroff, Foa, Ssemjenoff, Iwanowskie, Ljubimoff u.a.), erwahnte erst
im Jahre 1887 Puschkareff') bei der Beschreibung pathologischer Prozesse
in verschiedenen Organen bei an Recurrens verstorbenen Kranken unter
anderem -, iiber Verinderungen an den Herzganglien, in Form einer
tritben Quellung der fettig degenerierten Ganglienzellen, Quellung und
Proliferation ihrer Zellelemente®,

Natanson?) untersuchte die Herzganglien von 28 Leichen, wobei
er nur solche auswihlte, die komplikationsfrei waren und bei denen
vorhergehende Erkrankungen fehlten.

Die automatischen Kunoten enthielten stets das Bild degenerativer
und produktiver Verdnderung.. Diese pathologischen Erscheinungen
sind nicht gleichmafig ausgesprochen: gleichzeitig mit den affizierten
Exemplaren der Nervenzellen gibt es auch normale. In den Ganglien-
zellen ist eine triitbe Quellung, degenerative Verfettung, Vakualisation
und eine Nekrose derselben zu beobachten, der bindegewebige Teil der
Kapsel ist 6dematds, die thre Oberfliche bedeckenden Zellen befinden
sich im Stadium der Quellungproliferation. In denjenigen Formen, in
denen die degenerativen Prozesse deutlich ausgepriigt sind, ist eine
Verbreiterung des pericelluliren Raumes zu finden. Das binde-
gewebige Stroma ist ausgesprochen mit kleinzelligen Elementen (in den
Spétperioden der Erkrankung intensiver) infiltriert. In den pericelluliren
Raumen werden lymphoide Elemente in groBer Anzahl angetroffen.
Von seiten der Gefalle ist eine starke Hyperdmie, Endothelquellung
und Extravasate im interstitiellen Gewebe, um die Knoten herum, zu
sehen. Obgleich im Herzmuskel hiufig eine degenerative Verfettung
zu beobachten ist, so kann ungeachtet dessen ein Zusammenhang
zwischen diesen Verinderungen in ihm und den Herzganglien nicht
festgestellt werden. Die Stirke der pathologischen Prozesse der
Ganglien entspricht der Dauer des Krankheitsverlaufes. Die (im
allgemeinen) Ahnlichkeit der histologischen Bilder in den sympathischen
Ganglien sind von A. Abrikossoff3) und von mirt) bei reinen nicht
komplizierten Formen des Recurrens beschrieben worden.

Da der Verlauf der Recurrensepidemie 1920—22 sowohl in klinischer
wie pathologisch-anatomischer Beziehung eine ganze Reihe von Rigen-
heiten darbot, die sich durch einen atypischen Verlauf, hohe Sterblich-
keitsziffer (8—99,) und haufige ganz unerwartete Komplikationen
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charakterisierten, so folgerte daraus die direkte Notwendigkeit, die Ver-
inderungen des vegetativen Systems bei den verschiedenen Formen
des Recurrens eingehender zu untersuchen. Dieses um so mehr, da
Kulescha®) mit einem gewissen Recht der medizinischen Presse den
Vorwurf einer Interesselosigkeit fiir diese Erkrankung nicht ersparen
zu konnen glaubt, und, ungeachtet dessen, dall gegenwirtig regere
Anteilnahme an der Entwicklung der typhésen Epidemien mehr und
mehr Platz greift. Nach Kulescha ist die Verschiedenartigkeit der
Formen und ihre Starke dadurch bedingt, dafi die Erkrankung nicht nur
durch die Spirochéten allein, sondern noch durch eine Spirochétenbacillir-
infektion (Koinfektion mit dem Bacillus septicus hominis, Verf.) hervor-
gerufen wird, die bei den Erkrankten die Veranlassung zu einer septico-
pyamischen Komplikation abgibt, sehr frith einsetzt und nicht selten,
schon beim Beginn des ersten Anfalles, die unmittelbare Todesursache ist.

Die bakteriologische Untersuchung in unserem Laboratorium
A. W. Gorjajeffs) erwies eine Koinfektion mit dem Diplokokkus Frénkel,
Strepto-Staphylokokken. Ein Teil dieser septischen Félle hat einen
bilissen Charakter (ikterisches Typhoid).

Das mir zur Verfligung stehende Material teilte ich in folgende
Gruppen:

1. Unkomplizierte Fille verschiedener Krankheitsdauer.

2. Falle, kompliziert durch Pneumonien und septico-pydmische
Formen, letztere noch mit ikterischen Erscheinungen.

Die verschiedenen Formen der letzteren Gruppe besitzen noch gewisse
Besonderheiten, die in den weiterstehenden Erérterungen in Betracht
kommen werden.

1. Gruppe.

Im Gangl. nodosum: von seiten des Gefafisystems, eine Hyperimie (ver-
schiedenen Grades, bedingt durch die Intensivitat und Dauer des Falles) der Capil-
laren, kleinen Arterien und Venen, zuweilen nicht starke Blutaustritte in der
Kapsel und im Stroma des Knotens. Das GefsBendothel ist saftig, gequollen, die
Kerne rund, stellenweise Desquamation und auch Proliferation, in den Gefifien
Randstellung der Leukocyten, im Stroma perivasculire Ansammlungen von rund-
zelligen Elementen nach dem Typus der Lymphocyten, Granulocyten, Plasma-
artige usw.; die Anzahl dieser Zellen vergroBert sich gewohnlich mit der Dauer der
Erkrankung.

Die Form der Ganglienzellen ist sehr verschiedenartig; einzelne sind ver-
grofiert, gequollen, eng an die Kapsel anliegend, andere verzogen, von unregel-
mafiger, vieleckiger Form mit verbreitertem, pericellulirem Raume. Gleich-
zeitig mit normalen Exemplaren werden auch stark verdnderte angetroffen.

Im Protoplasma und den Kernen desselben destruktive Prozesse. Chroma-
tolyse-periphere, zentrale-totale, durchweg Farbung der achromatischen Substanz,
Vakuolisation, Deformation, Dezentralisation der Kerne und Kernchen. Die
Intensivitit dieser degenerativen Prozesse ist nicht stets dieselbe; in einzelnen
Fallen ergreift sie einige Zellen, in anderen ist die Zabl der geschidigten Zellen
bedeutend. In dem pericelluliren Raume der Kapsel eine Quellung der Satelliten,
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sie nehmen Rundform an; stellenweise proliferieren sie und bilden Ansammlungen,
unter denen Rundzellenelemente anzutreffen sind (Polyblasten, kérniger Zellen-
typus, die an Stellen der zerfallenen Ganglienzellen treten). In einigen Féllen ist
die pericellulire Kapsel fast véllig von Satelliten entblsBt.

Bei der speziellen Bearbeitung auf Lipoide werden letztere in Form von iso-
tropen Phosphaten in den (Ganglienzellen, Satelliten und Kérnchenzellen beobachtet,
und zwar in verschiedenen groBen Tropichen, die teils um die Kerne gelagert,
teils das ganze Protoplasma durchdringen, in einzelne Gruppen gesamimelt, teils
in ganzen Massen zusammenfliefen.

Der Grad der degenerativen Verfettung ist verschiedenartig; im Beginn des
ersten Anfalles fast fehlend, steigt er, der Dauer des Krankheitsverlaufes ent-
sprechend, progressiv an. Dasselbe kann beziiglich der Anwesenheit der Kornchen
und Mastzellen, die gewohnlich um die Ganglienzellen herum gelagert sind, gesagt
werden. Das neurofibrillire Netz ist stellenweise eingedichtet und undeutlich,
stellenweise lose. In vereinzelten Nervenfasern korniger Zerfall des Myelin, Quel-
lung und Proliferation der Schwanschen Zellen.

Vagusstamm.

Gewohnlich wird eine Hyperimie der Capillaren und kleineren Gefifie be-
obachtet, hiufig eine Leukocytenrandstellung, perivasculdre, kleinzellige Infiltra-
tion und Odem (sowohl im Peri- wie Endothel) in Abhingigkeit von der Dauer des
Krankheitsverlaufes. Zuweilen werden einzelne degenerierte Fasern angetroffen,
Quellung und Hyperamie der Schwanschen Zellen, wobei letztere Fetttropichen
enthalten.

Ganglion jugulare.
Hier entsprechen die Verdnderungen vollig denen im Ganglion nodosum.

Die Kerne des X-Paares in der Medulla oblongata.

In einzelnen Ganglienzellen unbedeutende Verinderungen in Form teilweiser
Chromatolyse, Dezentralisation der Kerne und durchweg Farbung des Enchylems.
Degenerative Verfettung (isotrope Phosphatide), iiberhaupt sehr schwach aus-
gesprochen, proportionell der Krankheitsdauer ansteigend.

Die sympothischen Ganglien.

Die Capillare und kleineren Gefifle stark injiziert. Die Hyperimie ist be-
deutend intensiver als in den Vagusknoten; allem Anscheine nach in Abhingigkeit
von den Konstruktionseigenheiten deés GefdBsystems der Ganglien selbst. Nicht
selten wird eine Stase, Leukocytenrandstellung und kleinere Blutaustritte be-
obachtet. Die Rundzelleninfiltration ist in dem spiteren Stadium der Krankheit
bedeutender als im Stroma und in der Ganglienkapsel. Die GefiBendothelien sind
gequollen, oft desquamiert, die Veriinderungen in den Ganglienzellen sind stirker
ausgesprochen als im Ganglion nodosum und Ganglion jugulare und vagi. Thre
Form ist verandert, sie sind ausgezogen, zuweilen gerunzelt, unregelmaBig, viel-
eckig, sternartig. Destruktive Prozesse in Form einer Tigrolyse verschieden-
artigen Grades, durchweg einer Farbung der achromatischen Substanz, Vakuoli-
sation, Quellung, Piknose, Dezentralisation und Zerfall der Kerne und Kernchen.
Von seiten des neurofibrilliren Apparates wird zuweilen eine Verdickung der
Fibrillen und (in den nekrotisierten Zellen) sowohl Fragmentation wie auch
korniger Zerfall derselben beobachtet.

In den amphicitiren Scheiden: Satellitenproliferation, die sich gewdhnlich
vergroBert und eine runde Form annimmt; um einige Zellen herum verringert sich
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im Gegenteil ihre Anzahl. Zusammen mit den iibrigen Rundzellenelementen sam-
meln sie sich hiufig am Orte des Zellzerfalls.

In den Ganglienzellen, Satelliten und Endothelien Lipoide in Form isotroper
Phosphatiden. Ihre Anzahl entspricht der Dauer des Krankheitsverlaufes. Das-
selbe kann beziiglich der Veréinderungen der Myelinfasern gesagt werden. In
einigen Fasern ist ein kérniger Zerfall des Myelins und das Auftreten von Fett-
tropfchen anzutreffen. Die Schwanschen Zellen sind hyperplasiert. Léngs der
Remakschen Fasern, am Kernpol, sind Fetttropfchen, an den Ganglienzellen und
Gefafien Mastzellen gelagert.

Autonome Herzknoten.

Bedeutende GefidBinjektion sowohl in den Knoten wie in dem sie umgebenden
Zellgewebe. Das Gefaliendothel ist stellenweise gequollen, zuweilen desquamiert,
nicht selten gibt es nicht geringe Blutaustritte. Im Bindegewebsstroma Rund-
zelleninfiltration. In den Ganglienzellen verschiedengradige Tigrolyse, Farbung
der achromatischen Substanz und Vakuolisation, Formverinderung, Pyknose,
Kern und Kernchendezentralisation und Zellnekrose.

Die Neurofibrillen sind verdickt, in den nekrotisierten Zellen korniger Zerfall.
Von seiten der amphicytéiren Scheide: Satellitenproliferation, zuweilen Verdickung
ihres bindegewebigen Teiles. Die von Nafanson beobachtete einseitige Vermehrung
der inneren Teile der Kapsel auskleidenden Zellen sind allem Anscheine nach nichts
anderes als tangentiale Schnitte. Ich betrachte die Proliferation als eine Quantitats-
vergroferung der in 3-—5 Reihen angeordneten Satelliten, und zwar im Verlaufe
der ganzen Kapsel. Lipoide in Form von isotropen Phosphatiden in den Ganglien-
zellen der Endothelien und Satelliten, besonders rings um die nekrotisierten Zellen.
Das Fettquantum wie auch der Grad der Rundzelleninfiltration steigt mit der
Dauer des Krankheitsprozesses.

Somit erweisen sich in reinen Recurrensfillen in verschiedenen Abschnitten
des vegetativen Systems bedeutende degenerative und produktive Veranderungen
des GefiB- und Nervenapparates. Der Schidigungsgrad der verschiedenen Ab-
schnitte ist kein gleichmaBiger. Am stirksten unterliegen die GeféBnervenelemente
der sympathischen Ganglien Verinderungen, dann die Knoten, der Vagusstamm
und die Herzganglien, am wenigsten leiden die Kerne des X-Paares in der Medulla
oblongata. Eine Erklirung fiir diesen Umstand ist allem Anscheine nach in der
Besonderheit der Vascularisation der sympathischen Knoten zu suchen. Diese
Neigung des Gefalisystems zu pathologischen Veréinderungen schafft bei Beriick-
sichtigung des GefdBreichtums in den Ranvierschen Sinus besonders giinstige Be-
dingungen zu einer Ernahrungsstérung der Ganglienzellen, weshalb eben der
Nervenapparat der Gesamtwirkung zweier Faktoren unterliegt, erstens: den eben
erwahnten und zweitens der allgemeinen (auf das ganze vegetative System) Wir-
kung des spezifischen Recurrenstoxing. Das Endresultat ist eine bedeutende
Menge veranderter GefaBe (infolge ihrer groBen Anzahl) und eine intensive Schidi-
gung der sympathischen Ganglien sowohl in quantitativer wie qualitativer Be-
ziehung.

Derartige Verhiltnisse beobachtete Uspenskie') in verschiedenen Ganglien des
sympathischen und parasympathischen Systems von hungernden Kaninchen.

In weiteren Spitfillen (8. Anfall) schwindet der Unterschied beztiglich der In-
tensivitat der Schidigung der Nervenzellen der verschiedenen Abschnitte, mit
Ausnahme der Kerne des X-Paares in der Medulla oblongata, die stets nur gering
affiziert sind. Die degenerative Verfettung der Ganglienzellen, der Satelliten, des
Endothels und gleichfalls die Rundzelleninfiltration vergréfiern sich proportionell
der Krankheitsdauer.
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II. Gruppe.

In der zweiten Gruppe sind die pathologischen Verdnderungen des vegetativen
Systems duBerst stark. Bei der Untersuchung des Gangliennodosum fallt vor allem
eine mehr oder weniger ausgepriagte Schidigung des GefaBsystems ins Auge. Dieser
Prozefl ist bedeutend deutlicher als in der vorhergehenden Gruppe und erreicht
eine besondere Stérke bei den spirochitobacilliren-septicopyimischen Kom-
plikationen. In solchen Fillen konnten bei der Sektion, gleichzeitig mit den dem
Recurrens eigenen Verdnderungen, multiple Abscesse der Nierenrinde, der Milz
und anderer Organe, ulcerdse Colitis, himorrhagische und eitrige Lungeninfarkte,
Nephrose-Nephritis, crouptse und diphteritische Gasteroenterocolitis nachgewiesen
werden. Die Gefdfie sowohl in der Kapsel als auch im Ganglienstroma sind stark
erweitert und injiziert. Wandstéandige und obturierende Thromben sind keine Selten-
heit. Hianfig ist eine Randstellung der Leukocyten (in einigen Fallen polynucleire),

Odem des interstitiellen Gewebes und eine Rundzelleninfiltration desselben zu
beobachten; bei diesen Zellanhiufungen nehmen Lymphocyten, Plasmazellen,
Polyblasten und Polynucledre Anteil.

Die Endothelien sind saftig gequollen, hiufig desquamiert, zuweilen so be-
deutend, da8 die Endothelzellen die Capillare und kleinen Venen verstopfen; zu-
weilen sind im Lumen letzterer Zellen phagocytierende Erythrocyten zu sehen.

Eine ins Auge fallende Stase und Blutaustritte erreichen (Abb. 1) in einzelnen
Fallen eine verhiltnismifBig unbedeutende, in anderen ungemein groBe Dimen-
sionen, die sowohl in der Kapsel wie im Bindegewebsstroma zu finden sind. Diese
Blutanstritte sind allem Anscheine nach, da die Erythrocyten sich noch gut er-
halten haben, kurz vor dem Exitus entstanden und sind sie wahrscheinlich auch die
Ursache des plotzlichen Kollaps und Todes, und zwar hiufig im Beginn der Tir-
krankung, zur Zeit des ersten Anfalls, hauptsichlich bei der billissen Form der
Recurrens.
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Die pericelluliren Riaume sind gewdhnlich erweitert. Von seiten der amphi-
cytiren Scheide ist eine Satellitenproliferation, die stellenweise eine groBe Ausdeh-
nung erreicht, nicht selten vollig intakte Zellen umringend, zu beobachten. Zu-
weilen ist in der Kapsel eine Verminderung der Satellitenzahl zu bemerken.

Die Ganglienzellen geben das Bild einer ausgesprochenen Degenerations-
erscheinung und Nekrose in den verschiedenen Stadien ihrer Entwicklung, in
Abhingigkeit von der Krankheitsdauer und der Komplikationsart (Abb. 1). Thre
Form und GréBe ist verindert. Sie sind entweder vergroBert, gequollen, oder ein
wenig gerunzelt, ausgezogen und vieleckig. Bei der Férbung nach Nissl erhielt
man eine periphere Chromatolyse, eine zentrale und totale und zuweilen bedeutende
Verfliissigung der fast zerfallenen chromatophilen Substanz, die eine Vakuolisation
des ganzen Zellkdrpers und durchweg eine Farbung der achromatischen Proto-
plasmasubstanz vortéuscht.

Abb. 2,

Die Kernform ist ebenfalls verandert: sie ist gequollen, vergroBert, zuweilen
ausgedehnt, undeutlich differenziert vom Protoplasma und dezentriert, die Kerne
selbst sind bleich. Es werden vollig nekrotisierte Zellen angetrofferi, wobei die der
chromatophilen Substanz beraubten Protoplasmareste die Kapselhshle ausfiillen.
Das neurofibrillire Netz ist nicht iiberall deutlich zu sehen, es ist stellenweise loser,
zuweilen im Gegenteil enger. Einzelne Fibrillen sind verdickt und zuweilen ist eine
unregelmafige Anlagerung derselben und korniger Zerfall zu beobachten (Abb. 2).

In den Ganglienzellen, Satelliten und GefiBendothelien sind mit Nilblausulfat,
Scharlachrot, Neutralrot, Farbung nach Fischer und endlich mit dem Polarisa-
tionsmikroskop Lipoide isotrope Phosphatide festzustellen, die teils um die Kerne
herumgelagert sind, teils das ganze Protoplasma durchsetzen. Der Verfettungs-
grad ist nicht gleich der Krankheitsdauer. AuBerst gering ausgesprochen, zu-
weilen sogar nicht bemerkbar bei den nach dem ersten Anfall Verstorbenen, exreicht
er bei ihnen nach dem zweiten resp. dritten hichsten Grade.
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Die nach Stilzner, Marchi, scharlachrot angefertigten Praparate der Nerven-
fasern der Ganglien geben folgendes Bild: kérniger und segmentéirer Myelinzerfall,
im Zerfall eine. bedeutende Menge Fetttropfchen, Lockerung des neurokeratinen
Netzes und einzelne Faserverdickung desselben, Quellung der Schwanschen Zellen,
die Fetttropfchen enthalten und stellenweise Proliferation aufweisen.

Um die Ganglienizellen herum sind in bedeutender Menge M.-Zellen und Korn-
chenzellen.

Vagusstamm. Intensive Injektion der Capillaren, kleinen Venen und Arterjen.
Im Endo- und Perineurium, lings den GefiBen, sind Zellinfiltrate gelagert, die
Lymphocyten, Lymphocytoide, Plasmazellen und Polynucleire enthalten. Die
Endothelien sind geguollen, stellenweise desquamiert, die Capillarlumina ver-

stopfend. Im GefaBlumen zuweilen wandstindige, obturierende Thromben, Stase
und Blutaustritte. Letztere sind zuweilen recht ausgiebig, sowohl im Endo- wie
Perineurium gelagert, verschiedener Zeitdauer (in einigen Fallen sind die Blut-
austritte ganz frische mit v6llig unveréinderten Erythrocyten).

In den Nervenfasern ist korniger und segmentirer Myelinzerfall zu beobachten
(Abb. 3), gleichfalls Verinderungen des neurokeratinen Netzes in Form von Knote
chenerweiterung, Verschmelzung und Verdickung der einzelnen Elemente. Zu-
weilen werden Bezirke angetroffen (Firbung Weigert und Stolzner), die vollig
vom Myelin entbl6Bt sind; nicht selten gibt es degenerierte Fasern, die um alte
Blutaustritte gelagert sind. Die Schwanschen Zellen sind hyperplasiert, enthalten
Fetttropfchen und proliferieren zuweilen.

Die regressiven Veranderungen stehen in gleichem Verhaltnis zur Krankheits-
dauer und Anfillezahl.

Die Verdnderungen in G. jugulare entsprechen véllig den im G. nodosum.

Virchows Archiv. Bd. 248, 10
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Die Vaguskerne in der Medulla oblongata.

In den einzelnen Zellen der Kerne des X. Paares in der Medulla oblongata
(gleichfalls auch der anderen Nervenkerne) gibt es nicht stark ausgesprochene
regressive Prozesse in Form von Chromatolyse verschiedenen Grades, durchweg
Farbung der achromatischen Substanz und Kerndezentralisation. In den ver-
anderten Zellen in miBiger Zahl Lipoide (isotrope Phosphate).

Sympathische Ganglien. (Halsganglien, Brustganglion und Ganglion solare.)
In allen Ganglien tragen die pathologischen Verdnderungen einen einheitlichen
Charakter. Die Capillaren, kleinen Arterien und Venen des bindegewebigen Stroma,
und der Kapsel sind stark injiziert (mehr im Vagussystem). Langs den Gefillen
und im Stroma bedeutende kleinzellige Infiltrationen. Die Endothelien prisen-
tieren sich stark gequollen und desquamiert. In den GefiaBen sind sowohl Warzen-

thromben wie wandstdndige und obturierende anzutreffen. Blutaustritte ver-
schiedenen Umfangs sind perivasculir in der Stromakapsel zu sehen, zuweilen
(wie auch beim G. nodosum) erreichen sie eine betrichtliche GréBe. Die peri-
cellularen Raume sind haufig erweitert (Abb. 4). Besondere Aufmerksamkeit lenkt
auf sich die Satellitenproliferation, sowohl um die geschidigten wie normalen
Zellen, wobei sie aufquellen und eine runde Form annehmen. Stellenweise ist ihre
Anzahl im Gegenteil geringer als normaliter. Die Form der Ganglienzellen ist ver-
andert. Sie sind teils vergroBert und schlieBen sich eng an die Kapsel an, teils sind
sie gerunzelt, ausgedehnt, vieleckig usw. Die chromatophile Substanz ist ge-
wohnlich quantitativ bedeutend vermindert, hiufig ist totale Chromatolyse und
diffuse Farbung des Enchilema bemerkbar. Die Kernformen sind variabel (ge-
quollen, ausgezogen, abgeflacht), sie besitzen keine ausgesprochenen Umrisse,
sind undeutlich vom Protoplasma differenziert und nehmen eine Randstellung ein.
In einigen Zellen ist Karyorexis und Karyolysis und als Folge der parenchymatésen
Degeneration Vakuolisation und Nekrose zu bemerken.-
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Die Neurofibrillen sind stellenweise ausgezogen, -zuweilen verdickt, einzelne
Fibrillen sind kornig oder fragmentiert.

Das Lipoidquantum (isotrope Phosphatide) in den Ganglienzellen, Endothelien
und Satelliten steigert sich im Verhéltnis zur Schadigungsintensitit und Krank-
heitsdauer. Um die zerfallenen Zellen herum, eine grofie Zahl von Satelliten, ver-
mehrter Kapselelemente, Polyblasten und Kérnchenzellen.

Die Myelinfasern' der Ganglien sind stellenweise bedeutend verdndert: in
einigen Fasern ist kérniger und segmientirer Zerfall, Verdickung der Netzbalken und
Erweiterung des neurokeratinen Netzes. Mit Scharlachrot und Osmiumsiure
werden in den degenerierten Bezirken viele kleine Fetttropfchen nachgewiesen.
Die Schwanschen Zellen wucheren und enthalten lings der marklosen Fasern
an den Kernpolen kleine Fetttropfchén. An den Gefdllen und Kernen in bedeaten-
der Anzahl Mast- und Kérnchenzellen.

Im G. submaxillare und G. celiare sind die Verinderungen analog dem Hals-
ganglion und Ganglion solare.

Awtomatische Herzganglien.

In allen drei Ganglien (Bidder, Ludwig, Remak) mehr oder weniger gleiche
Veranderungen. Letztere sind geringer als im sympathischen System und den
Vagusknoten ausgesprochen. Im Vergleich mit den unkomplizierten Recurrens-
fillen sind die degenerativen und produktiven Veridnderungen des Nervensystems
bedeutend hervortretender.

Eine besondere Aufmerksamkeit verdienen die in vielen Fillen zu beobachten-
den Blutaustritte, die ganz bedeutende Ausdehnung*), hauptsichlich bei der
bilidsen Form, erreichen.

In den mit Gastero-enterocolitis komplizierten Fillen wurde der Plexus mesen-
tericus, gleichfalls die 4. schen und M. schen Plexus untersucht. Die multipoliren
Zellen der letzteren zeigen deutlich ausgesprochene Destruktionsprozesse in Form einer
hydropischen Degeneration, degenerativen Verfettung, Dezentralisation und Kern-
pyknose (Abb. 5).

Die pathologischen Prozesse des Nervenapparates und der GefaBie im Plexus
mesentericus erinnern an die in den, Knoten des Ploxus solaris sich abspielenden.

Somit dokumentieren sich die Veranderungen im vegetativen System
in komplizierten Fallen, im Vérgleiche mit denen der ersten Gruppe
(reine Falle) durch ausgiebige GefaBalterationen (Thrombose, peri-
vasculire Infiltration, bedeutehde Blutaustritte usw.) und gleichfalls
dementsprechend in einer ausgf%pragten Schidigung des Nervensystems
(gehiufte degenerative Prozesse in den Ganglienzellen) und Degeneration
der Nervenfasern. Im Vergleiche mit der Degenerationsintensitit der
verschiedenen Abschnitte des vegetativen Systems treten hier einige
andere Verhiltnisse als in der eﬁsten Gruppe in den Vordergrund.

Am bedeutendsten sind die Verinderungen in den sympathlschen
Ganglien und Knoten des N. vagus; ein wenig geringer in den auto-

*) Natanson beschreibt diese Blutaustritte bei reinen Formen, jedoch erweist
es sich bei eingehender Bekanntschaft mit den Sektionsprotokollen, da die be-
schriebenen Fille mit Ikterus, Nephritis und Pneumonie kompliziert waren. Folg-
lich hatte er es mit septischen Formen zu tun, wodurch auch der Unterschied des
mikroskopischen Bildes in den autonomen Knoten bei reinen Recurrensfillen im
Vergleich mit den von mir oben beschriebenen zu erkliren ist.

10*
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matischen Herzganglien und im Vagusstamm. Die pathologischen
Prozesse in den Kernen des X. Paares in der Medulla oblongata sind
unbedeutend, und zwar in Form einer schwach ausgesprochenen De-
struktion der einzelnen Nervenzellen. Augenfallig ist die Neigung zu
reichlichen Blutaustritten in allen Knoten und Nerven des vegetativen
Systems. Allem Anscheine nach sind sie die unmittelbare Ursache des
Kollapses und Todes, oft sogar noch bei verhiltnism#Big unbedeutenden
Degenerationsprozessen des Nervensystems im Beginn der Erkrankung
{(beim ersten Anfall). Die kleinzellige Infiltration und degenerative
Verdnderung, viel ausgesprochener als in der ersten Gruppe, entspricht
im allgemeinen vollig der Starke und Krankheitsdauer.

- .3@(" CE‘)ﬁg(d @

Abb. 5.

Schon Botkin hat seinerzeit auf rein intuitivem Wege und gestiitzt
auf lange Erfahrungen, die Todesursache beim Recurrens auf eine
Schidigung der Herzganglien zuriickgefithrt. Die Beobachtungen der
Jetztzeit und die Ergebnisse der morphologischen Untersuchungen
bestitigen allem Anscheine nach nicht nur die Bedeutung der autonomen
Knoten in der Pathogenese einiger Symptome, sondern geben noch die
Méglichkeit, eine Reihe anderer Symptome als eine Schadigungsreaktion
des N. vagus, der sympathischen Ganglien u.a. zu betrachten.

Die Pathogenese der Herztitigkeitsanomalien bei Recurrenskranken,
wie auch bei solchen mit anderen Infektionen, ist allem Anscheine nach
duBerst kompliziert. Bekanntlich zeichnet sich das Herz bei der Re-
currensinfektion beim ersten Anfalle durch eine ungemeine Erregbarkeit
aus (120—140 in der Minute). Letzterer Umstand steht in keiner
Abhingigkeit von einer Myokardverinderung und vasomotorischen
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Momenten, da die Herztone stets rein sind, die Grenzen nicht erweitert,
der Puls gleichméBig, von normaler Fillung, der Blutdruck nicht erhéht
ist und natiirlich keine Veranlassung vorliegt, irgendwelche ernste
pathologisch-anatomische Veranderungen in dieser Krankheitsperiode
am Herzmuskel zu vermuten.

Bei der Apyrexie treffen wir oft entgegengesetzte Erscheinungen,
Bradykardie und Pulsverlangsamung bis zu 44’ (Boeck und Wyp),
nach Zuelzer sogar bis zu 36’. Wenn wir noch den Umstand in Betracht
ziehen, dall die eine Pulsbeschleunigung auslésenden Fasern der sym-
pathischen Ganglien (Hals- und ersten Brustganglien) gewshnlich frith
und stark auf das Recurrensgift reagieren, so kann entschieden der
Méoglichkeit Raum gegeben werden, daf im Krankheitsbeginn die Tachy-
kardie durch eine Faserreizung hervorgerufen wird®).

Wahrend der Apyrexie wird die Virustatigkeit durch den. Spiro-
chitenuntergang abgeschwicht und auBerdem dokumentieren sich die
um diesen Zeitpunkt herum entwickelnden pathologischen Ver-
anderungen (die frither und im héheren Grade im sympathischen
Systeme vor sich gehen) und folglich vermindert sich die Beschleunigungs-
funktion des letzteren.

Die Hemmungswirkung des Vagus iiberwiegt, es kommt eine Brady-
kardie zur Geltung.

Die groBen Schiadigungen, die in den Sympathicus-Vagus-Nerven und
-Ganglien konstatiert werden, geben den Grund zur Annahme, dafl sie
im weiteren Verlauf der Krankheit in bedeutendem MaBe in ihrer
Hemmungs- und Beschleunigungsfunktion gestért werden und schlieBlich
ein Zeitpunkt eintreten kann, wo das Herz der Thtigkeit seiner intra-
muralen Reizungszentren iiberlassen wird (Engelmonn und Geskel),
d.h. dem sogenannten Sinusknoten, Plexus Aschoff-Tawara und dem
Hifzschen Muskel-Nervenbiindel, auch gleichfalls irgendeinemi, noch
lange nicht aufgeklirten EinfluB automatischer Herzganglien, die
gewohnlich verhiltnismaBig wenig geschidigt sind.

Die Experimente Pawloffs8), Tscheschkoffs®), Cyonsi®) und ferner
die Untersuchungen Ingelmanns und Geskels bestitigen, vom physio-
logischen Standpunkte aus, véllig diese Annahme.

Allem Anscheine nach kann die akute Myokarditis, die so haufig
sowohl klinisch wie anatomisch beobachtet wird, in noch spiteren
Krankheitsstadien noch mehr das Krankheitsbild durch eine Herz-
dekompensation komplizieren und den Beginn zur Entwicklung einer
akuten Herzschwiche abgeben.

Die ungemeinen Blutaustritte, die bei der bilitsen Form in allen

*) Eine ganze Symptomenreihe, wie Pupillenverengerung, erhdhte SchweiBab-
sonderung, ungeachtet der hohen Temperatur feuchte Hautdecken, geben einer
derartigen Annahme eine bestimmte Berechtigung.
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Knoten und Nerven des vegetativen Systems beobachtet werden, sind
allem Anscheine nach die Ursache des Kollapses und Todes = des
vegetativen Bxitus lelalis.

Somit erlauben die morphologischen Ergebnisse, vier Momente, die
zu einer Storung der Herztitigkeit filhren, anzuerkennen:

1. Die Erkrankung der unteren Hals- und der ersten Brust-Sympathicus-
Plexus und allem Anscheine nach der sympathischen Zentren.

2. Eine Ganghen— und Vagusstammoverdnderung (die Kerne des
X. Paares, wenn sie auch verindert sind, so nur unbedeutend).

3. Eine Affektion der Sinusganglien, des Aschoff-Towaraschen
Plexus und des Heiffschen Biindels.

4. Eine akute Myokarditis (in den spateren Krankheitsstadien oder
bei den septisch-bilissen Formen).

Auf Grund der Begleiterscheinungen von seiten des Larynx Magens,
Darms, der Haut, Pupillen, des Gefillsystems u. a. muf} in jedem einzelnen
Falle entschieden werden, welcher dieser vier Momente die herrschende
Rolle bei der Storung der RegelmaBigkeit der Herztatigkeit spielt.

In dem Umstand, daf in der Medulla oblongata keine Verdnderungen
vorhanden sind, dagegen #uBerst intensive im sympathischen Systeme,
ist wohl eine Erklirung fiir die Pathogenese einer Reihe &rtlicher Blut-
zirkulationsstérungen zu finden, die schon im Beginne der Erkrankung
fixierbar sind. In.der Mehrzahl der Fille ist eine GefdBinjektion der
Conjunctiva, des Gesichts, der Ohrmuscheln, GefiBpulsation, zuweilen
ein GefiaBkrampt und Hautblisse zu beobachten. Gleichbedeutend mit
diesen Krscheinungen treten noch andere allgemeine Symptome einer
Schadigung und Reizung des sympathischen Systems in den Vordergrund.
Es muB besonders hervorgehoben werden, dafl in den Fallen, die durch
einseitig ortliche Prozesse kompliziert sind (Angina, Pneumonie), die
anatomischen und klinischen Erscheinungen ausgesprochener auf der
erkrankten Seite auftreten. '

Auf Grund der mir zur Verfiigung stehenden statistischen Angaben
erweist es sich, daf die klinischen Erscheinungen von seiten des Darm-
kanals bedeutend ausgeprigter als die anatomischen sind. Die ge-
wohnliche Obstipation am Krankheitsbeginn, die bald Durchfallen,
Ubelkeiten, Erbrechen Platz macht, kann durchaus nicht immer durch
die Autopsie erklart werden infolge des Fehlens irgendwelcher Ver-
inderungen im Magen-Darmtraktus, so dafl andere Griinde fiir diese
Erscheinung gesucht werden miissen.

Bekanntlich gibt der Plexus solaris das Hemmungszentrum fiir die
Darmperistaltik ab (Popelskie). Eine Reizung des sympathischen
Systems inklusive des Auerbachschen Plexus steigern dessen Hemmungs-
funktion und bewirken eine Verlangsamung der Peristaliik und Ver-
stopfung.
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Ausgiebige destruktive Veriinderungen der Gangliennerven des Plexus
solaris schliefen eine Hemmungswirkung aus, was eine Steigerung der
Peristaltik (der Nervus vagus nimmt auch bei der Peristaltikanregung
Anteil durch eine Reizungsreaktion) zur Folge hat, die dann zu flissigen,
zuweilen blutigen Stiihlen (ochne pathologische Prozesse in der Schleim-
haut) fiihrt, i. e. man erhilt gleichsam eine Wiederholung des Popelskie-
schen Experiments mijt der Plexusexstirpation.

Beziiglich der Ubelkeiten und Erbrechen, so kann bei der Abwesen-
heit pathologischer Momente in der cerebralen Sphire, unmittelbarer
Reizung des Brechzentrums und ebenfalls Reflexmomenten von seiten
der Rachenschleimhaut und der des Magens die Ursache fiir diese Er-
scheinungen im N. vagus gesucht werden, durch den hauptséchlich die
Zentrifugalbahnen gehen. Eine Reizung derselben ruft Erbrechen hervor
[Ellenberger und Schleinert*)].

Durch Erkrankung des Nervensystems, inshesondere des Vagus
erklirten die alteren Autoren — Brinton, de Mussy, Catiet, Fermet, Fabre
— die Magenstérungen bei der Tuberkulose.

Die morphologischen Ergebnisse bei den Untersuchungen des
Stammes und - des Knotens des X. Nervenpaares bestitigen allem
Anscheine nach die Richtigkeit dieser Erklarung bei der Pathogenese
des Erbrechens und der Ubelkeit.

Zum SchluB erlaube ich mir, Herrn Professor Abrikossoff fiir seine
wertvollen Hinweise zu danken.

Zusammenfassung.

Die Schliisse, zu denen der Autor auf Grurid seiner Arbeit kommt,
sind folgende:

1. Bei Riickfallstyphus in seinen reinen als auch komplizierten
Formen sieht man in den Ganglien als auch in den Nerven des vegetativen
Systems degenerative und produktive Verinderungen des GefiB- und
Nervenapparats von verschiedener Stéarke.

2. Die pathologischen Verdnderungen in komplizierten Fallen unter-
scheiden sich von den unkomplizierten durch intensivere GefaBreaktion
und stirkere Schiadigungen des Nervensystems.

3. Das Vorkommen groBerer Hamorrhagien und stirkerer Schadigung
des vegetativen Nervenapparats bei bilidsen Formen wird teilweise
durch Gallenstoffe mit Ausnahme spezifischer Recurrenstoxine bewirkt.

4. Die kleinzellige Infiltration und die degenerative Verfettung ent-
spricht bei Riickfallstyphus genau der Dauer und Stédrke der Krank-
heit.

5. Die Schadigung des N.vagus pridisponiert, wie es aus den

*) Fiir den Verf. aus dem russ. Manuskript iibersetzt von Dr. Rob. Herzenberg-
Moskau.
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Experimenten mit der Durchschneidung des genannten Nerven hervor-
geht, zu Pneumonien.

6. Die intensivere Schiadigung der sympathischen Ganglien findet
ihre Erklarung einerseits in der besonderen Vascularisation derselben
(sinus venosus Ranvier), anderseits aber vielleicht auch in der spezifischen
Affinitat der Toxine zum sympathischen Nervensystem.

7. Bei einseitigen Pneumonien sind sowohl der N, vagus als auch
die sympathischen Ganglien auf der befallnen Seite stirker geschadigt,
als auf der nichterkrankten,

8. Das klinische Bild der Krankheit entspricht vollkommen den
histopathologischen Befunden des vegetativen Nervensystems,
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