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Bei Durchsicht des Schrifttums der durch Saponinvergiftung ge- 
setzten Organsch~tdigungen ist dieVerschiedenheit der Befunde besonders 
auffi~llig. I m  Vordergrunde stehen die Angaben fiber Vergnderungen 
und Sch~digungen des blutbildenden Gewebes. Es kommt  dabei zu 
myeloiden Umwandlungen und Blutbildung in Organen, die sonst nur 
im Embryonalleben neben anderen Aufgaben diese Zwecke zu erfiillen 
haben. Daneben linden sich Angaben fiber Nekrosen und Blutungen in 
Leber, Herz, Nieren usw. Wir haben vor zwei Jahren versucht, eine 
(Jbersicht des einschl~gigen Schrifttums zu geben, so daf3 es sich er- 
fibrigt, alle auf diesem Gebiete geleistete Arbeit hier neuerlioh anzu- 
ffihren. Schon damals stieBen wir auf Angaben, die auI eine Schgdigung 
des Nervensystems bei Saponinvergiftung hinwiesen, ohne dab diese 
Behaulotungen durch histologische Untersuchungen erhgrtet werden 
konnten. Wir wollen durch die folgende Abhandlung versuchen, die Be- 
Iunde in dieser Riehtung hin bis zu einem gewissen Grade zu erggnzen. 

Sowohl die Endigungen als auch die Stgmme motoriseher und sen- 
sibler Iqerven werden, wenn man sie in direkte Berfihrung mit Saponin- 
10sung b~ingt, gesehgdigt und schlieglich get6tet. Kofler, Pachorukow, 
AtZa[3, Tu/anow, Kruskal, Brandl, Neumayer und Fieger geben hierftir 
verschiedene Beispie]e an, indem sie den "con verschiedenen Saponin- 
15sungen umspfilten Nerven elektrisch reizten. ;Veumayer untersuchte 
den in l proz. S~potoxinl6sung eingelegten motorischen iXTerven histo- 
logiseh und konnte nach 4- -5  Stunden wghrender Einwirkung das 
Auftreten yon Myelinkugeln feststellen. Die Markscheiden zeigten keine 
Vergnderungen. l~ieger gelang mittels Sapinduss~ponin der ~qaehweis, 
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daG ~ueh die sensiblen Nerven gel~hmt werden. Spritzt man hohe, 
tStlieh wirkende S~poninmengen in d~e Blutb~hn, so gehen dem Tode 
Kr~mpfe und Atemstillst~nd vor~us. Verwendet m~n kleinere, ~ber 
immerhin noch t6tlieh wirkende Mengen, so k~nn m~n feststellen, d~l~ 
sich zu anderen klinischen Erscheinungen nach mehreren Stunden 
schwankender Gang und zunehmende Schwi~che der hinteren Glied- 
mal3en gesellen k6nnen (Brandl). M&nchmal sehliel~t sich vollst~ndige 
Lghmung und l~eaktionslosigkeit an. Unmittelbar vor dem Tode k6nnen 
Streekkrgmpfe auftreten (Kobert, Pachorukow, Kruskal, Brandl). Bei 
einmaliger Anwendung einer kleinsten~ tSflich wirkenden Menge sieht 
man dis Tiere lgngere Zeit am Leben bleiben, immer schwgcher werden 
und schlieBlich an Ko]lapserscheinungen zugrunde gehen. Bei der 
Obduktion finden sich makroskopisch keine Vergnderungen. Kobert 
meint mit Rficksicht auf die lange Zeitdauer bis zum Tode und das 
Fehlen makroskopischer Ver~nderungen eine Schgdigung und Lghmung 
des Zentralnervensystems annehmen zu dfirfen~ ohne diese Ansicht aber 
histologisch bewiesen zu haben. 

Im Laufe unserer Untersuchungen, die bisher fiber 60 Kaninchen 
umfassen, hatten wir zwei Mal Ge]egenheit, das Auftreten yon Lgh- 
mungen festste]len zu kSnnen. In  einem ]~glle wurde das Tier mit 
Saponinum purissimum Merck behandelt, wghrend in dem zweiten Falle 
Gypsophilasaponin 1 verabfolgt wurde. Die niedergelegten Befunde 
beziehen sich auf das zweite Tier, da das andere Kaninchen lgngere 
Zeit tot im Kgfig gelegen hatte, weshalb es ffir eine histologische Unter- 
suchung des Z.N.S. infolge Auftretens von F~ulniserscheinungen aus- 
seheiden mul~te. 

Versuchsanordnung: Kaninchen 37, Gewicht vor der 1. Einspritzung 1870 g. 
Bekommt am 22. XI. 1 mg pro Kilogramm KSrpergewieht 1 proz. wgsserige Gypso- 
philalSsung intraven6s. Vier Tage spgter, 26. XL, 1820 g KOrpergewieht. Tier 
bekommt 3 mg pro Kflogramm KOrpergewicht derselben LOsung. In der Nacht 
vom 26. auf den 27. traten Paresen beider hinteren Gliedma/3en auf. Am 27. nach- 
mitt~gs tonisch-klonische Kr~mp/e. Am 28. XL L~hmung tier hinteren Glied- 
ma/3en, Bauchdeckenre/lexe erloschen, Parese der vorderen Gliedmafien. Tier wird 
durch Herzstich getStet. In der Bauchh6hle ~ul]erordentlieh reiehlich freie, nach 
Hum riechende Fliissigkeit. Die Blase ist vergr6itert, durch Harn pr~ll 
geftillt, mittels Spritze werden 150 ecru triiben Harnes abgesaugt. Der Harn 
zeigt alk~lisehe ~eaktion, enth~lt reiehlich Eiweil3. Blutprobe (Benzidin) 
negativ. Lunge, Herz, Magen und Darm zeigen m~kroskopiseh keine Ver~nde- 
rungen. Die Leber ist deutlieh vergr61~ert, in ihrer Konsistenz erh6ht, dunkler 
gef~rbt ~ls normal, feueht im Durchsehnitte, zeigt einzelne Blutungen und li~l~t 
Coecidiose vermissen. Milz vergr61~ert, Konsistenz welch. Knochenmark gelb- 
rot-gr~u gefleckt ohne besondere LokMisation der Verf~rbungen im Di&- oder 
Epiphysenmark. Nebenniere ohne Befund. Das ganze Zentru!nervensystem und 

Letzteres st~mmt gleiehfa]ls yon der Seifenwurzel, ist elektrolytisch nach 
Ko/ler-Da/ert dargestellt nnd enth~lt im Gegens&tze zum h~erekschen Saponin 
keine Verunreinigungen. 
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Abb. 1. Ubersichtsbild eines gesch~idigten Spinalganglio1~s. 

Abb. 2. Verschiedenurtige Ganglienzellsch~digungen im Spinalganglion. 
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Abb. 3. Schwere KernschSdigung.  Tigrolyse mit  Verklumpung der Nisslschollen 
an der Peripherie. 

Abb. 4:. Schwerste Plasmasch~digung.  Maxiraale Kernbl~hung, der  Nucleolus 
an den R a n d  gedriickt. 
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der Nervus isehiadieus werden sorgf~ltigst entnommen, teils in Alkohol, teils in 
Formol gehSztet. Die mikroskopisehen Befunde der versehiedenen Organe sollen 
hier nur soweit auszugsweise wiedergegeben werden wie sie fiir die Ergebnisse am 
ZentrMnervensystem yon Wiehtigkeit zu sein seheinen. In  der Leber ausgedehnte 
und kleine Blutungen, umsehriebene Nekrosen, zahlreiehe Megakaryeeyten und 
kleine Blu~bildungsherde. Die Nilz zeigt massenhaft Megakaryocyten, sowohl in 
den Sinus als such in der Pulps Ansammlung unreifer Blutbestandteile. Blasen- 
wand unver~ndert. Im Knoehenmarke Blutungen und Verminderung yon Mega- 
karyeeyten. - -  Das Gehirn und Riiekenmark wurden naeh Nissl, mit H~matoxylin- 
Eosin und naeh Bielschowsky gefgrbt. Der periphere Nerv wurde naeh der Methode 
yon Agduhn, naeh Weigert und naeh Marchi behandelt. Die folgende histologisehe 
Besehreibung beruht auf der Untersuehung yon I~eihensehnitten. 

Abb. 5. Vollkommene Tigrolyse. Beginnende Wucherung der Kapselzellen. 

Unteres Ri'tckenmarksende. An Hand der Reihensehnitte sind keine namhaften 
Yer~nderungen der Vorderhornzellen im Bereiche der Lumbasakralanschwellung 
naehzuweisen. Die einzelnen Ganglienzellen des Toluidinblaupraparstes lassen 
jedes Anzeiehen einer akuten Entzfindung mangels Sehwellung oder wesentlieher 
Ver~nderung der Tigroidstruktur vermissen. Man hat  eher den Eindruek einer 
gewissen Sehrumpfung, da das gesamte Protoplasma leieht blau gef~rbt und die 
Sehollen sehr eng aneinandergedr~ngt erseheinen. Die kleineren Nervenzetlen 
lessen vielfaeh eine Schweliung der Kerne deutlieh her~ortreten, doeh fehlen much 
hier siehere Zeiehen einer skuten Vergiftung. Anders liegen die VerhMtnisse an 
den SpinMganglien dieser Absehnitte. Hier sieh~ man eine sehwere Erkrankung 
fast s~mflieher Zellen, wobei man Mle Grade yon Zellseh~digung, yon leiehtem 
Ergriffensein bis zur vollst~ndigen Aufl6sung der Zelle feststellen kann. Die pri- 
mate Kernschwellung, von weleher der gr6~te Tell der Zellen in hohem Grade 
befallen ist, bewirkL dab der gesehwotlene Kern nur yon einem ganz schmalen 
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Abb. 6. Wabige AuflSsung einer Spinalganglienzelle. 

Abb. 7. Beginnende Aufl6sung des Zelliahaltes, ausgehend yon der :Peripherie. 
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Plasmaband umgeben, ist, dessen Tigroid staubf6rmig aufgel6st erseheint. Da- 
neben sieht man zahlreiehe Formen von Kernsehwellung und damit einhergehender 
verklumpender Umformung der Sehollen. Gleiehzeitig kann man oft eine begin- 
nende Aufl6sung des Kernes feststellen. Das Endstadium dieser Zellerkrankung 
stellt sieh in Form yon Zellsehatten bzw. bizarren Plasmafetzen dar. In  der un- 
mittelbaren Umgebung soleher zugrunde gegangener Ganglienzellen finder sieh 
dann eine Wucherung der Kapselzellen. Es mug jedoeh hervorgehoben werden, 
dab die soeben erwghnte loroduktive t~eaktion der Ioerieellul~iren Gebilde in 
keinem Verhgltnis zur Sehwere der gangliongren Erkrankung steht. 

Untere8 und mittleres Brustmark. I-Iier zeigt sieh zungchst eine gr6Bere Ioeri- 
spinale Blutung, die das t~iickenmark fast in seinem ganzen Umfang umgibt 
und den Subarachnoidealraum gr6Btenteils erfiillt. Im wesentlieher~ handelt es 

Abb. 8. Itochgradige Neuronophagie im SpinMg~nglion. 

sieh um eine epipiale, zum Teil aueh epidurale Blutung, die zu einer Reaktion 
der Hirnhgute Veranlassung gegeben hat. Im Bereiche der Blutung zeigt sieh 
auch eine Erkrankung der Ganglienzellen des gtickenmarkes, die aber keines- 
falls h6hergradig ist als an jenen Stellen, wo wit eine Blutung vermissen. Um 
unnStige Wiederholungen zu vermeiden, wollen wir die Beschreibung dieser 
erkrankteu Ganglienzellen dort bringen, wo sie das histologische Bild beherrsehen. 

Oberes Brustma@. An keiner Stelle des Riiekenmarkes, dies gilt auoh f/Jr die 
bisher beschriebenen Absehnitte, linden sich Zeichen einer mesenehymMen Beak- 
~ion. Aueh l~tgt sieh eine diffuse oder herdf6rmige Gliareaktion nieht naehweisen. 
Was die Ganglienzellen anlangt, so zeigt sich, dab eine nieht unbetr/ichfliehe Anzahl 
der moforisehen Vorderhornzellen, sowie ~uch Zellen der Clarkschen Sgule eine 
mehr oder minder ausgesloroehene Sehrumpfung erkennen lassen. Zeichen einer 
Quellung der Zelle finden sich hier verhgltnismgBig selten, wenngleich auch solehe 
Fglle deu~lichst nachweisbar sind. Der plasmatisehen Sehwellung geht vielfaeh 
eine solehe des Kernes voraus, wobei man die Chromatinanteile in typischer Weise 
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Abb. 9. Endausgang der Neuronophagie. 

Abb. 10. Gesch~digte Ganglienzellen in der Medulla oblongata. 
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koaguliert und sieh yore hellweigen Untergrunde des Kernsaftes wolkenf6rmig 
abheben sieht. Daneben bemnerkt man abet auch sehon Verklumpungen des Feri- 
nuele~ren Tigroids, womit die Zeiehen einer sehweren Zellerkrankung gegeben sind. 

Auch in dieser tt6he des lZtiekenmarkes stehen die sehweren Ver/knderungen 
an den Spinalganglienzelleii im Vordergrunde. Fast  Mle Zellen erweisen sieh mehr- 
oder minder sehwer erkr~nkt. Die Kernsehwe]lung erreieht die hSehsten Grade und 
kanI1 dadureh zu bizarren Zellformen ftihren. Dabei besteht entweder eine Homo- 
genisation oder eine feine nebelige Ve~wasehenheit der Plasmastruktur: Die sich 
fernerhin findenden Zellsehattenformen, sowie degenerierten Zellreste zeigen eine 
periphere Kapselzellwueherung, in weleher eine lebhafte Phagoeytose abgestorbener 
Zelltriimmer festzustellen ist. 

Halsmark. Die Ver~Lnderungen an den Ganglienzellen sind hier gering. Ein 
groger Teil der Zellen ist normal, vereinzelt jedoeh finder sieh eine Quellung des 

Abb. 11. Sch~idigung eines sympathischen Ganglions in der Blasenwand. Perineurale 
und periganglion~ire Blutung daselbst. 

Kernes mit perinuclearer Verklumpung. Gelegentlich sieht man einen staub- 
k6rnigen Zerfall; ganz selten sind Schrumpfungserscheinungen wahrzunehmen. 
Auch in dieser II6he des l~iickenmarkes erwei~en sich die Spinalganglien hoch- 
gradig ver/~ndert, wen~ auch nicht in jenem Umfange, wie wit dies in den unteren 
Rfickenmarks~bsehnitten feststellen konnten. 

Medulla oblongata. Hypoglossusgegend. In der unteren Etage der Oblongata 
zeigt sich eine diffuse Erkrankung der Nervenzellen. :Besonders die Kerngruppen 
des dorsMen Vaguskernes weisen Zeichen einer sehweren Erkrankung auf. Hin- 
gegen erscheinen die tibrigen Zellgebiete verhMtnism~gig wenig betroffen. Ab- 
gesehen yon diifusen Schi~digungen der Olivenzellen, sind z. ]3. die grol]en Zellen 
der retieulierteii Substanz welt weniger ver~ndert Ms diejenigen in den weiter 
oben gelegenen Teilen (s. unten). Die Vaguszellen zeigen trotz ihrer verh~iltnis- 
m~Bigen Kleinheit mannigfache Formeii einer degenerativen Erkrankung im Sinne 
einer Schwelluiig. In  den tiefsten Schiehten des Kernes findet sich eine Ver- 
klumpung der Kerne mit  Schrumpfung derselben. D~s Ambiguusgebiet hin- 
gegen erwelst sieh im wesentllchen als normal. 
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Medulla oblongata. H6he der Acusticuskerne. Hier zeigt sich ein Nebeneinander 
yon gesunden und kranken Zellen. Es seheint kein Gebiet dieser Gegend be- 
sonders betroffen zu sein. Aueh innerhMb der einzelnen Zelltypen findet sieh keine 
Bevorzugung einer Zellform, es sind viehnehr sowohl grol~e wie kleine Zellen 
erkrankt, t=Iingegen f~llt es auf, dM~ die Kerne zuerst erkranken, w~hrend die 
plasmatisehen Veranderungen nachfolgen. Beim Kern linden sich Mle Uber- 
g~nge yon Quellung bis zu ihrer AuflSsung. ])as Plasm~ zeigt eine Verklum- 
pung der Schollen, eine Pulverisierung oder gar v611igen Sehwund des Tigroids. 
Studiert man die Plasmaveranderungen genauer, so zeigt sich im Beginne der 
Plasmaerlccankung eine charakteristisehe Anordnung des Tigroids in eine peri- 
nuele~re und eine Randzone. DieVer~nderungen in den in der Reihe mitgesehnit~ 
tenen G~ngl. jug.  v~g. ~hneln in ihrer Art den bei den SpinMganglien des 
Rfiekenmarkes besehriebenen, sind jedoeh geringgradiger Ms jene. 

Abb. 12. Marchi-Degeneration im Bereiche des Nerv. ischiad. 

Medulla oblongata. Gebiet des Vestibulariskernes. In der H6be der Vestibul~ris- 
kerne finden sich ~hnliche YerbMtnisse wie bisher. Die G~nglienzellemzeigen auch 
hier die gleichen kraakhaften Reaktionsformen, wobei besonders die grol~en 
motorischen Zellen der Substantia retieularis befallen erscheinen, tiler iiberwiegt 
das Bild der Plasmaschwellung und staubf6rmigen Aufl6sung des Tigroids, w~h- 
rend einzelne Zellen, wie z. B. die des Nucleus Deiter in der Mehrzahl Verklum- 
pungen der Nisslsehollen aufweisen. 

Vierhi~gelgegend. Auch hier zeigt sicb eine ungleichm~ige, keineswegs all- 
gemeine Erkrankung der Ganglienzellen. Diese besteht teils in Sehwellungs-, 
tells in Schrumpfungserscheinungen. Hoehgr~dige Zellerkrankungen linden 
sich bier nieht oder nur ganz vereinzelt. Bei schwerer erkrankten Zellen 
erscheint hauptsachlich der Kern betroffen. Ansonsten sieht man vorwiegend 
Abiinderungen der normMen Tigroidverhi~ltnisse, ~vobei eine Desorganisation der 
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Struktur oder eine Verklumpung unter Bildung yon Tintenspritzerformen nach- 
weisbar ist. Dies gilt ftir die Elemente des Vierhtigels selbst und in noch aus- 
gesprochenerem Grade ftir die Zellen des Oculomotoriuskernes. 

Stammganglien. In den weiter oralen Absehnitten treten die bisher be- 
schriebenen pathologischen Reaktionen immer mehr zurtick, so dal? man in den 
Stammganglien keine weseutlichen Ver~nderungen antrifft. In den weiBen Massen 
des GroBhirnes finder sieh eine Vermehrung der Gliazellen, sowie die ]~ildung 
einzelner ganz grol3er Gliazellen, die sich vielfach zu kleinen Sternfiguren ver- 
diehten. Solche Anh~ufungen der Glia finden sich teils perivaseul~r, tells in der 
Umgebung yon Ganglienzellen, die in der weil~en Substanz verstreut liegen. Ebenso 
kann man unterhalb des Ependyms eine stellenweise recht betrg~ehtliche Wuche- 
rang des Ependyms wie der subependym~tren Glia feststellen. Auf diese Weise 
entsteht ein ziemlich breites Zellband an einzelnen Stellen des Ventrikels. Was 

Abb. 13. Achsenzy]indererkrankung im Nerv. ischiad, nach der Methode yon Agduhr dargestellt. 

nun die parenchymatSsen Ver/~nderungen im Bereich der Stammganglien selbst 
anlangt, so finder man z.B.  im Globus pallidus vereinzelte, st/~rker erkrankte 
Ganglienzellen, deren Affektionscharakter den friiher besprochenen Formen /~hnelt. 
Es zeigen sich bier besonders hohe Grade yon Schwellung und Neuronophagie. 
~hnliches kann man auch im Corpus striatum sehen, wenngleich die Ver~tnderungen 
hier viel weniger ausgesproehen sind, als im pallid/iren Gebiet. Starke Schwel- 
lungserscheinungen finden sich auch im Ganglion basale, wghrend wieder benach- 
barte Zellgruppen verh~tltnismgBig normale Verh/iltnisse zeigen. 

Groflhirnrincle. Im allgemeinen bietet die Rinde verh/~ltnism~Big wenig krank- 
hafte Ver~nderungen. An einer einzigen Stelle, und zwar an der Grenze zwischen l%inde 
und Mark, finder sich ein lokalisierter Wucherungsherd. Dieser wird durch ekto- 
und mesodermale Teile gebildet, zwischen denen sieh gr6Btenteils erkrankte Ganglien- 
zellen befinden. Auch die diese Ganglienzellen umgebenden Zellen erscheinen 
fortschreitend gewuchert. Die Entstehungsweise dieses tIerdes l~13t sieh histo- 
Iogisch nicht feststellen. Da aus dem Blute stammende Zellen nicht nachzuweisen 
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sind, so kann zumindest ein entzfindlicher Charakter dieses tterdes ausgeschlossen 
werden. 

Peripherer Nerv. Am Osmiumpr~parat finden sich im Bereich des Nerv. 
ischiad, diffuse Ver~nderungen. Die meisten )Iervenfasern ]assen tells auf grSBere 
Streeken bin, teils an kleineren umschriebenen Stellen typisehe Sehw~rzungen 
erkennen. Es hande]t sich dabei um kleinste kSrperliche Gebflde oder um 
diehte Klumpen ]ipoider Substanzen. Eine systematische Gruppierung dieser Fett- 
degenerabionsprodukte l~l~t sich im allgemeinen nieht aufstellen. Der lipoide 
ZerfallsprozeI3 spielt sich hier noch im Systemaufbau der einzelnen Markfasern 
ab, w~hrend freie an Zellen gebundene lipoide Abbaustoffe nur ~ul~erst selten 
gefunden werden. Ftir diesen ProzeB charak~eristisch seheint eine gewisse Kon- 
tinuit~t zu sein, die abet aus dem Osmiumpr~parat mit Sieherheit nieh~ er- 
schlossen werden kann. Im Weigert-Pr~parat treten die Veri~nderungen der 
Myelinseheiden noch deutlieher hervor. Man erkennt bier die En~markung bzw. 
die Markscheidenerkrankung besonders klar und finder auch eine namhafte Nerven- 
sch~digung auf weite Strecken hinaus. Es kommt, abgesehen von einer Sehwel- 
lung der einzelnen Fasern, aueh zu einer hochgradigen Entmarkung, wobei 
es eben nicht nur zu einer Aufl6sung der Lipoide, sondern aneh zu einer voll- 
st~ndigen ZerstSrung der Markfasern kommt. In  leichter gesch~digten Stellen 
bleibt das Neurokeratingerfist erhalten, in schwereren geht auch dieses zugrunde. 
Entspreehend den Markseheidenbildern zeigt auch Silberimpr~gnation mittels der 
Agdurmethode schwere Ver~nderungen der Neurofibrillen. Letztere zeigen haupt- 
si~eh]ich eine Quellung, im AnschluB daran kommt es zur Fragmentation bzw. 
myelinen ZerstOrung. Die auffallend geringe Argyrophilie der erkrankten Axone 
ist beweisend fiir die degenerativen Ver~nderungen der Nervenfasern. 

2r und Ganglien im Bereich der Harnblase. An den Ganglienpaketen im 
Bereich des Harnleiters finder man Degenerationserseheinungen, die wohl sicher als 
solehe zu werten sind und durchaus jenen entsprechen, die wit an den Gan- 
glienzellen der Spinalganglien beschrieben haben. In ihrer Umgebung linden sieh 
ausgedehnte, teils punkt-, tells fl~chenfSrmige Blutungen, wobei auch Nerven~ste 
blutig eingescheidet werden. 

Zusammen/assung. In  den vorliegenden Pr~paraten ]indet sich eine fast all- 
gemeine Erkrankung des Zentralnervensystems. Wenngleich die Veranderungen ira 
Ri~ekenmarlc bzw. in den Spinalganglien am st~rlcsten ausgeprSgt erscheinen, muff 
dennoch betont werden, daft die h6heren Gebiete des nerv6sen Zentralorgans, wenn 
auch in geringerem Ausmafie, gleich/alls betro//en sind. Neben dem Zentralnerven- 
system ist auch der periphere Nerv ergri/fen. Es ist fiir all diese Veri~nderungen 
kennzeiehnend, da~ es ~ich um rein degenerative Erkrankungs/ormen handelt, da 
Veranderungen seitens der Glia, bis auf einzelne lokale Herde, vermifit werden, und 
Reaktionen seltens des Mesenehyms nieht /estg~stellt werden kSnnen. Dement- 
sprechend linden sieh Iceinerlei Zeichen einer Entzi~ndung. Im Vordergrund des 
kranlcha/ten Gesehehens steht die Erkrankung des Teripheren Nerven und die der 
Spinalganglien. An diesen Teilen des Zentralnervensystems kann der Angri/fspun~t 
der Vergi/tung morphologisch erfafit werden. Das Saponin (s. unten) grei/t am peri- 
pheren Nerven sowohl Markscheide wie Achsenzylinder an. Im Spinalganglion er- 
kranken fast samtliche Ganglienzellen, wobei die mannig/aehsten Stadien zwisehen 
/rischester Erkrankung und Zellschattenbildung anzntre]/en sind. Die Ver5nderungen 
der Spinalganglienzellen und die]enigen des Ri~clcenmarlces weisen tells ~berein- 
stimmung, tells Gegensdtze au/. In  ersteren linden sich mehr Schwellungserscheinungen, 
wShrend in letzteren Sehrumpfungsvorg~nge i~berwiegen. 

Bei j eder mikroskopischen Unte r suchung  des Z.N.S. ist die D e u t u n g  
der Befunde mi t  Schwierigkeiten verbunden ,  da es erst der Ausschliel~ung 
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einer Reihe auBerer Einfliisse bedaff, um die festgestellten Ergebnisse 
zu siehern. In erster Linie waren bier die Leiehenvergnderungen 
zu erw/ihnen. Gerade die Aul3eraehtlassung dieser Momente hat  bereits 
oft zu verh~ngnisvollen Irrtfimern geffihrt. Wir glauben in unseren 
Versuchen diesem Umstand insoweit Rechnung getragen zu haben, 
als wir ein Tier, das langere Zeit tot  im Ki~fig gelegen hatte, fiberhaupt 
nicht untersuehten, in dem besehriebenen Fall das Tier tSteten und 
die Organe sofort konservierten. Auch die TOtungsart kann die Be- 
funde wesentlieh beeinflussen, wissen wit doch, dal3 gerade die ver- 
sehiedenen Bet~ubungsmittel Ganglienzellen schwer seh~digen kOnnen. 
Dieser Gefahr glaubten wir dadureh begegnet zu haben, dab wir das 
Tier mittels Herzstiehes t6teten. 

Es fragt sieh nun, ob es das Saponin als solehes ist, welches im Z.N.S. 
die eben besehriebenen Ver~nderungen setzt. Dies zu beantworten, ist 
durehaus nieht Meht. Wissen Mr doeh, dag Ganglienzellsehgdigungen nicht 
nut  unmittelbar, sondern aueh mittelbar dureh intermedi~re pathologisehe 
Stoffweehselprodukte erfolgen kSnnen. Sind neben den Vergnderungen 
am Z.N.S. aueh solehe an anderen Organen vorhanden, dann spielen 
diese mittelbaren Einfliisse eine gewisse Rolle; eine Tatsaehe, auf die 
Marburg immer wieder hinweist. Wenn wir daraufhin unseren Fall 
untersuchen, mug uns vor Mlem die Leberseh~idigung zu denken geben. 
In der Leber fanden wit neben Blutbildung, Nekrose und Blutung, also 
Zeichen schwerster toxischer Sehgdigung. Die Un~ersuchungcn Pollaks 
erseheinen uns in dieser Frage yon gewisser Wiehtigkeit. Dieser er- 
kl~irt, dal~ die bei der Wilsonsehen Krankheit  auftretenden zentralen 
Ver~nderungen dadurch bedingt seien, dab unter dem Einflusse der ge- 
stSrten Entgiftungsfunktion der Leber giftige Stoffe in den groBen 
Kreislauf und damit in das Z.N.S. gelangen, um daselbst Schiidigungen 
zu setzen. Allerdings ist es nach Pollalc in erster Linie die Glia, die sich 
am Ablaufe des krankhaften Gesehehens beteiligt. Jfingst berichtete der 
gleiehe Verfasser fiber 2 Fglle yon Leberkrebs und Lebereirrhose, die gleieh- 
falls mit Sehgdigungen des Z.N.S. verknfipft waren. Es wurden De- 
generationen der Ganglienzellea der Grol3hirnrinde und vet  allem solehe 
der Stammgangtien, besonders derjenigen des Striatum, beschrieben. 
Aueh im Nucleus dentatus des KMnhirns konnten schwerere Ver- 
~nderungen der Ganglienzellen festgestellt werden. Die Zellsch~digungen 
entsprechen in morphologiseher Hinsieht den yon uns mitgeteilten. Im 
Gegensatze zu Pollak konnten wit jedoch niemals das Auftreten Alz- 
heimerseher Gliazellen feststellen. Aueh meint Pollak, dag eine gewisse 
Chronizit~t der Lebererkrankung Grundbedingung ffir das Entstehen der 
zentralen Vergnderung ist, da diese Ver~inderungen z. B. bei akuter 
gelber Leberatrophie vermiBt werden. Uber Ver~nderungen der Spinal- 
ganglienzellen bei Lebererkrankungen konnten wir im Schrifttum keine 
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Angaben finden. Marburg (1902) undWatanabe (1923), die sich ausffihrlich 
mitVer~nderungen derSpinMganglien bei denverschiedenenErkrankungen 
befagten und bei ihren eingehenden Untersuchungen aueh das einsehl~gige 
Schrifttum berficksichtigten, berichten nichts fiber Beziehungen yon 
Leberkrankheiten zu Spinalganglien. Wir glauben mithin die durch das 
Saponin gesetzten Lebersch~digungennicht ffir dasAuftreten der yon uns 
besehriebenen Spinalganglienzellver~nderungen verantwortlich m~chen 
zu k0nnen. Beziiglieh der l~eaktionen an den Zellen der Stammganglien 
und des Nucl. dentat, m/issen wit Beziehungen zur Lebersehgdigung als 
m0gheh hinstellen, glauben jedoeh, schon mit Riieksieht auf das Fehlen 
jeglieher Gliaver~nderung aueh diese M6gliehkeit als h6ehst unwahr- 
seheinlieh bezeiehnen zu k6nnen. Dem yon uns beschriebenen Herd von 
Gliareaktion m6ehten wit mit Rfieksieht auf den Umstand, daft ein 
Kaninehen Ms Versuehstier verwendet wurde, keine Bedeutung beilegen. 

Auch dig Beziehungen der bei Saponinvergiftung auftretenden Ityper- 
eholesterin~mie zur nerv6sen Zellschgdigung bedfirfen einer kurzen Be- 
spreehung. In unserer letzten gemeinsamen Abhandlung tiber die 
Itistologie der Saponinvergiftung bei Anwendung des Primula- bzw. 
Elatiorsaponins ffihrten wir gleiehzeitig Cholesterinbestimmungen dureh 
und konnten uns neuerlieh yon der gesetzm~13igen Steigerung des 
Cholesterinspiegels bei Saponinvergiftung fiberzeugen. In dem hier be- 
sproehenen Falle unterlieBen wir aus teehnischen Grfinden diese Unter- 
suchungen, glauben abet per analogiam auch bier eine Steigerung des 
CholesteringehMtes im Serum annehmen zu diirfen. Es handelt sieh 
nun darum, zu entseheiden, ob die oben besehriebenen Veri~nderungen 
sin Nervensystem ihre Ursaehe im Saponin als solehem haben oder ob 
die Sehi~digungen dutch die Itypereholesterin~mie gesetzt wurden. In 
MlerjiingsterZeit ersehien vonDanisch eine iiugerst bemerkenswerte ein- 
sehl~gige Arbeit. Der genannte Forseher erzeugte dutch l~nger dauernde 
Fiitterung mit Cholesterin am Kaninehen eine Cholesterinsteatose, 
land dabei Ganglienzellseh~digungen und versuehte Beziehungen zur 
Cholesterinsteatose der Aorta herzustellen. Es wurden die Ganglien- 
zellen der sympathisehen Ganglien untersucht, deren Ver~nderungen 
ihren gShepunkt noch nieht erreieht haben, wenn an der Aorta bereits 
deutliehe Befunde der Cholesterinsklerose naehzuweisen sind. Nennens- 
werte Zellsehi~digungen in den Ganglien treten nieht vor Ende des 
ersten Versuehslnonats auf. Die Veriinderungen sind degenerativer 
Natur, unterliegen individuelIen Schwankungen, und es wird betont, 
dab Zeichen yon Entzfindung fehlen. Dies in kurzen Zfigen der Inhalt 
des ersten Teiles der Arbeit, soweit er ffir unsere Untersuchungen in 
Betracht kommt. Eine Stellungnahme zu den sich auf die Atheromatose 
beziehenden Schlfissen fiberschreitet den l~ahmen unserer Arbeit. So 
wichtig und sch(in die Untersuchungen Danischs aueh sind, so miissen 
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besonders Ganglienzellbefunde, wie wir bereits friiher erw/~hnten, be- 
sonders kritisch betrachtet werden. Dort, wo der Verfasser nur geringe 
Ver~nderungen der Ganglienzellen mitteilt, w/ire, zumal diesbeziigliche 
Angaben vermil~t werden, zun~chst ein physiologischer Zellschwund 
auszuschliel~en. So betont Marburg, dal~ ffir die Spinalganglien Zell- 
ver~nderungen als krankhaft beschrieben werden, ffir die ein solches Ver- 
halten nicht zutrifft. Dies ist darauf zurfickzuffihren, dal~ die physio- 
logischen Schwankungen des Zellaufbaues zuwenig beriicksichtigt 
werden. Babes und Kremnitzer nehmen beim Menschen normalerweise 
ein Zugrundegehcn yon Spinalganglienzellen an. Denselben Standpunkt 
hat beziiglich des Menschen White. Cavazzini stellte beim Kaninchen 
lest, dab Spinalganglienzellen physio]ogischerweise zugrunde gehen 
und durch Nachwachsen kleiner Zellen ersetzt werden. Ebenso ist die 
,con Danisch in seinen Befunden ~ngegebenen Kernbl~hung vorsichtig 
zu beurteilen. P]itzner beobachtete diese Erscheinung sehr h~ufig bei 
unterern~hrten Kaninchen, eine Tatsache, die wir auch bei unseren Be- 
funden berficksichtigen mfissen. Wenn wir die yon Daniseh als deutlich 
positiv angesprochenen Ganglienbefunde heranziehen wollen, miissen wit 
folgendes feststellen: Unter 9 F~llen seiner Cholesterinfiitterung finden 
sich 6 real G~ngliensch~digungen. Von diesen 6 F/i.llen werden von 
Danisch selbst 3 herausgehoben, die an Mediastinitis, Pleuritis oder 
Pneumonie zugrunde gingen. Bei Durchsicht der Versuchs~ufzeichnungen 
linden wir abet bei weiteren 2 F~llen schwere Durchfi~lle verzeichnet. 
Wir gehen wohl nicht fehl, wenn wir in diesen beiden F/illen lediglich 
aus den klinischen Angaben (Durchfall, Schw~che und Abmagerung) 
auf eine schwerere Darmerkrankung schliel~en, da morphologische Angaben 
beziiglich des Darmes fehlen. Diese Umst~nde beriicksichtigend, bleibt 
also nur ein Fa]l iibrig, der ~ul~er der Gang]iensch~digung keine Organ- 
ver~nderung aufweist. Wir wollen nun nicht etwa behaupten, dal~ die 
bei den 5 F~llen bestehenden Organver~nderungen die Ursache der 
Ganglienze]ldegenerationen sein mfissen, aber wit kSnnen unserer Mei- 
nung nach eine solche auch nicht mit Sicherheit ~usschliel3en. Der eine 
verbleibende Fall allerdings zeigt ~hnliche Ver~nderungen in den sym- 
path{schen Ganglien, wie wir sie eben in den spinalen und sympathischen 
G~nglien nach Saponinzufuhr beschrieben haben. Die Versuche Danischs 
ermutigen zu weiteren Untersuchungen in dieser I~ichtung. Wir kSnnen 
also auf Grund der Befunde yon Daniseh einen Zus~mmenhang zwischen 
Hypercholesterin~mie und Ganglienzellsch~digung nicht restlos leugnen. 
Danisch untersuchte ~llerdings nicht die Spinalganglien~ und wir fanden 
die Ver~nderungen bereits vor dem Ende des ersten Versuchsmonates. 
Danisch meint die zwei Darmerkrankungen seiner Versuchsreihe auf 
die Ganglienzellsch~digung beziehen zu kSnnen. Wenn diese Behauptung 
richtig ist, gewSnnen die Beziehungen der Ver~nderungen am Z.N.S. 
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durch Saponin zu den durch Cholesterinverfiitterung gesetzten Schi~di- 
gungen am Z.N.S. erh6hte Bedeutung. Danisch beschreibt weiter das 
Auftreten yon Lebernekrosen. Uber die MSglichkeit, dieselben fiir die 
Ganglienzellsch~den verantwortlieh zu machen, haben wir bereits oben 
unsere Meinung vertreten. Ob die Lebernekrosen unseres Falles ihre 
Ursache im Saponin oder in der Hypereholesterin~mie haben (Chalatow, 
Anitschkow, Kawamura, Saltykow, Ja/]~, Danisch usw.) soll einer sp~teren 
Untersuehung vorbehalten bleiben. 

Uber Ver~nderungen der sympathisehen oder spinalen Ganglien 
dureh Vergiftungen liegen im Sehrifttume eine Reihe von Angaben vor. 
So land der Altmeister dieses Gebietes Nissl bei Arsen, Phosphor- und 
Bleivergiftung neben Ver~nderungen der Gehirnganglienzellen auch 
solehe der Spinalganglienzellen. Lugaro und Chiozzi, P/itzner (s. o.) 
fanden Sch~digungen dieser Zellen bei Inanition. Suzuki untersuchte 
Spinalganglienzellen naeh intraperitonealer Einspritzung yon Typhus- 
und Ruhrbacillen und land in den Zellen Chromophihe, Uberg~nge bis 
zur v511igen Tigrolyse und oft Vakuolenbildung. Watanabe untersuchte 
einen ]?all yon Salzs~ure- und einen Fall yon Anilinvergiftung, ohne Ver~ 
~nderungen feststellen zu kOnnen. In einem Falle einer Ammoniak- 
vergiftung der Haut konnte Watanabe in den Ganglien geringe Ver~nde- 
rungen im Sinne kleiner friseher Blutungen, Zusammenfhel~en yon 
Ganglien und Kapselwucherungen nachweisen. Bei einer chronischen 
Morphinvergiftung land er neben geringgradiger Degeneration des Kernes 
und auch des Protoplasmas stellenweise starke Pigmentierung der 
Ganglienzellen, etwas Kapselwueherung und geringe Lymphocytenan- 
sammlungen. In jiingster Zeit studierte Scala das Verhalten der Ganglien- 
zellen im Plexus sol~ris bei Sublimatvergiftung und land bei der mikro- 
skopischen Untersuchung eine entziindliche Hyper~mie mit Austritt yon 
Leukocyten und Erythrocyten ins Gewebe. In den nervOsen Zellen 
selbst zeigten sich Degenerationserscheinungen wie Pyknose des Kernes, 
Pigmentschwund undMyelinzerfall der 2~ervenfasern. DieVer~nderungen 
des peripheren Nerven bei verschiedenen Vergiftungen sind denen bei 
anderen Toxikosen so ~hnlieh, dal~ es uns unnStig erseheint~ auch nur 
einen Teil der niedergelegten Befunde hier zu besprechen. 

Zwei Fragen sind es noch, die wir uns vorzulegen haben. Warum 
treten bei der S~poninvergiftung Erseheinnngen yon seiten des 2qerven- 
systemes verh~ltnism~l~ig selten auf ? Sind die von uns besehriebenen Ver- 
~nderungen typisch, d. h. besteht in der Lokalisation der niedergelegten 
Befunde eine gewisse Elektivit~t ? Das Auitreten nervSser Sch~digungen 
ira Verlaufe einer Vergiftung h~ngt yon versehiedenen Umst~nden ~b. Die 
Art des Giftes, seine Dosierung, die Dauer der Einwirkung und kon- 
stitutionelle Einfliisse spielen hier eine fiihrende Rolle. Ebensowenig 
wie wir den Grund angeben k6nnen, warum in einem F~lle eine Arsen-, 
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Alkohol- oder Bteineurit is  en ts teh t  oder nicht ,  verm6gen wir zu sagen, 
warum es so selten zum Auf t re ten  yon nervSsen St6rungen bei Saponin-  
vergif tung kommt .  Allerdings h~ndel t  es sich in  unserem Falle  um eine 
experimentel l  gesetzte Schidigung,  bei weleher die Dosierung in  unserer  
H a n d  liegt. Wir  fanden  in  unseren  beiden Fi~llen (der eine allerdings 
wurde morphologiseh n ieh t  verwertet)  das Auf t re ten  nervSser Ersehei- 
n u n g e n  im Verlaufe einer subaku~en Vergiftung. Hier  mfissen wir wohl 
Nissls gedenken, der nachweisen konnte ,  dab sich im Verlaufe sub- 
maximaler  akuter  Vergif tung bei versehiedenen Sehi~dlichkeiten versehie- 

dens  Krankhe i t s t ypen  an den Ganglienzellen nachweisen lassen, daft diese 
aber versehwinden,  wenn  das Zei tmag der Vergif tung ver langsamt  wird. 
PolIalc geht  weiter u n d  meint ,  daft mikroskopische Ver~nderungen an  den 

Ganglienzellen u m  so eher gefunden werden, je subaku te r  die Sch~dlich- 
kei t  einwirkt .  Tats~chlich lagen in  beiden unserer  F~lle subukute  Ver- 
gif tungsformen vor. I m  Vordergrunde s tehen bei uns  die Ver~nderungen 
der SpinMganglien u n d  die des per ipheren Nerven.  Da wir lediglieh 
fiber e inen einsehlggigen Fal l  verfiigen, der histologisch un te r sueh t  
wurde,  kSnnen  wir weder yon  Elekt ivi t~t ,  noeh gar yon  einer Best, i~ndig- 

kei t  des Befundes spreehen. I m m e r h i n  g lauben wir durch unsere Mit- 
te i lung Anregung  zu weiteren Un te r suehungen  gegeben zu haben.  
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