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Auf seine pharmakologische l~eaktion (Adrenalin) hin kann das 
symp~thische System zu einer selbst~ndigen physiologischen Einheit  
gez~thlt werden und muB sowohl seiner Funktionen, wie auch bezfiglich 
seiner Beziehung zu einer Reihe yon Giften, direkt entgegengesetzt den 
physiologisch miteinander verbundenen kraniell-bulbi~ren und sakr~l- 
autonomen Systemen, betrachtet  werden. Das innige ~natomische Band 
und die gleichartige t~eaktion auf Nicotin ver~nlaBt j edoch zur Annahme, 
dab alle Teile resp. Abschnitte des vegetat iven Systems ein gleichartig 
Ganzes darstellen. Die pathologischen Veri~nderungen desselben sind, 
wie ich schon in meinen friiheren Arbeiten erw~hnte , nicht eingehend 
beh~ndelt worden, nicht systematisch, sondern nur einzelne Teile bei 
zuf~lligen Verletzungen. Diejenigen Arbeiten, die das Ziel verfolgten, die 
Ver~tnderungen der I-Ierzknoten der sympathischen Ganglien - -  Ganglion 
nod0sum, N. vagi und dessert Stature - -  zu untersuchen [Foa, Szemjono//, 
Iwano//slcie, Ljubimo//, Daddi, Stomma u. a.*)], fanden in ihnen patho- 
logische Prozesse, wodurch schon die M6glichkeit geboten wurde, die 
Pathogenese einer Reihe klinischer Symptome M~ren zu k6nnen, jedoch 
blieben viele Erscheinungen unkl~r, da nur irgendein best immter  Ab- 
schnitt  (z. B. die sympathischen Ganglien) des vegetat iven Systems 
untersucht  wurde und nicht dessert Zustand in toto. Allem Anscheine 
nach wurde durch diesen Umst~nd yon weiteren Untersuchungen 
zurfickgehMten und ~ui3erdem blieb eine Reihe yon Fragen unter dem 
Eindrucke nicht bewiesener Voraussetzungen, so z. B. die _~tiologie des 
Bronehialasthma und die Tagesfrage fiber die neuropathisehen Formen 
des Uleus rotundum. 

*) Die Literaturangaben sind in meiner Arbeit: ,,Die Ver~nderungen der 
sympathischen Ganglien bei Infektionen" in Virehows Arch. f. allg. Pathol. u. 
Physiol. 241. 1923 naehzulesen. 
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Im Zusammenhang mit diesen Auseinandersetzungen ist der Zweck 
der gegenwi~rtigen Arbait, eine vergleiehende Untersuehung der patho- 
logisehen Prozesse in versehiedenen Absehnitten des vegetativen Systems 
bei Infektionskrankheiten in Verbindung mit dem klinisehen Bilde 
zu geben. Aus dam sympathisehen System wurden zur Untersuehung 
das Hals- und das erste Brustganglion, der Plexus solaris und die 
sympathisehen Nerven genommen, aus dem parasympathischan System 
das G. eiliare, G. submaxillare, der Stamm des N. vagus, dessen Kern 
in der Medulla oblongata, das G. jugulare, nodosum, splanchnie., 
Meifinersche und Auerbachsehe Plexus und die Herzganglien. 

Die Exstirpationen wurden unter Beobaehtung aller Kautelen aus- 
geffihrt, da ein jedes Trauma der Nerven und Plexus diese zur Unter- 
suchung untauglieh machte. 

Das Ganglion jugulare wurde auf folgende Weise herauspr~tpariert: 
die obere Wand des Foramen jugulare, unmittalbar unter der das 
Ganglion liegt, wird vorsiehtig mit einem kleinen Meil3el in der Riehtung 
parallel zur Basis eranii abgesehlagen; mit einer Pinzette wird der intra- 
kranielle Abschnitt des N. vagus gefal3t, ein Spatel oder eine diinne 
Holzplatta untergesehoben und wenn mSglieh ohne den Plexus zu 
beriihren, derselbe yon dam ihn haItenden Gewebe abpr~pariert. 

Um das Ganglion eiliare aufzufinden, mug mit dem MeiBel die obere 
Platte der 0rbita ga6ffnet werden; im oberen Absehnitt der letzteren 
wird der 0ptieus und der IV[. rectus oeuli lat. herausprgpariert; zwisehen 
diesen befindet sieh das Ganglion in Form eines platten viereckigen, 
etwa 2 mm langen Gebildes. 

Die gegenw~rtige Arbeit basiert auf Resultaten der vergleichenden 
Untersuehnngen der Ver~tnderungan des vegetativen Nervensystems 
beim Recurrens (Epidemie 1920,/22) an [30 autopsierten Fi~llen, yon 
denen 40 schwere Fi~lle ausgewghlt wurden. 

Von diesen 40 Fallen sind: Reine Fglle 10, bill6se Form 10, mit 
versehiedenen Komplikationen 20. 

Zur Bearbeitung wurde naeh XVISglichkeit frisehes Material benutzt 
(Sektion 2--8 Stunden post exitum). Fixation: 10% Formalin- 
Alkoh01-, 2 ~o Osmiumsgure-, Helly sehe, Zenlcer sche L6sung u.a. Ein Teil 
der Untersuchungen wurde an frisehen, der Leiehe eben entnommenen 
Pr~paraten ausgefiihrt. Einbettung in Celloidin-Sehnitte am Gefrier- 
mikrotom. Fiirbung: I-I~matoxylin-Eosin, naeh Nissl, SpieImeyer, 
Stdlsner, ~]larchi, Rachmano//, Bielschowsky fiir Neurofibrillen (yon 
Ssnessare//ffir das neurokeratine Netz empfohlen); die Lipoide wurden 
mit dem Polarisationsapparat untersueht, scharlachrot, Nilblausulfat, 
Neutralrot und nach Fischler, ferner kamen je naeh der Notwendigkeit 
aueh andere spezielle Bearbeitungen in Betraaht. 

Ungeaehtet dessen, dab sehon im Jahre 1864--65 wi~hrend dar 
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ersten l~ecurrensepidemie in Petersburg sieh Botkin dahin ausspraeh, 
,,dag die Todesursaehe bei dieser Erkrankung in der Sch~digung einiger 
Abschnitte des vegetativen Systems zu suchen ist (die Herzpara]yse 
bedingt durch Ver~nderungen der intrakardialen Ganglien)" und dag 
schon in den siebziger Jahren des vorigen Jahrhunderts ein reges Infer- 
esse ffir diesen Abschnitt der Neurologie zu beobachten war (Arbeiten 
tiber die pathologische Anatomie der sympathischen Ganglien yon 
Petro/], Foa, Ssemjeno]], Iwanowskie, Ljubimo]] u.a.), erw~hnte erst 
im Jahre 1887 Puschkare][ 1) bei der Besehreibung pathologiseher Prozesse 
in verschiedenen Organen bei an l~eeurrens verstorbenen Kranken unter 
~nderem ,,fiber Vergnderungen an den Herzganglien, in Form einer 
triiben Quellung der fettig degenerierten Ganglienzellen, Quellung und 
Proliferation ihrer Zellelemente". 

.Natansone) untersuehte die Herzganglien yon 28 Leiehen, wobei 
er nut solehe ausw~hlte, die komplikationsfrei waren und bei denen 
vorhergehende Erkrankungen fehlten. 

:Die automafisehen Knoten enthielten stets das Bild degenerativer 
und produktiver Ver~nderung.. Diese pathologisehen Erseheinungen 
sind nieht gleiehm~il3ig ausgesproehen: gleiehzeitig mit den affizierten 
Exemplaren der Nervenzellen gibt es aueh normale. In den Ganglien- 
zellen ist eine trfibe Quellung, degenerative Verfettung, Vakualisation 
und eine Nekrose derselben zu beobaehten, der bindegewebige Tell der 
Kapsel ist 5demat6s, die ihre Oberfl~che bedeekenden Zellen befinden 
sieh im Stadium der Quellungproliferation. In denjenigen Formen, in 
denen die degenerativen Prozesse deutlieh ausgepr~gt sind, ist eine 
Verbreiterung des perieelluli~ren l~aumes zu finden. Das binde- 
gewebige Stroma ist ausgesproehen mit kleinzelligen Elementen (in den 
Spittperioden der Erkrankung intensiver) infiltriert. In den loerieellulS, ren 
Riiumen werden lymphoide Elemente in grol3er Anzahl angetroffen. 
Von seiten der GefiiBe ist eine starke Hyper~imie, Endothelquellung 
nnd Extravasate im interstitiellen ~ewebe, um die Knoten herum, zu 
sehen. Obgleieh im Iterzmuskel h~ufig eine degenerative Verfettung 
zu beobaehten ist, so kann ungeaehtet dessen ein Zusammenhang 
zwisehen diesen Ver~nderungen in ibm und den Herzganglien nieht 
festgestellt werden. Die St~rke der pathologisehen Prozesse der 
Ganglien entsprieht der Dauer des Krankheitsverlaufes. Die (ira 
allgemeinen) iiJmliehkeit der histologisehen Bilder in den sympathischen 
Ganglien sind yon A. Abri/cosso//~) und yon mir A) bei reinen nieht 
komplizierten Formen des geeurrens besehrieben worden. 

Da der Verlauf der l~eeurrensepidemie 1920--22 sowoht in kliniseher 
wie pathologiseh-anatomiseher Beziehung eine ganze Reihe yon Eigen- 
heiten darbot, die sieh dutch einen atypisehen Verlauf, hohe Sterblieh- 
keitsziffer (8--9~/o) und haufige ganz unerwartete Komplikationen 
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charakterisierten, so folgerte daraus die direkte Notwendigkeit, dieVer- 
~nderungen des vegetativen Systems bei den verschiedenen Formen 
des  Recurrens eingehender zu untersuchen. Dieses um so mehr, da 
Kulescha 5) mit einem gewissen Reeht der medizinischen Presse den 
Vorwurf einer Interesselosigkeit flit diese Erkrankung nieht ersparen 
zu k6nnen glaubt, und, ungeachtet dessen, da{~ gegenw~rtig regere 
Anteilnahme an der Entwicklung der typh6sen Epidemien mehr und 
mehr P]atz greift. Naeh Kulescha ist die Verschiedenartigkeit der 
Formen und ihre St~trke dadureh bedingt, da2 die Erkrankung nicht nur 
dutch die Spiroeh~ten allein, sondern noeh dureh eine Spiroch~tenbaeill~r- 
infektion (Koinfektion mit dem Bacillus septieus hominis, Verf.) hervor- 
gerufen wird, die bei den Erkrankten die Veranlassung zu einer septieo- 
py~mischen Komplikation abgibt, sehr frfih einsetzt und nicht selten, 
schon beim Beginn des ersten Anfalles, die unmittelbare Todesursaehe ist. 

Die bakteriologische Untersuehung in unserem Laboratorium 
A. W. Gor]a~e]/6) erwies eine Koinfektion mit dem Diplokokkus Fr~inkel, 
Strepto-Staphylokokken. Ein Teil dieser septischen F~lle hat einen 
bili6sen Charakter (ikterisches Typhoid). 

])as mir zur Verffigung stehende Material teilte ieh in folgende 
Gruppen : 

1. Unkomplizierte F~lle verschiedener Kr~nkheitsd~uer. 
2. F~lle, kompliziert dutch Pneumonien und septico-py~mische 

Formen, ]etztere noeh mit ikterisehen Erseheinungen. 
Die verschiedenen Formen der letzteren Gruppe besitzen noch gewisse 

Besonderheiten, die in den weiterstehenden Er6rterungen in Betracht 
kommen werden. 

I. Gruppe. 
Im Gangl. nodosum: yon seiten des Gef~l~systems, eine Hyper~mie (ver- 

schiedenen Grades, bedingt durch die Intensivit~t und Dauer des Fanes) der Capri- 
laren, kleinen Arterien und Venen, zuweilen nicht starke Blutaustritte in der 
Kapsel und im Stroma des Knotens. D~s Gefal~endothel ist sa~tig, gequollen, die 
Kerne rund, stellenweise Desquamation und auch Proliferation, in den Gefal~en 
Randstellung der Leukoeyten, im Stroma perivaseul~re Ansammlungen yon rund- 
zelligen Elementen naeh dem Typus der Lymphoeyten, Granuloeyten, Plasma- 
artige usw. ; die Anzahl dieser Zellen vergr61~ert sieh gew6hnlich mit der Dauer der 
Erkrankung. 

Die Form der Ganglienzellen ist sehr versehiedenartig; einzelne sind ver- 
gr61~ert, gequollen, eng an die Kapsel anliegend, andere verzogen, yon unregel- 
ma~iger, vieleckiger Form mit verbreitertem, perieellul~rem t~aume. Gleich- 
zeitig mit normalen Exemplaren werden aueh stark ver~nderte ~ngetroffen. 

Im Protoplasma und den Kernen desselben destruktive Prozesse. Chroma- 
tolyse-periphere, zentrale-totale, durehweg F~rbung der achromatischen Substanz, 
Vakuolisation, Deformation, Dezentralisation der Kerne und Kernehen. Die 
Intensivit~ dieser degenerativen Prozesse ist nieht stets dieselbe; in einzelnen 
Fallen ergreift sie einige Zellen, in anderen ~st die Zahl der geseh~digten Zellen 
bedeutend. In dem perieellularen Raume der Kapsel eine Quellung der Satelliten, 
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sie nehmen Rundform an; stellenweise proliferieren sie und bflden Ansammlungen, 
unter denen Rundzellenelemente anzutreffen sind (Polyblasten, k6rniger Zellen- 
typus, die an Stellen der zerfallenen Ganglienzellen treten). In  einigen F~llen ist 
die pericellul~re Kapsel fast v611ig yon Satelliten entbl6Bt. 

Bei der speziellen Bearbeitung auf Lipoide werden letztere in Form yon iso- 
tropen Phosphaten in den Ganglienzellen, Sate]]iten und K6rnchenzellen beobachtet, 
und zwar in versehiedenen groBen Tr6pfchen, die tells um die Kerne gelagert, 
tells das ganze Protoplasma durchdringen, in einzelne Gruppen gesammelt, teils 
in ganzen Massen zusammenflieBen. 

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 beztiglich der Anwesenheit der K6rnchen 
und Mastzellen, die gew6hnlich um die Ganglienzellen herum gelagert sind, gesagt 
werden. ])as neurofibrflli~re ~etz ist ste]lenweise eingedichtet und undeutlich, 
stellenweise lose. In  vereinzelten Nervenfasern k6rniger Zerfall des Myelin, Quel- 
lung and Proliferation der Schwansehen Zellen. 

Vagusstamm. 
Gew6hnlich wird eine Ityper~mie der Capillaren und kleineren Get,Be be- 

obachtet, hi~ufig eine Leukoeytenrandstellung, perivasculi~re, kleinzellige Infiltra- 
tion and 0dem (sowohl im Peri- wie Endothel) in Abh~ngigkeit yon der Bauer des 
Krankheitsverlaufes. Zuweilen werden einzelne degenerierte Fasern angetroffen, 
Quellung und Hyper~mie der Schwanschen zellen, wobei letztere FetttrSpfehen 
enthalten. 

Ganglion jugulare. 
Hier entsprechen die Ver~nderungen vSlIig denen im Ganglion nodosum. 

Die Kerne des X-Paares in der Medulla oblongata. 
In  einzelnen Ganglienzellen unbedeutende Ver~nderungen in Form teilweiser 

Chromatolyse, Dezentralisation der ](erne und durchweg F~rbung des Enchylems. 
Degenerative Verfettung (isotrope Phosphatide), fiberhaupt sehr schwach aus- 
gesprochen, proportionell der Krankheitsdauer ansteigend. 

Die sympalhischen Ganglien. 
Die Capillare and kleineren Get,Be stark injiziert. Die Hyper~mie ist be- 

deutend intensiver als in den Vagusknoten; allem Anscheine nach in Abhgngigkeit 
yon den Konstruktionseigenheiten des Gef~Gsystems der Ganglien selbst. NiGht 
selten wird eine Stase, Leukocytenrandstelinng and kleinere Blutaustritte be- 
obachtet. Die Rundzelleninfiltration ist in dem sp~teren Stadium der Kranl~heit 
bedeutender als im Stroma und in der Ganglienkapsel. Die Gef~Bendothelien sind 
gequollen, oft desquamiert, die Vergnderungen in den Ganglienzellen sind starker 
ausgesprochen als im Ganglion nodosum und Ganglion jugulare und vagi. Ihre 
Form ist ver~ndert, sie sind ausgezogen, zuweilen gerunzelt, unregelmgGig, viel- 
eckig, sternartig. Des~ruk~ive ~)rozesse in Form einer Tigrolyse verschieden- 
artigen Grades, durchweg einer F~rbung der achromatischen Substanz, Vakuoli- 
sation, Quelinng, Piknose, Oezentralisation and Zerfa]l der •erne und Kernchen. 
Von seiten des neurofibrill~ren Apparates wird zuweilen eine Verdickung der 
Fibrillen und (in den nekrotisierten Zellen) sowohl Fragmentation wie auch 
k6rniger Zerfa]! derselben beobachtet. 

In  den amphicit~tren Scheiden: Satellitenproliferation, die sich gewShnlich 
vergrOBert und eine runde Form annimmt; um einige Ze]len herum verringert sieh 
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im Gegenteil ihre Anzahl. Zusammen mit den iibrigen Rundzellenelementen sam- 
meln sie sieh h~ufig am Orte des Zellzerfalls, 

In  den Ganglienzellen, Satelliten und Endothelien Lipoide in Form isotroper 
Phosloh~tiden. Ihre Anzahl entsprieht der Dauer des Krankheitsverlaufes. Das- 
selbe kann beztiglieh der Ver~nderungen der Myetinfasern gesagt werden. In 
einigen Fasern ist ein k6rniger Zerfall des Myelins und das Auftreten yon Fett- 
trSpfehen anzutreffen. Die Sehwansehen Zellen sind hyperplasiert. L~ngs der 
l%emaksehen Fasern, am Kernpol, sind FetttrSpfehen, an den Ganglienzellen und 
Gefggen Mastzellen gelagert. 

Autonome Herzknoten. 
Bedeutende Gef~l~injektion sowohl in den Knoten wie in dem sie umgebenden 

Zellgewebe. Das Gef~Bendothel ist stellenweise gequollen, zuweilen desquamiert, 
nieht selten gibt es nieht geringe Blutaustritte. Im Bindegewebsstroma Rund- 
zelleniniiltration. In  den Ganglienzellen versehiedengradige Tigrolyse, l~grbung 
der aehromatisehen Substanz und Vakuolisation, Formver~nderung, Pyknose, 
Kern und Kernchendezentralisation und Zellnekrose. 

Die Neurofibrillen sind verdiekt, in den nekrotisierten Zellen k6rniger ZerfalI. 
Von seiten der amphieytgren Seheide: Satellitenproliferation, zuweilen Verdiekung 
ihres bflldegewebigen Teiles. Die yon Natanson beobaehtete einseitige Vermehrung 
der inneren Teile der Kapsel auskleidenden Zellen sind allem Anseheine naeh niehts 
anderes als tangentiMe Sehnitte. Ich betraehte die Proliferation Ms eine Quantitgts- 
vergr6gerung der in 3--5 Reihen angeordneten Satelliten, und zwar im Verlaufe 
der ganzen Kapsel. Lipoide in Form yon isotropen Phosphatiden in den Ganglien- 
zellen der Endothelien und Satelliten, besonders rings um die nekrotisierten Zellen. 
Das Fettquantum wie aueh der Grad der Rundzelleninfiltration steigt mit der 
Dauer des Krankheitsprozesses. 

Somit erweisen sieh in reinen Recurrensf~llen in versehiedenen Abschnitten 
des vegetativen Systems bedeutende degenerative und produktive Ver~nderungen 
des Gef~g- und Nervenapparates. Der Seh~tdigungsgrad der versehiedenen Ab- 
schnitte ist kein gleiehmggiger. Am stgrksten unterliegen die Gef~Bnervenelemente 
der sympathischen Ganglien Ver~nderungen, dann die Knoten, der Vagusstamm 
und die I-Ierzganglien, am wenigsten leiden die Kerne des X-Paares in der Medulla 
oblongata. Eine Erklgrung fiir diesen Umstand ist allem Anscheine nach in der 
Besonderheit der Vascularisation der sympathisehen Knoten zu suehen. Diese 
Neigung des Gef~Bsystems zu pathologischen Vergnderungen schafft bei Beriick- 
sichtigung des Gef~t~reiehtums in den l~anviersehen Sinus besonders giinstige Be- 
dingungen zu einer Ernghrungsst6rung der Ganglienzellen, weshalb eben der 
Nervenappara~ der Gesamtwirkung zweier l%ktoren unterliegt, erstens: den eben 
erw~hnten und zweitens der aUgemeinen (auf das ganze vegetative System) Wir- 
kung des sloezifischen Reourrenstoxins. Das Endresultat ist eine bedeutende 
lV[enge vergnderter GefgBe (infolge ihrer groBen Anzahl) und eine intensive Sch~idi- 
gung der sympathischen Ganglien sowohl in ciuantitativer wie qualitativer Be- 
ziehUng. 

Derartige Verhgitnisse beobaehtete Uspenslcie l) in verschiedenen Gang]ien des 
sympathischen und parasympathisehen Systems yon hungernden Kaninchen. 

In  weiteren Spatfallen (8. Anfall) schwindet der Unterschied beziiglich der In- 
tensivitat der Schadigung der Nervenzellen der verschiedenen Abschnitte, mit 
Ausnahme der Kerne des X-Paares in der Medulla oblongata, die stets nut gering 
affiziert sin& Die degenerative Verfettung der Ganglienzellen, der Satelliten, des 
Endothels und gleielffalls die Rundzelleninfiltration vergr6Bern sich proportionell 
der Krankheitsdauer. 



Die pathologisehe Anatomie des vegeta~iven Nervensystems beim Recurrens. 143 

II. Gruppe. 
In  der zwei~en Gruppe sind die pathologisehen Ver~nderungen des vegetativen 

Systems auBers~ stark. Bei derUntersuchung des Gangliennodosum f~llt vor allem 
eine mehr oder weniger ausgepr~gte Schadigung des Gef~Bsystems ins Auge. Dieser 
FrozeB ist bedeutend deutlieher Ms in der vorhergehenden Gruppe und erreieh~ 
eine besondere S~rke bei den spiroeh~tobaefll/iren-sep~ieopy~misehen Kom- 
plikationen. In  solehen Fallen konnten bei der Sek~ion, gMehzeitig mit den dem 
Reeurrens eigenen Vers multiple Abseesse der Nierenrinde, der Mflz 
und anderer 0rgane, uleer6se Colitis, h~morrhagisehe und eitrige Lungeninfarkte, 
Nephrose-Nephritis, eroupSse und diphteritisehe Gasteroenteroeolitis naehgewiesen 
werden. Die Gef/~Be sowohl in der Kapsel Ms aueh ira Ganglienstroma sind stark 
erweitert und injiziert. Wandstandige und obturierende Thromben sind keine Selten- 
heir. tt/~ufig ist eine l~ndstelhmg der Leukoeyten (in einigen F/tllen polynuele~re), 

Abb. 1. 

Odem des interstitiellen Gewebes und eine Rundzelleninfiltration desselben zu 
beobaehten; bei diesen Zellanh~ufungen nehmen Lymphocyten, Plasmazellen, 
Polyblas~en und Polynuete~re Anteil. 

Die Endothelien sind saftig gequollen, h~tffig desquamiert, zuweflen so be- 
deutend, dab die Endothelzellen die Capillare und kleinen Venen verstopfen; zu- 
weilen sind im Lumen letzterer Zellen phagocytierende Ery~hroeyten zu sehen. 

Eine ins Auge fallende Stase und Blutaustrit~e erreicheu (Abb. l) in einzelnen 
FS~]]en eine verh~tltnism/~Big unbedeutende, in anderen ungemein groBe Dimen- 
sionen, die sowoM in der Kapsel wie im Bindegewebsstroma zu finden sind. Diese 
Blutaus~rit~e sind allem Anscheine naeh, da die Erythroeyten sich noeh gut er- 
hal~en haben, kurz vor dem Exitus entstanden und sind sie wahrscheinlich auch die 
Ursache des plStzliehen Kollaps und Todes, und zwar h/~ufig im Beginn der Er- 
krankung, zur Zeit des ersten Anfalls, haupts~ehlich bei der billi6sen Form der 
Recurrens. 
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Die perice]lul~ren R~ume sind gew6hn]ich erweitert. Von seiten der amphi- 
eyt~ren Scheide ist eine Satellitenproliferation, die stellenweise eine grol~e Ausdeh- 
nung erreieht, nicht selten v611ig intakte Zellen umringend, zu beobachten. Zu- 
weilen ist in der Kapsel eine Verminderung der Satellitenzahl zu bemerken. 

Die Ganglienzellen geben das Bfld einer uusgesprochenen Degenerations- 
erscheinung und Nekrose in den verschiedenen Stadien ihrer Entwicklung, in 
Abhi~ngigkeit yon der Krankheitsdauer und der Komp]ikationsart (Abb. 1). Ihre 
Form und Gr61~e ist ver~ndert. Sie sind entweder vergr6~er~, gequollen, oder ein 
wenig gerunzelt, ausgezogen und vieleckig. Bei der F~rbung naeh Nissl erhielt 
man eine periphere Chromatolyse, eine zentrale und totale und zuweflen bedeutende 
Verfliissigung der fast zerfallenen chrom~tophilen Substanz, die eine Vakuolisation 
des ganzen Zellk6rpers und durehweg eine F~rbung der achromatischen Proto- 
plasmasubstanz vort~useht. 

Abb. 2. 

Die Kernform ist eben~alls ver~ndert: sie ist gequollen, vergr61~ert, zuweilen 
ausgedehnt, undeutlich differenziert yore Pro~oplasm~ und dezentrierb, die Kerne 
selbst sind bleich. Es werden v611ig nekrotisierte Zellen angetroffe~, wobei die der 
Chromatophilen Substanz beraubten Protoplasmareste die Kapselh6hle ausffillen. 
Das neurofibrill~re Netz ist nicht iiberall deutlieh zu sehen, es ist ste]le~weise loser, 
zuweflen im Gegenteil enger. Einzelne Fibrillen sind verdickt und zuweilen ist eine 
unregelmal~ige Anlagerung derselben und k6rniger Zerfall zu beobachten (Abb. 2). 

In  den Ganglienzellen, Satelliten und Gef~$endothelien sind mit Nilblausulfat, 
Seharlachrot, Neutralrot, Fgrbung naeh Fischer und endlich mit dem Polarisa- 
tionsmikroskop Lipoide isotrope Phosphatide festzustellen, die teils um die Kerne 
herumgelagert sind, tells das g~nze Protoplasm~ durchsetzen. Der Verfettungs- 
~ad  ist nicht gleich der Krankheitsdauer. )~ul~erst gering ausgesproehen, zu- 
weilen sogar nicht bemerkbar bei den nach dem ersten Anfall Verstorbenen, erreicht 
er bei ihnen nach dem zweiten resp. dritten h6chsten Grade. 
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Die nach StSlzner, Marchi, scharlachrot angefertigten Pri~parate der Nerven- 
fasern der Ganglien geben folgendes Bfld: k6rniger und segment&rer Myelinzeffall, 
im Zerfall eine bedeutende Menge Fetttr6pfehen, Lockerung des neurokeratinen 
~N'etzes und einzelne Faserverdickung desselben, Quellung der Schw~nschen Zellen, 
die FetttrSpfchen enfhalten und stellenweise Proliferation aufweisen. 

Um die Ganglienzellen herum sind in bedeutender Menge M.-Zellen und K6rn- 
ehenzellen. 

Vagusstamm. Intensive Injektion der Capillaren, kleinen Venen Und Arterien. 
Im Endo- und Perineurium, ]ings den GefiBen, sind Zellinfiltrate gelagert, die 
Lymphoeyten, Lymphoeytoide, Plasmaze]len und Polynuele/ire enthalSen. Die 
Endothelien sind gequo]len, stellenweise desquamier~, d~e Capill~rlumina ver- 

Abb. 3. 

stop/end. Im Gefil]lumen zuweilen wandst/~ndige~ obturierende Thromben, Stase 
und Blut~ustri~te. Letz~ere sind zuweilen recht ausgiebig, sowohl im Endo- wie 
Perineurium gelagert, versehiedener Zeitdauer (in einigen Fil len sind die Blut- 
austritte ganz frische mit v611ig unverinderten Erythrocyten). 

In  den lqervenfasern ist k6rniger und segmentirer Myelinzerfall zu beobachten 
(Abb. 3), gleiehf~lls Veri~nderungen des neurokeratinen Netzes hi Form yon Kn6t- 
ehenerweiterung, Versehmelzung und Verdickung der einzelnen Elemente. Zu- 
weilen werden Bezirke angetroffen (F/~rbung Weigert und St61zner), die v611ig 
veto Myelin entbl6Bt sind; nieht selten gibt es degenerierte Fasern, die um alte 
Blut~ustriLte gelager~ sind. Die Schwanschen Zellen sind hyperplasiert, enthalten 
FetttrSpfehen und proliferieren zuweilen. 

Die regressiven Ver/~nderungen stehen in gleichem Verh~ltnis zur Krankheits- 
d~uer und Anf~llez~hl. 

Die Ver~nderungen in G. jugul~re entsprechen v611ig den im G. nodosum. 
Virchows Archly. Bd. 248. 10 
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Die Vaguskerne in der Medulla oblongata. 
In  den einzdnen Zellen der Kerne des X. Paares in der Medulla oblongat~ 

(gleiehfalls ~uch der anderen l~ervenkerne) gibt es nicht stark ausgesproehene 
regressive Prozesse in Form yon Chromatolyse verschiedenen Grades, durchweg 
Fgrbung der achromatischen Substanz und Kerndezentralisation. In  den ver- 
/~nderten Zellen in m~Biger Zahl Lipoide (isotrope Phosphate). 

Sympathische Ganglien. (Halsganglien, Brustganglion und Ganglion solare.) 
In  allen Ganglien tragen die pathologischen Ver/inderungen einen einheitlichen 
Charakter. Die Capillaren, kleinen Arterien und Venen des bindegewebigen Stroma 
und der Kapsel sind stark injiziert (mehr im Vagussystem). L~ngs den Gef~gen 
und im Stroma bedeutende k]einzellige Infiltrationen. Die Endothelien pr~sen. 
tieren sieh stark gequollen und desquamiert. In  den Gef~iBen sind sowohl Warzen- 

Abb. 4. 

thromben wie wandst~ndige und obturierende anzutreffen. Blutaustritte ver- 
sehiedenen Umfangs sind perivascul~r in der Stromakapsel zu sehen~ zuweilen 
(wie auch beim G. nodosum) erreiehen sie eine betr~chtliche Gr6Be. Die peri- 
eellul/~ren ]%i~ume sind h/iufig erweitert (Abb. 4). Besondere Aufmerksamkeit lenkt 
auf sich die Satellitenproliferation, sowohl um die gesch~digten wie normalen 
Zellen, wobei sie aufquellen und eine runde Form annehmen. Stel]enweise ist ihre 
Anzahl im Gegentefl geringer als normaliter. Die Form der Ganglienzellen ist ver- 
~ndert. Sie sind tefls vergr6Bert und seh]ieBen sich eng an die Kapsel an, tefls sind 
sie gerunzelt, ausgedehnt, vieleckig usw. Die chromatophile Substanz ist ge- 
w6hnlich quan~itativ bedeutend vermindert, h/~ufig ist totale Chromatolyse und 
diffuse Fi~rbung des Enehilem~ bemerkbar. Die Kernformen sind variabel (ge- 
quollen, ausgezogen, abgeflacht), sie b'esitzen keine ausgesprochenen Umrisse, 
sind undeutlich yore Protoplasma differenziert und nehmen eine Randstellung ein. 
In  einigen Zellen ist Karyorexis und Karyolysis und als Folge der parenchymat6sen 
Degeneration Vakuolisation und Nekrose zu bemerken. 
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Die Neurofibrillen sind stellenweise ausgezogen, zuweilen verdickt, einzelne 
Fibrillen sind kSrnig oder ffagmentiert. 

Das Lipoidquantum (isotrope Phosphatide) in den Ganglienzellen, Endothelien 
und Satelliten steigert sich im Verh~ltnis zur Schgdigungsintensitgt und Krank- 
heitsdauer. Um die zerfallenen Zellen herum, eine groBe Zahl yon Sateniten, ver- 
mehrter Kapselelemente, Polyblasten und KOrnchenzellen. 

Die Myelinfasern der Ganglien sind stellenweise bedeutend ver~dert :  in 
einigen Fasern ist kSrniger und segm:entgrer ZerfaI1, Verdickung der Ne~zbMken und 
Erweiterung des neurokeratinen Netzes. Mit Scharlachrot und Osmiums/~ure 
werden in den degenerierten Bezirken viele kleine Fetttr6pfchen nachgewiesen. 
Die Schwanschen Zellen wucheren und en~halten li~ngs der marklosen Fasern 
an den Kernpolen Meine FetttrSpfchen. An den Gefggen und Kernen in bedefiten- 
der Anzahl Mast- und KSrnchenzellen. 

Im G. snbmaxillare und G. celiare sind die Veri~nderungen analog dem I-Ials- 
ganglion und Ganglion solare. 

Automat~sche Herzganglien. 
In alien drei Ganglien (Bidde 5 Ludwig, Remak) mehr oder weniger gleiche 

Ver/~nderungen. Letztere sind geringer als im sympathischen System und den 
Vagusknoten ausgesprochen. Im Vergleich mit den unkomplizierten Recurrens- 
f~llen sind die degenerativen nnd loroduk~iven Ver/~nderungen des Nervensystems 
bedeutend hervortretender. 

Eine besondere Aufmerksamkeit verdienen die in vielen F~llen zu beobachten- 
den Blutaustritte, die ganz bedeUtende Ausdehnung*), haup~s~chlich bei der 
biliOsen Form, erreichen. 

In den mi$ Gasbero-enterocolitis komplizierten F~llen wurde der t)lexus mesen- 
tericus, gleiehfalls die A. schen und ~1/. schen Plexus untersucht. Die multlpolgren 
Zellen der letzteren zeigen deutlieh auSgesproehene Destruktionsprozesse in Eorm einer 
hydropisehen Degeneration, degenerativen Ver#ttung, Dezentralisation und Kern- 
pyknose (Abb. 5). 

Die pa~hologischen Prozesse de~ NervenapparaSes und der Gef~Be im Plexus 
mesen~ericus erinnern an die in der~ Knoten des Plexus solaris sich abspielenden. 

Somit  dokument ieren  sieh die Ver~nderungen ira vegeta t iven  System 
in komplizier ten F~llen, im V~rgleiche mi t  denen der ersten Grupl0e 
(reine F~Ile) durch  aasgiebigr Gef~13alterationen (Thrombose, peri- 
vaseul~re Infi l t rat ion,  bedeute~de Blutaus t r i t te  usw.) und gleiehfalls 

I 

dementspreehend in einer ausg~pr/~gten SehSdigung des Nervensys tems  
(geh~ufte degenerat ive Prozesse in den Ganglienzellen) und Degenera t ion 
der Nervenfasern.  I m  Vergleiqhe mi t  der Degenerationsintensit/~t der 
verschiedenen Absehni t te  des vegeta t iven  Systems t re ten  hier einige 
andere Verh/tltnisse als in der e~sten Gruppe in den Vordergrund.  

Am bedeutends ten  sind die{ Ver~nderungen in den symloathischen 
Ganglien und  Kno ten  ~le~ N. v~gus; ein wenig geringer in d e n  auto-  

*) Natanson beschreib~ diese Blptaus~ritte bei reinen Formen, jedoch erweist 
es sich bei eingehender BekanntschSft mit den Sektionspro~okollen, dab die be: 
schriebenen F/~lle mit Ikterus, Nephritis und Pneumonie komlolizier~ waren. Folg- 
]ich hatte er es mit septischen Formen zu tun, wodurch auch der Unterschied des 
mikroskopischen Bildes in den autonomen I~noten bei reinen Recurrensf~llen im 
Vergleich mi~ den yon mir oben beschriebenen zu erkl~ren ist. 

10" 
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matischen IIerzganglien und im Vagusstamm. Die pathologischen 
Prozesse in dan IKernen des X. Paares in der Medulla oblongata sind 
unbedeutend, und zwar in Form einer sehwaeh ausgesproehenen De- 
struktion der einzelnen Nervenzellen, Augenf~llig ist die Neigung zu 
reiehliehen Blutaustritten in allen Knoten und Nerven des vegetativen 
Systems. Allem Anseheine naeh sind sie die unmittelbare Ursaehe des 
Kollapses und Todes, oft sogar noeh bei ~erhitltnismi~Big unbedeutenden 
Degenerationsprozessen des Nervensystems im Beginn der Erkrankung 
(beim ersten Anfall). Die kleinzellige Infiltration und degenerative 
Ver~nderung, viel ausgesproehener als in der ersten Gruppe, entsprieht 
im Mlgemeinen vSllig der St~rke und Krankheitsdauer. 

Abb. 5. 

Schon Botkin hat seinerzeit auf rain intuitivem Wege und gestiitzt 
auf lange Erfahrungen, die Todesursache beim Recurrens auf eine 
Sehgdigung der Herzganglien zurtickgeftihrt. Die Beobachtungen der 
Jetztzeit und die Ergebnisse tier morphologisehen ldntersuehungen 
best~tigen allem Anscheine nach nicht nur die Bedeutung der autonomen 
Knoten in der Pa~hogenese einiger Symptome, sondern geben noeh die 
M6gliehkeit, eine l~eihe anderer Symptome als eine Sehgdigungsreaktion 
des N. vagus, der sympathisehen Ganglien n. a. zu betraeh~en. 

Die Pathogenese der Herztgtigkei~sanomalien bei l~ecurrenskranken, 
wie aueh bei solchen mi* anderen Infektionen, ist allen Anscheine nach 
~ugerst kompliziert. Bekalmtlich zeichnet sich das Herz bei tier Re- 
currensinfektion beim ersten Anfalle dutch eine ungemeine Erregbarkeit 
aus (120--140 in der Minute). Letz~erer Umstand steht in keiner 
Abh~tngigkeit yon einer Myokardvergnderung und vasomotorischen 
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Momenten, da die tIerzt6ne stets rein sind, die Grenzen nicht erweitert, 
der Puls gleichm~gig, yon normaler Fiillung, der Blutdruck nieht erhSht 
ist und natfirlich keine Veranlassung vorliegt, irgendwelche ernste 
pathologiseh-anatomisehe Ver~nderungen in dieser Krankheitsperiode 
am Herzmuskel zu vermuten. 

Bei der Apyrexie treffen wir oft entgegengesetzte Erseheinungen, 
Bradykardie und Pulsverlangsamung bis zu 44' (Boeclc und Wy[3), 
nach Zuelzer sogar bis zu 36'. Werm wir noch den Umstand in Betracht 
ziehen, dag die eine Pulsbeschleunigung auslSsenden Fasern der sym- 
pathischen Ganglien (Hals- und ersten Brustganglien) gew6hnlich fifth 
und stark auf das Reeurrensgift reagieren, so kann entsehieden der 
MSglichkeit l~aum gegeben werden, daft im Kranlcheitsbeginn die Tachy- 
kardie dutch eine ~aserreizung hervorgeru/en wird*). 

W~thrend der Apyrexie wird die Virust~tigkeit durch den Spiro- 
chi~tenuntergang abgeschwi~cht und augerdem dokumentieren sich die 
um diesen Zeitpunkt herum entwickelnden pathologischen Ver- 
~nderungen (die frfiher nnd im hSheren Grade im sympathisehen 
Systeme vor sich gehen) und folglieh vermindert sieh die Beschleunigungs- 
funktion dos letzteren. 

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

DiegroBen Schiidigungen, die in den Sympathicus-Vagus-Nerven und 
-Ganglien konstatiert werden, geben den Grund zur Annahme, dab sie 
im weiteren Verlauf der Krankheit in bedeutendem MaBe in ihrer 
ttemmungs- und Besehleunigungsfunktion gestSrt werden und sehlieBlieh 
ein Zeitpunkt eintreten kann, wo das Herz der T~tigkeit seiner intra- 
muralen Reizungszentren iiberlassen wird (Engelmann und Geslcel), 
d.h.  dem sogenannten Sinusknoten, Plexus Ascho]/-Tawara und dem 
Hi/3sehen Muskel-Nervenbiindel, aueh gleiehfalls irgendeinem, noeh 
lange nieh~ aufgekl~trten Einflug automatiseher Herzganglien, die 
gew6hnlieh verhgltnismggig wenig geseh~digt sind. 

Die Experimente Pawlo]]ss), T~cheschkoJ]sg), Cyons l~ und ferner 
die Untersuchungen Engelmanns und Geslcels best~tigen, vom physio- 
]ogischen Standpunkte aus, v61lig diese Annahme. 

Allem Anseheine nach kann die akute Myokarditis, die so hi~ufig 
sowohl klinisch wie anatomisch beobaehtet wird, in noeh sp~teren 
Krankheitsstadien noch mehr das Krankheitsbild dureh eine tterz- 
dekompensation komplizieren und den Beginn zur Entwicklung einer 
akuten Herzschwiiche abgeben. 

Die ungemeinen Blutaustritte, die bei der bili6sen Form in allen 

*) Eine ganze Symptomenreihe, wie Pupillenverengerung, erh6hte Schweil~ab- 
sonderung, ungeachte~ der hohen Temperatur Ieuchte ttautdecken, geben einer 
derartigen Annahme eine bestimmte Berechtigung. 
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Knoten und Nerven des vegetativen Systems beobachtet werden, sind 
allem Anseheine naeh die Ursaehe des Kollapses und Todes = des 
vegetativen Exitus letalis. 

Somit erlauben die morphologisehen Ergebnisse, vier Momente, die 
zu einer St6rung der tterzt~tigkeit fiihren, anzuerkennen: 

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

2 .  Eine Ganglien-und Vagusstammverdnderung (die Kerne des 
X. Paares, wenn sie aueh ver~ndert sind, so nur unbedeutend), 

3. Eine A]]ektion der Sinusganglien, des Aseho]/-Tawarasehen 
Plexus und des Hifisehen Bi~ndels. 

4. Eine akute Myokarditis (in den sp~teren Krankheitsstadien oder 
bei den septiseh-bi!iSsen Formen). 

Auf Grund der Begleiterseheinungen yon seiten des Larynx, Magens, 
Darms, der ttaut, Pupillen, des Gef~Bsystems u. a. muB in jedem einzelnen 
Fal!e entsehieden werden, weleher dieser vier Momente die herrsehende 
Rolle bei der St6rung der Rege]m~Bigkeit der Herzt~tigkeit spielt. 

In dem Umstand, daI3 in der Medulla oblongata keine Veri~nderungen 
vorhanden sind, dagegen ~uBerst intensive im sympathischen Systeme, 
ist wohl eine Erkl~rung ffir die Pathogenese einer l~eihe 6rtlicher Blut- 
zirkulationsst6rungen zu linden, die schon im Beginne der Erkrankung 
fixierbar sind. I n d e r  Mehrzahl der F~lle ist eine Gefi~Binjektion der 
Conjune~iva, des Gesiehts, der Ohrmuscheln, Gef~i3pulsation, Zuweilen 
ein Gef~Bkrampf und tIautbl~sse zu beobachten. Gleiehbedeutend mit 
diesen Erseheinungen treten noeh andere allgemeine Symptome einer 
Sch~digung und Reizung des sympathisehen Systems in den Vordergrund. 
Es muB besonders hervorgehoben werden, dai3 in den F~llen, die dureh 
einseitig 6rtliehe Prozesse kompliziert sind (Angina, Pneumonie), die 
anatomisehen und klinisehen Erseheinungen ausgesproehener auf der 
erkrankten Seite auftreten. 

Auf Grund der mir zur Verfiigung stehenden statistischen Angaben 
erweist es sich~ dal~ die k]inisehen Erseheinungen yon seiten des Darm- 
kanals bedeutend ausgepri~gter als die anatomischen sind. Die ge- 
w6hn]iche Obstipation am Krankheitsbeginn, die bald Durchf~llen, 
Ubelkeiten, Erbrechen Platz maehtl kann dureha~s nieht immer durch 
die Autopsie erkli~rt werden infolge des Fehlens irgendweleher Ver- 
~nderungen im Magen-Darmtraktus, so da[t andere Grfinde fiir diese 
Erseheinung gesucht werden mfissen. 

Bekanntlieh gibt der Plexus solaris das Hemmungszentrum fiir die 
Darmperistaltik ab (Popelslcie). Eine Reizung des symioathisehen 
Systems inklusive des Auerbaehsehen Plexus steigern dessen Hemmungs- 
funktion und bewirken eine Verlangsamung der Peristaltik und Ver- 
stopfung. 
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Ausgiebige destruktive Ver~nderungen der Gangliennerven des Plexus 
solaris schlie~en eine Hemmungswirkung aus, was eine Steigerung der 
Peristaltik (der Nervus vagus nimmt aueh bei der Peristaltikanregung 
Anteil durch eine Reizungsreaktion) zur Folge hat, die dann zu fliissiged, 
zuweilen blutigen Stfihlen (ohne pathologische Prozesse in der Schleim- 
haut) ~fihrt, i. e. man erhi~lt gleichsam eine Wiederholung des Popels/cie- 
schen Experiments mit der Plexusexstirpation. 

Beziiglich der Ubelkeiten und Erbreehen, so kann bei der Abwesen- 
heir pathologiseher Momente in der cerebralen Sphiire, unmittelbarer 
l~eizung des Breehzentrums und ebenfalls Reflexmomenten yon seiten 
der Rachenschleimhaut und der des Magens die Ursache ffir diese Er- 
scheinungen ira N. vagus gesucht werden, durch den hauptsi~chlich die 
Zentrifugalbahnen gehen. Eine Reizung derselben ruft Erbrechen hervor 
[Ellenberger und Schleinert*) ]. 

,Durch Erkrankung des Nervensystems, insbesondere des Vagus, 
erklgrten die ~lteren Autoren - -  Brinton, de Mussy, Cattet, Fermet, Fabre 
- -  die MagenstSrungen bei der Tuberkulose. 

Die morphologischen Ergebnisse bei den Untersuehungen des 
Stammes u n d  des Knotens des X. Nervenpaares best~tigen allem 
Anseheine naeh die l~ichtigkeit dieser Erkli~rung bei der Pathogenese 
des Erbreehens und der Ubelkeit. 

Zum SchluB erlaube ieh mir, Herrn Professor Abri]cosso]] fiir seine 
wertvo]len I-Iinweise zu danken. 

Zusammen/assung. 
Die Schlfisse, zu denen der Autor auf Grund seiner Arbeit kommt, 

sind folgende: 
1. Bei t{iickfallstyphus in seinen reinen als aueh ]~omplizierten 

Formen sieht man in den Ganglien als auch in den Nerven des vegetativen 
Systems degenerative und produktive Vergnderungen des Gefi~l~- und 
Nervenapparats yon verschiedener Stgrke. 

2. Die patho]ogisehen Ver~nderungen in komplizierten Fgllen unter- 
seheiden sieh yon den unkomplizierten durch intensivere Gef~l~reaktion 
und sti~rkere Schgdigungen des Nervensystems. 

3. Das Vorkommen grSl]erer Hi~morrhagien und stiirkerer Schgdigung 
des vegetativen Nervenapparats bei biliSsen Formen wird teilweise 
durch Gallenstoffe mit Ausnahme spezifiseher t{eeurrenstoxine bewirkt. 

4. Die kleinzellige Infiltration und die degenerative Verfettung ent- 
spricht bei Riickfa]lstyphus genau der Dauer und St~rke der Krank- 
heir. 

5. Die Schi~digung des N. vagus prgdisponiert, wie es aus den 

*) Fiir den Vel~. aus dem russ. )/[anuskript fibersetzt yon Dr. Rob. Herzenberg. 
Moskau. 
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E x p e r i m e n t e n  m i t  der  Durchschne idung  des gena lmte l l  Ne rven  hervor -  
geht ,  zu Pneumonien .  

6. Die  in tens ivere  Sch~digung der  sympa th i s chen  Gangl ien  I i nde t  
ihre  ErMgrung  einersei ts  in  de r  besonderen  Vascu la r i sa t ion  derse lben  
(sinus venosus Ranvier), anderse i t s  aber  v ie l le ich t  auch in  der  spezif ischen 
Affinit~tt de r  Toxine  zum sympa th i s chen  Nervensys t em.  

7. Bei  e insei t igen Pneumon ien  s ind sowohl de r  N, vagus  als auch 
die  sympa th i s chen  Gangl ien  auf  der  befa l lnen  Seite s tg rker  gesch~digt ,  
als  au i  de r  n i c h t e r k r a n k t e n ,  

8. Das  kl inische Bi ld  de r  K r a n k h e i t  en t sp r i ch t  vo l l komme n  den 
h i s topa tho log i schen  Befunden  des v e g e t a t i v e n  Nervensys t ems ,  

Literaturverzeichnis. 
1) Puschlcare]], Die pathologische Anatomie der Recurrens-Epidemie 1885 bis 

1886: (Russisch.) Inaug.-Diss. Petersburg 1887, --2) Natanson, Patholog.-anat. Ver- 
~nderung d: aurora. Xervenplexus d. Herzens beim Recurrens. (Russisch.) Inaug.- 
Diss. Petersburg 1896. - -  8) Abrikosso/], Pathol.-anat. Ver~nderungen in den syrup. 
Ganglien. Pathol. Kongress Petersburg 1921. (Russisch.) - -  4) Mogilnitzk,~e, 
Vergnderungen an den sympath. Nerv. bei Iniektionskrankheiten. Patholog. 
Kongrel~ 100j~hr. Virehowfeier Petersburg 1921. (Russisch.) ~ 5) Kulescha und 
Tito]], Patholog. Anat. u. Atiologie der Recurrenskomplikationen. Wr~tsehebnaja 
Gazeta 2~, H. 3--8. - -  6) Mogilnitzkie, Zur P~thol. Anat. der kompl. Recurrensform 
der Epidemie 1920--22. Vortrag Moskau 1922. (]~ussisch.) - -  ~) Uspenskie, Patho- 
logisch-an~tomischeVer~nderungen in einigen INervenplexus beim Hunger. Inaug.- 
Diss. Petersburg 1896. (Russisch.) - -  s) Pawlo]], S. P., ~ber  experimentelle 
Vagustomie. Trudy Obtschestwo wratschey 1896 Petersburg. - -  9) Tscheschko/i ' 
Beobachtungen an einem Hunde im Laufe yon 1 Jahre und 7 Monate n~eh Ex- 
cision beider Vagi. Inaug..Dissr Petersburg 1896. (t~ussisch.) - -  10) Cyon, Die 
~erven des Herzens. Berlin 1907. - -  11) Zuntz und Loewy, Lehrbuch der Physiologie 
des Menschen. 


