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Beitrag zur Lehre yon der chronischen Schwefel- 
kohlenstoffvergiftung. 

Von 

Dr. med. G e o r g  K~ister~ 
Privatdeeent nnd Assistent an der Nervenabtheilung der medicinisehen Universitiits- 

Pol ikl inik zu Leipzig. 

(Hierzu Tafel XV--XVII . )  

(Schluss.) 

II. Einohr .  

5. October. Beginn der Vergiftungen. 
19. October. Starke Erregbarkeit. Wildes Umherspringen bei Klopfen 

an den Kg~fig. 
15. November. Undeutliche Reaction der Pupillen~ die gegen den An- 

fang der Yergiftung erweitert sind. I-Iyper~sthesie der tIaut. 
16. November. Andeutung yon Ermfidungsreaction bei tier elektrischcn 

Untersuchung. 
28. November. Dauernd erweiterte und ung'leiche~ nur sohr undeutlich 

reag'irende Pupillen. Die linke Puloille ist dauernd weiter als die reehte. An- 
~isthesie an den Hinterpfoten~ welehe bis zum Unterschonkel herauf reicht an 
beiden Hinterbeinen. An den Vorderbeinen ist nur die Pfotc selbst an~sthe- 
tisch. Eine Nadel kann durch die aniisthetischen Theile gostochen werden, 
ohne dass des Thief reagirt. Es liiuft mit tier Nadel im Bein dutch die Stube. 
Unsicherheit des Thieres beim Springen. Es zieht die ttinterbeine einzeln an 
den Leib heran~ statt sich mit ihnen zum Sprunge abzustossen. 

8. December. Deutliche Ermiidungsreaetion. Angsthesie st~irker als 
friiher~ abet nicht weiter ausgedehnt. Des Thier ist stuporSs~ springt nicht~ 
hoekt stumpfsinnig im I(5~fig. St~sst man es an~ so kriecht es unsicher (atae- 
tisch) fort~ wobei es mitunter hinf/illt. Die Hinterbeine sehleppt es miide and 
unsicher aufsetzend nach sich. Frisst schlecht. 

12. December. Zunehmender Stupor, dauernde Parese der Extremitiiten~ 
dauernde Aniisthesie~ A~axie und Pupillendifferenz. Reaction l~aum wahrnehm- 
bar~ jedenfalls nieht si(~her zu constatiren. Grosse Sehwgche. 
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21. December. Ted unter zunehmendem Stupor. Im Ganzen 7.2 Ver- 
giftungen. 

Das Verhalten des I{~rpergewiehtes und der elsktrisehen Erregbarkeit 
ergiebt sieh aus folgender Tabelle: 

Gswieht in Reehte Hinterpfote Links Hinterpfote 

5. October 97 
16. ~ 
29. 
16. November 
8. December 

~1. ,~ 

Grm. Rollenabstand in ram. Rollen~bstand in mm. 
900 145 157 
918 165 166 
863 180 163 
904 188 171 
895 197, 194, 188 183, 180~ 178 
872 2357 215~ 203~ 185, 180, 176, 

198, 182, 180. 167, 160. 
Es fund sioh bei der Autopsie eine starke Bhtffille des Csntralnerven- 

systemes, des srweiterten recbten Herzens and des Lunger~kreislaufes. Gehirn 
und Riisl{enmark erwissen sish ale sehr iJdsmati3s, obwohl die Autopsie so- 
gbieh post mortsm vorgenommsn wurde. Das Blur war braunroth und butts 
nnr wenig Nsigung znr Gerinnung. Das einsm frissh angesclmittenen Gefgss 
entnommeneBht bssass normab rotheBIatkgrperohsn in ansohsinend normabr 
_~'[enge. Geldrolbnbildung trat in gew~Jhnlioher Weiss sin. 

Das mit Exn sr 'sohsm Koehsalz-Osmiumgemiscb bsbandelte frisehs Go- 
webs dsr Leber 7 Niere und des t-Isrzen; lisss \rerfettungen nicht erlsennen. 
Aueh die peripheren Nerven und das Centralnervensystsm wurde mit dem 
g x n e r ' s c h s n  Gemiseh behandslt. Es land sich keinsrlei Markscheidenzerfall~ 
wohl aber lisss sieh in den Zellen des Csntralnsrvsnsystems dis bei dem erstsn 
Thiers sehon festgeseelIts fettige Degeneration in Form tier sehwarzen stark 
Licht brechsnden g/igelohen fsststsllen. 

Die naeh N i s s l-  H e 1 d vorgenommeue Untersuehung des Centralnorven- 
systems srgab : 

Die S p i n a l g a n g l i e n z e l l e n  zeigen hoehgradigeVergnderun.gen. Nsben 
normalsn Zsllen finder sieh sine iiberwiegende Zabl~ deren Kerne gezackt und 
gesehrumpft odor gequollsn sind. Die Kernmembran fehlt oft nnd es ist dann 
der hypsrtingirte und vergrbsserte blane. KernldSrper das einzige Ueberbleibsel 
des Xsrnss.- Im Kern finden sioh mitnntsr Vaonolen. I~leist sind die Zellen~ 
~Vo der Kern gequollen isis aue5 in ihrem Protopl'asma noeh nicht in extrem- 
ster \u vergndert. Es finden sich in solchen Zellen als vermuthlieh initials 
Vergndernngen die Ni s s l -  Granulirungen .vorzugsweise beschfiinkt auf einen 
blauen dicken Kranz um den Kern hernm und einen ebensolehen an der Peri- 
pherie des Protoplasmas, wghrend tier zwischsn den beiden Granularingen ge- 
legene Absehnitt des Protoplasmas vSll/g frei yon Granula ist. Zuweilen ent- 
h~lt gerade die mittlere rothgsf~irbte, yon NisslkSrpern freie Zone Vasuolen 
odor Spalten. In wieder aideren, ist die Nissl-Granul irung nur auf einen 
confluirenden blauen Rand an der Zellperipbdrie beschrgnkt, wghrend das 
ganze iibrige lSrotoplasma keine NisslkSrper enth~lt. 

Wieder andere Zellen .-- nnd es ist die Mehrzahl - -  weisen alle S~adien 
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des Zerfalles der Ni s sl- Granutirnng his zur staubf6rmigen Yertheilnng auf. 
In solehen~ zuweilen vacuolisirten Zellen liegt der einzig noeh vorhandene 
KernkSrper in einer abet den ihr zugewiesenen Raum hinausgequollenen Proto- 
plasmamasse~ deren staubf6rmig vertheilte Grannlirung der Zelle~einen l[la 
Parbenton x~erle~ht. (Stadium der homogenen Sehwellung[) In anderen Fgllen 
ist eine Klumpung der chromatophilen Elemente eingetreten~ so dass man nur einen 
bald mehr bin% bald mehr lila gef~irbten, vaeuolisirten oder mit groben Spal- 
ten durehsetzten Zellleib vet sieh hat. In anderen PS~llen sind nut noeh blass- 
blaue, stark vaeuolisirLe Protoplasmareste in dem erweiterten perioellnlgren 
t{aume vorhanden. 

Die S y m p a t h i o u s - G a n g l i e n z e l l e n  zeigen ganz analoge Vergmde- 
rungen. 

Die V o r d e r h o r n z e l l e n  sind iiberwiegend degenerir~, normale odor an- 
nS~hernd normale Zellen sind in der },linderzahl. Die perieellulgren Rgume 
sind vielfaeh erweitert, wobei die Axencylinderendb~nmehen~ welehe die Zelle 
umgeben, abgenssen sind. Die Zellkerne sind gesehrumpft odor gequollen 
odor aufgeli3st~ das I(ernktirperehen nieht selten anffallend gross (gequollen) 
odor versehwunden. Das Zellprotoplasma ist in vielen Zellen ebenso wie die 
Nissl-Granulirung ann~ihernd normal und nut an den Protoplasmafortsg~z'en 
zeigen sieh Yeriinderungen. Die Dendri~en sind am Fusse vaeuolisirt odor in 
ihrer Lgongsrichtung mit Spalten versehen und weisen etweder gar keine Niss l -  
kbrper odor nnr noeh eine staubf6rmige Vertheilnng derselben auf. In der 
Mehrzahl tier Zellen abet ist das Protoplasma hochgradig vergndert. Es ist 
gequollen odor weis~ Spalten nnd Vaeuolen auf (oft am I{ande des Xernes)~ 
die Nissl-Granulirung ist SlO:~irlicher als normal, fehlt oft in der Zellperi- 
pherie odor ist stanbf/Jrmig vertheilt, wodureh die Zelle den typischen Aria 
Farbenton erh~lt. Auch zahlreiche l{hmpungen tier ehromatophilen Elemente 
finden sieh. In vielen Fgllen sind die Dendriten verschwunden odor nut noch 
in tier Form kurzer stumpfer geschwollener u vorhanden and im 
homogen blassblau gef~irbten Protoplasma ist nur nooh das dankelblaue Kern- 
l<5rperchen vorhanden. Oft tliest aueh die lila staubf6rmige Grannlimng auf 
gewisse Bezirke znsammen and igss~ fibermgssig roth gefSorbte unregelmgssig 
gestaltete Gebiete inselartig hervortauohen (hyaline Entartung). Znweilen ist 
in dem erweiterten perieellulgren ganme nut noeh eine geringe blassblan odor 
- -  lila gefarbte und ~acuolendnrehsetzte l~lasse vorhanden~ ohne alle Portsg.tze. 

Auffallend ist die abnorm starke Gefgssfiillang der die Ganglienzellen 
umspinnenden Capillarschlingen. In allen ttShen des Rackenmarkes finden 
s~ch frische capillare Blutungen in der granen Substanz~ an tier Spitze odor 
Basis tier VorderhSrner, selten in den HinterhSrnern and nur ,ereinzelt in tier 
weissen Substanz. Ziemlieh oft (in etwa 70 yon 400 Rfiekenmarksschnitten) 
konnten fl'ische eapillar~ Blutungen in den eellulg~ren Raum~ dnreh welohe die 
Zelle verdrgngt odor zerdr~ekt wurde, eonstatirl~ werdert. Alle besehriebenen 
Veriinderungen finden sieh aueh an den Zellen der SeitenhSrner. In dem peri- 
eellnl~ren ganm lassen sieh 5fters mehrere runde blassblaue Zellen (~u 
zellen ?) nachweisen. 
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Die Ze l l en  tier H in t e rhS rne r~  der Bri iek% des v e r l ~ n g e r t e n  
N a r k e s  und  des  H i r n s t a m m e s  sind in analoger Weisewied ieu  
hornzellen degenerirt. Auffallend ist~ dass sieh gerade im verlg, ngerten Marke 
viele Zellen mit staubftirmiger Chromatolys% starker Spelt- und Vaeuolenbil- 
dung~ vtilligem Sehwund der Dendriten und hyaliner EnLartung oder hoeh- 
gradiger Auflgsung des Protoplasmas finden. Capillare Blutungen sind im 
verlgmgerten Marke entsehieden geringer. Im Hirnstamme sind am intensivsten 
die grossen~ den multipolaren Vorderhornzellen ~ihnliehen Zellen entartet~ 
wghrend die kleineren und kleinsten Zellen durehsehnittlieh weniger intensive 
Erkrankungserscheinungen aufweisen. Doeh finder sioh such bei ihnen die 
ganze m6glieho Stufenleiter der Degenerationen in den versehiedenston Com- 
binationen vor. Capillare Blutungen sind im Hirnstamme sehr selten. 

Die Z e l l e n  tier G r o s s h i r n r i n d e  weisen oft eine Erweiterung der 
perieelluiiiren und perivaseuli~ren R~ume sowie der Lymphspalten auf. 
Capillare Blutungen sind nnr sehr vereinzelt, dooh f~llt iiberall die strotzende 
Fiillung aueh der kIeinsten Capillaren auf. Eine wesentliehe Bevorzugung der 
einen oder andern Zellsehiehte beziiglieh der Entartung ist nieht zu con- 
statiren. Bald sind die Degenerationen in den oberen, bald in den unteren 
Absehnitten reiehlieher. Jedenfalls lassen sieh die Verg~nderungen an den 
isolirter liegenden Zellen tier gusseren Sehiehten Ieiehter und exacter naeh- 
weisen, sis an den dieht gedrgngten Zellreihen der tieferen Rindensehichten. 
In vielen Zellen der gusseren Rinde sehen wir Quellnngen oder Sehrumpfun- 
gen des Kernes, Undeutliehkeit der Kernmembran und dazu Ver~inderungen 
des Protoplasmas in den versehiedensten Combinationen. Oft sind such Pro- 
toplasmavergnderungen bei intaktem Kern vorhanden. An der Kerngrenze 
finden sieh lgngliehe Vaeuolen~ welehe den Kern theilweise veto Protoplasma 
abheben oder die Vaeuolen liegen an der Basis der Dendriten und an der Zell- 
peripherie. Die Zelhnasse wird dureh die Vacuolen oft so rarefieirt, dass 
nur diinne ringRirmige Protoplasmabriieken, welehe die diehtgedrg~ngten Hohl- 
rgnme umgeben~ (ibrig bleiben. Zuweilen fehlen such diese Ileste, so dass 
der Zellkern~ gesehrumpft oder gequollen~ in dem weiten Zellraume liegt. Da- 
bei ist die Zeiehnung der NissI-Granul irung vielfaeh vergndert. Die bei den 
Hirnrindenzellen ausserordentlieh feinen Nisslk~rper sind theilweise oder v~Jllig 
verloren gegangen, indem sie sieh unter tier typischen Lilafgrbung tier Zelle 
zerstgubt haben. Oder die Granule klumpen sieh zu undifferenzirbaren blauen 
groben Massen zusammen. 

Die Zellen der tieferen Sehichten, die in einfaeher oder mehrfaeher Reihe 
dieht gedrgngt an einander liegen, lessen namentlic.14 we sie lookerer liegen~ 
dieselben Veriinderungen wie die iiusseren Sehiehten erkennen. Am wenigsten 
semen mir die tiefste Sehicht, welehe aus kleinen runden blassblau gefgrbten 
Zellen mit grossem Kern besteht, gelitCen zu haben. 

An den K l e i n h i r n z e l l e n  ist zunS~ehst die Leckerung des Gewebes an 
der Grenze zwischen moleenl~rer und granultiser Sehieht, innerhalb welcher 
die l~iesenzellen und polygonalen Zellen liegen, auffallend, ttier finden sieh 
grebe Igaschen~ we in der Norm nur feine Liicken bestehen. Die perieellulgren 
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t~gume sind theils erweilert, theils normal. Blutungen fehlen~ doch ist iiber- 
nil ioralle Gef~ssfiillnng vorhauden. Die l%iesenzellen und analog die loolygo - 
nalen Zellen sind theils geschrumpft und blau hyportingirt, sodass man feine 
Details nicht wahrnehmen kann, theils sind sie gequollen und fiillen den er- 
weiterten perieellnli~ren Raum ganz aus. Anch hier finden sieh die gewohnten 
Kernveri~nderungen im Proteplasma. Vaeuolen treten oft znerst um den Kern 
herum odor in demselben auf als lgnglich% naeh dem Kern gekriimmto ttohl- 
r~;ume. Abet auoh im Protoplasma des Zellleibes finden sigh Sioalten und 
Yaouolen. Die NisslkSrper sind mohr weniger zerfallen und sehr oft staub- 
fSrmig vertheilt. Nicht selten ragen intensiv roth gef~rbte Inseln yon unregel- 
mS.ssiger Gestalt und frei yon jeder Nisslgranulirung aus der homogen lila 
staubigrmig granulirten Oberfliiche hervor (hyaline Entartnng des Protoplas- 
mas.) An den Zellen der granul5sen Schicht habe ich wesentliche Ver~in- 
derungen bib auf eine Leckerung ihres Zwischengewebes, woduroh die sonst 
eng aneinandcr gcpressten Zcllen wciter yon einander geriickt wcrdcn~ nicht 
feststellen kSnnen. 

Es wurden aus allen Abschnitten des Centralnervensystems und yon 
den Nn. isohiadici Stiioke naoh Marehi gefS.rbt und in Celloidin eingebettev. 
Die Untersuehung dieses Materiaies ergab Polgendes: Zung.ehst wurde die 
fettige Degeneration der Gehirnzellen und u besti~tigt. In den 
Zellen dos Grosshirns, den Pu rk in j e ' s chen  Riesenzellen, den Zellen der 
Briicke und des verl~ingerten }larkes sowie den u fanden sioh 
in versohiedener Zahl die bereits am frischen naeh E x n e r  behandelten 3la- 
teriale naehgewiesenen braunen Kiigelehen diffus im Zellleibe verstreut vet. 
In den Spinalganglienzellen habe ieh sis nur i~usserst vereinzelt und spgrlieh 
gesehen. Die Zahl der braunen Kugeln sehwankte zwisehen zwei und im 
hSchsten Falle 30! 

W~ihrend abet bei den frischen im E x n e r  ~ schcn Gemisch gefgrbten 
Theilon des Centralnervensystems irgcnd weleher I~Iarkseheidenzerfall nicht 
nachgewiesen werden konnte, fanden sich in den Sohnitton der naoh Marchi 
geNrbten Theile bemerkenswerthe u an den Markscheiden vet. 
Sewohl anf Quersohnitten des l~iickenmarkes als aueh des Gehirnes sieht man 
iiberall d% we markhaltige Fasern existiren (gorder-Seiten-Hinterstriing% 
weisse Substanz des Gehirnes) diffus sine ganz betr~iohtliohe Zah] yon Nerven- 
fasern partiell odor total b l a n s c h w a r z  gef~rbt. Aueh in tier grauen Sub- 
stanz des Centralnervensystemes sieht man zahlreiohe b r a u n s c h w a r z g e -  
fi~rbto Kugeln diffus verstreut. Versehiedone der braun geNrbten Kngeln in 
der grauen Substanz entsprechen allem Anseheine naoh den in ihr verstreut 
liegenden kleinen runden Zellen (Wanderzellen?), die sich namentlieh in der 
N~ihe tier Vorder- und ttinterhornzellen odor im eellulg.ren Raume vorfinden. 
Diese Zellen, die duroh die N i s s l - H e l d ' s e h e  N_ethode blassblau gefgrbt 
wurden~ sind hier durch die Osmiums~ure blassgelb geNrbt und enthalten im 
Inneren eine verschieden grosse Menge dunkelbraun oder blauschwarz gofgrbter 
Substanz~ zuweilen nut einige KSrnchen~ in anderen Fgllen eine die ganze 
Zelle fast ausfiillende Masse, 
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Die Q, uorsohnitto der vorderen und hinteren Wurzeln sowie der Nn. 
ischiadici weisen eine relativ grosse ~lenge schwarz gefiirbter Nervenfasern auf. 

Auf L~ingsschnitten durch das Rtiokenmark erkennt man im Innern dot 
Nervenfaser und nicht selten neben derselben eine verschieden lange t:~eihe 
yon vorschieden grossen~ moist ovalen und lmgeligen ~larkballen~ die b l a u -  
s c h w a r z  gefgrbt sind. ~Ianchmal liegen his 20 Kugeln hintereinander. Das 
Uebersiehtsbild bet schwaoher u ist itberrasohend, denn man sioht 
die KiSrnerreihen diffus aus den gelblich gef/~rbten normalen Partieen der 
weissen Substanz sich scharf herausheben. Unter einander stehen die ~lark- 
ballenreihen~ selbst wenn im Ve, rlanfe ein und derselben Nervenfaser sich 
mehrere vorfinden~ nicht in Verbindung~ sondern sic sind stets darch normale 
gelb gefiirbte Abschnitte der Nervenfaser getrennt. Die Zahl und Anordnung 
ist in den Vorder-~ Seiten und Hinterstriingen desselben Thieres einander un- 
geNhr gleich. In einem ~einzelnen Lt[ngsschnitt kann man in den Vorder- 
strfingen (um nur diese herauszugreifen) og mehr als 50 verschieden lange 
diffus verstreate blansohwarze Markballenreihen zghlen. 

Sehr hiufig sind LeacocytenS~hnliche Zellen (Fet~kiSrnohenzellen) in der 
NS, he dot schwarzen KOrnerreihen odor in den n:~i~hsten Gefg, ssquerschnitten, 
die sich mit verschieden grossen unregelm~issig gestaIteten blausohwarzen 
Nassen beladen haben. Zuweilen Nllt eine l~ingliche, entspre&end der Zell- 
peripherio gekl;timmte sohwarze 3lasse einen Theil der Zelle arts, w~ihrend de~: 
iibrige Abschnitt der Zelle blassgelb aussieht und nur einige etwas dunk!or 
gelb gef~irbte KiSrner aufwoist. Zuweilen ist die ganze Zelle mit vielen kleinen 
sohwarzen Kugeln beladen~ die in andern FS,11en zu einer einzigen conflniren. 
Analog dot weissen Substanz des gesammten Rii&enmarkes finden sich anch 
in dot weissen Substanz des Gehirnes auf U~ingssehnitten versehieden lange 
Reihen yon blauschwarzen Markballen und einzelnen verstreuton Kugeln. 

Die graue Substanz des g{ickenmarkes und Gehirnes enthSlt wie in den 
Querschnitten so auch in don Lingsschnitten zahlreiohe b ra  un e ~ diffus ver- 
theilte Kngeln yon verschiedener Or~Sss% nur dass ]tier die Reihenbildung sehr 
gering ist. 

Die LS~ngssohnitte durch die hinteren und vorderen Wurzeln sowie duroh 
die Nn. ischiadiei lassen einen ziemlich ausgiebigon ~larkscheidonzorfall er- 
kennen. Es giebt~ wghrend der gr~Sssero Theil tier Nervenfasern intact ist, 
viele Pasern~ in -denen sich ganz wie bet der weissen Substanz des Central- 
nervensystems versohieden lang% unter einander nioht in Verbindung stehendo 
l~farkballenreihen nachweisen lassen. Auch bet diesem Thiere wurden, um 
fes~zustellon, ob sich in zweifelhaften lV~illen die giSrnerreihen in den Nerven- 
fasern odor nebon denselben befiintten~ d~inne ParaNnsohnitte angefertigt. 
Ihre Vergleiohung mit diinnsten Paraffinsohnitten des nicht vergifteten Control- 
materiales ergab Polgendes 7 dass bei dora vergifteten wie nich~ ~'ergiReten 
Thiere sich mit Sicherheit ~larkballenreihen in den NorvenNsern and zwischen 
den Nervenfasern vorfinden~ nur dass diese K0rnerreihen bet dem normalen 
1%[i&enmark in allen Pgllen sehr kurz und vereinzelt sin& In diinnen Sohnitten 
dos normalen Nn. isehiadicus babe ieh keine schwarzo Markballenreihen go- 
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sehen~ sondern nur einzelne K~Srner in den Nervenfasern. Auf Qnersehnitten 
und noeh mehr Lgngsschnitten des R~iekenmarkes war die ungleichmgssige 
quellung der Markscheiden auff~illig. Sehr donne d. h. vermnthlich normale 
Nervenfasern finden sidh neben stark bauehig aufgetriebenen. Oft kommt es 
vor~ dass eine Faser in tier einen H[~lfte normal Jst~ dann sieh plStzlich bl~iht 
nnd for eine lgngere Strecke spindelfgrmige Gestalt annimmt, um dann wieder 
die gew6hnliche Form zu gewinnen. Auch nnregelmgssige Ausbiegnngen de*- 
gusseren Contour kommen nicht selten vor. Die Pasern der Nn. isehiadic[ 
zeigen keine Spur von quellung. Das Epithel der (]horioidalplexus ist auch 
bei diesem Thiere stark verfettet. In der Norm ist dies nicht der Pal l .  Eine 
Yerfettung der sonstigen Yenenwgnde crier der Arterien habe ieh nirgends ge- 
sehen. Die Muskeln (M. biceps femoris~ cruris qnadriceps) liessen bei der Be- 
ha ndlung nach der l~Iarehi~sehen Methode Verfettungen nieht erkennen. 
Ebensowenig konnte dutch Hiimatoxylin-Eosinfgrbungen ein abnormes u 
halten eo~statirt werden. 

III. Gros se s  w e i s s e s  Kaninchen,  
3. November 1897. Beginn der Vergiftungen. 
20. November. Aufgeregtheit. Hypergsthesie der Haut~ die sich in ,ab-  

norm starken Abwehrbeweguugen kund giebt. 
8. December. Auftreten yon Ermiidungsreaotion bei gleiohzeitiger Steige- 

run S der elektrisehen Erregbarkeit. 
30. December. Die gypergsthosie ist nicht mehr so hochgradig, das 

Thier immer noch sehr erregt. Es frisst gut und springt~ indem es sich mit 
den Hinterbeinen gleiebmiissig abst~Ssst. Pupillen sehr weit. Reaction auf 
biohteinfall nieht nachzuweisen~ nachdem sehon seit einer Woehe sich die 
Pupillen auffallend weir und yon trgger Reaction gezeigt hatten. 

9. Januar 1898. Im Anschluss an eine einzelne Vergiftnng~ die zu stark 
ansgefallen war~ Exitus dutch Athnmngsl~ihmung. Die Pupillen waren die 
letzten 8 Tage hindureh dauernd weir und reactionslos gewesen. Andere 
Uihmnngserseheinungen sind nicbt aufgetreten. EineausgesproeheneAnS~sthesie 
war nieht naehzuweisen~ jedoeh war das Thier Nadelstichen geg'enOber an den 
Pfoten und Ohren in den letzten Lebensw0chen allmS~hlich immer wenigei" 
empfindlich. Bis znm Ende hat es gut gefressen. Im Ganzen wurde es 56mal 
vergiftet. 

])as Verhalten des K~rpergewichtes und tier elektrisehen Eri'egbarkeit ist 
aus der folgenden Tabelle ersichtlich. 

Gewicht Rechtes Hinterbein. Linkes Hinterbeim 
inGrm. ~1inimale Zuekung in ram. Minimale Zuokung in ram. 

3. XI. 97. 1670 155 164 
16. XI. 97. 1680 170 182 
8. XlI. 97. 1800 190 185 182 195 192 188 187 
21.XII. 97. 2286 204 200 197 200 195 190 186 183 175 170 
29.XII. 97. 2164 195 190 184 180 177 190 180 174 160 155 

8. L98 .  1930 ! 230 220 217 195 190 
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Die Section~ welohe sogleioh post mortem vorgenommen wurde, ergab 
ausser Blutreiohtht~m und einer deutlichen Weiehheit des Markes und Gehirnes 
nur nooh Peteochien in den blutfiberschwemmten Lungen. An frisch unter- 
suchten~ mit Exner~schem Gemisch behandelten Stricken aus tterz~ Leber 
und Nieren liess sich eine Verfettung nieht naehweisen. Markseheidenzerfall 
weder im Centralnervensystem nooh in den peripheren Nerven zu sehen. Da- 
gegen wieder in vielen Zellen des Centralnervensystems~ einschliesslieh der 
Spinalganglienzelien~ Vorhandensein kleiner f'etttrSpfchen yon 2 his fiber 
10 in einer Zelle. Das Bht  war d/innflfissig und laekfarben~ das rechte Herz 
schlaff und mit Gerinnseln geffillt. Die naeh Ni s s 1- H el d gefgrbten Sehnitte 
ergaben Folgendes : 

Die S p i n a l g a n g l i e n z e l l e n .  Vielfach Erweiterung der perieollulgren 
Rgume und starke Pfillung der Cxefg~sse. Ein grosser Theil tier Zellen weioht 
nieht yon der Norm ab~ wg.hrend sehgtzungsweise die Hglfte Degenerationen 
aufweist. Die vacuolisirten Zellen sind in der Minderzahl~ wghrend gerade 
Spalten im Protoplasma sioh hgufiger finden. Die Vaeuolen liegen sowohl in 
tier Niihe des Kernes als aueh in der Zellperipherie. Die Kerne sind theils 
gequollen: theils ausgezaGkt und gesehrumpft. DiG Kernmembran hat sieh zu- 
weilen aufgelSst und der KernkSrper fehlt in einem gesGhrumpften Kerne. Die 
Nisslgranulirung besGhr~nkt sich auffallend oft auf einen confluirenden lolauen 
Ring an der Zellperipherie nnd einen zweiten um den Kern herum~ wghrend 
der dazwisehen liegende Protoplasmaring rosa gefgrbt (frei yon Granulis) ist. 
In anderen Zellen besteht parl, ielle Chromatolyse unter Hervorrufung des cha- 
rakteristisGhen lila Farbentones oder Klumpung tier ohromatophilen Element, e 
unter intensiver Blaufiirbung tier ganzen Zelle, in weleher die sonst roth ge- 
fgrbte Orundsubstanz night zu erkennen ist. 

Die S y m p a t h i e u s z e l l e n  sind ghnlich degenerirt. 
Die V o r d e r h o r n g a n g l i e n z e l l e n  zeigen h~iufig Kernschrumpfungen 

odor Verlust tier Kernmembran. Im rothen protololasmatisohen Gmnde finden 
sigh reiohliGh grebe Spalten. Namentlieh die Dendriten sind mit lgngsge- 
riehteten Spalten odor Vacuolen an ihrem Pusse versehen. Die NisslkSrper 
sind an den Protoplasmafortsgtzen einer sehr grossen gahl yon ZellGn im 
R/ickonmarke staubfSrmig vertheilt nnter Lilafgrbung und homogener iiberaus 
feiner KSrnung tier Grundmasse~ und sehr oft ist der an die betreffenden Den- 
driten anstossende Theil des Zellleibes gleichfalls stanbfSrmig granalirt. Die 
Dendriten sind hiiufig geschwollen: abgeknickt~ abgerissen und zerbrSokelt. 
D% we sie noeh vorhanden~ sind sie oft versohmglert und tragon die oben 
beschriebenen Anzeiehen der Entartung. Der Zellleib ist oft in tote staub- 
fSrmig granutirt und rein vaeuolisirt: wobei yon den in den vaenolisirten 
Zellen stets vorhandenen Spalten ganz abgesehen ist. Meist liegt die Zelle an 
ein odor zwei Seiten dem pericellulgren Raume an, wghrend alas Abreissen des 
Protoplasmas an don iibrigen Seiten dureh einige dem t{ande des Zellraumes 
anhaftende dtinne, lita gefg.rbte Protoplasmazaoken gut illustrirt wird. Zuweilen 
stehen diese Zacken durGh feine Brficken aus Zellgrnndmasse noch mit dem 
Zellleib in Verbindung. In einer betriichtliehon Zahl anderer Zellen be- 
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morkt man nmgekehrt an dor Zellperipherie und don Dondriten noeh einen 
feinen rothen gok5rnten Saum~ yon denon aus die abgerissonon Axencylindor- 
ondb~iumchen frei in d~n erweiterten pcricelluliiron Raum hineinragon odor als 
diinne rothc l~5Aen sioh briickenartig nach dem umgebenden, gleiehfalls roth- 
gefiirbten Gewebe heriitorziehen. D i e  partiellen und yon den Dendriten aus- 
gehenden Degonerationon sind gerade fiir dieses Thief tiberaus charakteristisch~ 
wobei natiirlich auch oine grSssere Zahl h'ochgradig veNinderter nnd eine 
kleinere vSllig normaler Zellen vorkommt. Auch KIumpung der ehromato- 
philon Elemente findot sich nicht solten. Mehrfach kann man Wanderzellen 
in odor nehen don perieellulgren Rg, umen oonstatiren. 

Die H i n t o r h o r n z o l l e n  sind wenigor veriindert. Es finden sieh relativ 
h~ufig leichto I(ernsehrumpfungon odor Quellungen und kloine u an 
tier Zollporipherie bei Erweiterung tier porieollnl~ren RS~ume sowio verschiodeno 
Stadien tier Chromatolyse. So sehwere ger~nderungen wie in den Vorderhorn- 
zellen sincl nicht vorhanden. 

Die Zel len dot  Briicke~ Medul la  o b l o n g a t a  und dos Hi rn-  
s t ammcs  zeigen wiederum den Vorderhornzellen analogo Entartungen. Kern- 
auflSsungen und grebe u der staubfSrmig granulirten Zellen 
sind nioht selten, beginnender Zorfall dos Zellleibes, der yon don Dondriten 
ansgeht nnd yon hier auf alas Zellprotoplasma tibergeht, ist sehr hgufig~ eben- 
so wie die Erweiterung tier pericellnlgren nnd perivasenlgren R~iume. Btu- 
tungen fehlen im ganzen Marke inclusive Hirnstamm. 

Die Zel len tier G r o s s h i r n r i n d e  sind deutIieh entartet~ doch l~isst 
sioh keine Bevorzngung einer Zollsorte vor tier anderen erkennen. Bald ist es 
dies% bald jene Schieht~ wolche degenerirte Zellen enthgolt, nnd zwar sind die 
gorgnderungen um so besser zu studiren~ je diinner dot Schnitt. Durchg~ingig 
bestoht pralle Gefgssfiillung nnd hgufig Erweiterung der pericelhlgren und 
perivaseuliiren R~inme and der Lymphspalten. Blutungen fehlen. Die Zell- 
korne sind oft normal~ oft abor vorgrgssort odor in tote ausgezackt odor auf 
einer Seite eingoknickt~ die Kornmembran nicht immor yon normaler Schgrfo i 
aber stets vorhanden. Vacuolon yon liinglicher Gestalt am Kern entlang sind 
nicht selten~ obonso die Rarefieirung des durch staubfOrmlge Chromatolyse 
abnorm blassblau gefiirbten Protoplasmas. Mitunter findon sich in don 
~iusseren Sohichten Zellon, we nut dot Kern froi im ioorioellnlgzen Raumo 
liegt odor ansser dora Kerno nooh einigo sehmale Protoplasmaringe. Auch die 
Zellen der tieferon Schichten sind entartet~ ihre enge Verbindnng ist oft go- 
loekort, ihr Protoplasma oft blase und staubfSrmig granulirt~ in andoron F~illen 
klumpig blau iiberf~rbt. 

Die Zel len des K l e i n h i r n e s  sind in der granulSsen Schichtbis auf 
eine Lockerung ihres Zwischengowobos nicht als ver[indert zu erkennon. Die 
polygonalen ZelIen in der granulbsen Schicht, sowie die Purk in je ' sehen  
Riesenzellen zeigen night selten eine Erwoiterung dos poricelluliiron Raumes~ 
Auszaekungon~ quollung und AuflSsung des Kernes, gacuolen am I{ernrande 
odor im Protoplasma des Kernes resio, des Zellleibos. Dazu kommt nooh 

Archly f. Psyehla~rie. Bd. 32. Heft 3. 5~ 
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Khmpung der chromatophilen Eiemente und partieller oder totaler Zerfall der 
NisslkiSrper. 

Die Untersuehung des Centralnervensystems und der Nn. isehiadici nach 
der Mar o h i '  sehen Methode (Paraffineinbettung) ergab folgende P~esultate : 

Die Zellen des Grosshirnes, die Riessnzelten des Kleinhirnes und dig 
Vorderhornzellen zeigen vielfach eine fettige Degeneration in der Form yon 
braunen kleinen Kugeln im Inneren des Kernes und des Zellleibes. Wie bei 
den fr/iheren Thieren sind nur diejenigen Zellen fettig degenerirt, welehe noeh 
ein festes Gefiige besitzen. AuGh die Spinalganglienzellen sind --- allerdings 
~usserst s p K r l i c h -  fettig entartet. Es finden sich in ihnen nur sehr kleine 
und hellbraune, des Licht stark brechende Ktigelchen vor. 

Auf Quersehnitten duroh des R~iekenmark and Gehirn sieht man in der 
weissen Substanz zahlreiche schwarz gef~Lrbte Fasern, entweder nur einen wie 
eine Bohne gestalteten der Innenwand der Nervenfaser anliegenden Mark- 
ballen, der einen Theft der Pasor freilg, sst~ oder die ganze Paser ist gesehwiirzt. 
Anf Liingsschnitten hat man wiederum des bekannte Bild tier diffus ver- 
breiteten~ versehieden langen blauschwarzen lVlarkballenreihen, welche nicht 
nnter einander in gerbindung stehen und in der Nervenfaser, weniger oR 
neben derselben liegen. Fettki3rnchenzellen, die sigh versehieden sehwer mit 
blausehwarzen Markelementen beladen haben~ sind nieht selten. Auch in tier 
grauen Substanz des Gehirnes und Rtiekenmarkes sind sehr zahlreiche, diffns 
verstreute und in kurzen Reihen angeordnete braune Kugeln sowohl in Qner- 
sehnitten als in L~ingssc.hnitten vorhanden. 

Die Wurzeln und die Nn. ischiadici zeigen gleichfalls im Quersehnitt 
eine bemerkenswerthe Zahl yon gesehwgrzten Fasern, denen im L~ingssehniRe 
lange Markballenreihen in and selten neben den Nervenfasern entsprechen. 

Eine Quellang fehlt an den Ner*'enfasern der Wnrzeln und Nn. isehiadici, 
ist aber an der weissen Substanz des t~tickenmarkes naehzaweisen. 

Die Choroidalplexus haben stark verfettete EpRhelien. 
Die M u s e u l a t n r  wurde naeh March i  behandelt, ohne dass es gelang~ 

PeR in ihr naehzuweisen. Hgmatoxylin-Eosinpr~iparate liessen auch nnr nor- 
male Verhgdtnisse erkennen. 

IV.  Braunes  Kaninchen.  

11. Januar 1898. Beginn der Vergiftungen. 
18. Januar. Erhbhung der elektrisohen Erregbarkeit. 
22. Januar. Deutliche Hyper~sthesie an den Pfoten. Schon bei leiser 

Berfihrung mit der NadelspRze erfolgt eine abnorm starke Abwehrbewegung. 
Des Thier frisst gut, ist aber sehr aufgeregt. 

25. Jahr. P15tzlioher Ted durch Athmungslghmung ira Ansehluss an 
eine zu starke VergiRung. lm Ganzen 15maI vergiftet. YerhaRen des K~rper- 
gewiohtes und der e]ektrischen Erregbarkeit ergiebt die folgende Tabelle. 
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Gcwicht Rechte Ifinterpfote Linke Hinterpfo~e 
in Gram m gollenabstand in mm I~ollenabstand in mm 

11. Januar 1636: 177 165 
18. :~ 1774 204~ 198 195 198 
25. , 1693 als L eiche 

Das Sectionsergebniss war absolut negativ bis auf die typische D/inn- 
fl[issigkeit und Lackfarbigkeit des Blates. Keine Verfettung der inneren Organe 
an dem frisehen mit Exner 'schem Gemiseh behandelten Material naehzn- 
weisen. Keinerlei Markscheidenzerfall~ dagegen wurde die bei den iibrigen 
Thieren gefundene Fcttdcgeneratioa in Gestalt schwarzer kleiner Kfigclchen 
in den Zellen des Centralnervensystems, namentlich den Gehirnzellen~ nicht 
Ycrmisst. Nut waren die f e t t ig  d e g e n e r i r t e n  Zel len bier sehr sel ten.  
Die Untersuchnng des Centralnervensystems einsehliesslieh der Spinalganglien 
and Sympathieushalsganglien naeh Niss l -H e ld ergab folgeade Itesnltate. 

Die S p i n a l g a n g l i e n z e l l e n  zeigen hS~ufig eine Erweiterung des loeri- 
cellulgren Raumes. Es finden sieh vielfach Quellungen aber anch leichtere nnd 
sohwerere Kernschrumpfungen, AuflSsung der I(ernmembran: seltener vi311ige 
Anfl5sung des Kernes. Das Protoplasma ist nut selten mit kleinen abet dent- 
lichen Spalten durehsetzt, grobe rnnde Vaeuolen fehlen ggnzlieh. Dagegen 
finder sieh start der distinkten scharfen Nissl-Granulirung eine stanbfgrmige 
Vertheilung der N issl-Kbrper fiber das ganze Proto!olasma bei gleiehzeitiger 
homogener Schwellung der Zellen und Yergr~isserung des Kernes. Znweilen 
ist auch nut der mittlere Theil des Protoplasmas staubf6rmig granulirt oder 
yon aller Granulirung entblgsst~ sodass der schaumig kbrnige rothgef~rbte 
Grand deutlieh sichtbar ist, w~ihrend die ehromatophilen Elemente um den 
Kern herren und an der Zellperipherie oder nut an letzterer einen eonfluirenden 
Ring bilden. In vielen Zellen sieht man Zusammenbal[nng der blauen Graaula 
nnter Ueberfgrbung~ tier gegen~ber jede Differenzirung' resultatlos ist. Den 
Spinalganglienzellen analog sind die S y m p a t h i c u s g a n g l i e n z e l l e n  
entartet. 

D ieZe l l en  der Vorder-  und HinterhSrner~ des H i r n s t a m m e s  
nnd tier Briicke~ scwie des ver l~ingerten Markes. 

H~afig ist ein~ Erweiterung der pericellul~ren R~ume unter Abreissen 
tier Axencylinderendb~umehen zu constatiren. Man sieht dann gewShnlieh tier 
Zellperipherie einen feinen rothen Santo eng anliegen~ yon dem aas sieh verein- 
zelte diinne rothe PSden nach dem umgebenden (glei&falls roth gef~rbten) Ge- 
webe erstrecken. Zuweilen erreiehen diese P~den das Naehbargeweb% zuweilen 
ragen sie in den io~ricellul~iren Raum hinein. Es finden sieh ferner leichte 
nnd selten schwere KernverSnderungen. Im Protoplasma der Zelle sind nur 
vereinzelte and kleine Spalten aaehzuweisen. Die Nissl-KSrper sind trotz 
Fixirung in van Gehachten 'sehem Gemisch oft merkwiirdig gross ansgefallen. 
In ~delen Zellen ist das Protoplasma an der Zellperiloherie ganz frei oder be- 
deckt yon staubfSrmig vertheiltea Nis sl-KSrnern. Die Dendriten zeigen bei 
diesen Zellen oft einen verschiedengradigen Zerfall: zuweilen staubfSrmige 
Granulirung: dann aSer auch ZerbrSekelung oder Abreissen vom Zellleib. Man 

1 

58" 
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hat den dentlichen Eindruek~ dass in diesen F~llen die Entartung yon den 
Dendriten ihren Anfang nimmt. Um den Kern herum oder an der Peripherie 
der Zelle finden sieh bet diesen Zellen noch blau tingirte Kbrper vor~ doch 
conflniren sic unter einander statt sich abzugenzen and oft gehen unregel- 
mgssige Ausl~ufer in das yon Niss l -Granul imng entbl6sste Protoplasma 
hinein, ghnlieh dem auf einer fettigen Glasplatte zusammengelaufenen Wasser. 
Klnmpung tier chromatophilen Elemente unter UeberfSrbung der Zello finder 
sich i3fter~ staubfSrmige Granulirung der ganzen Zelle dagegen nur vereinzelt. 

In anderen F~illen sind die Dendriten ausserordentlieh deutlich sichtbar 
and zeigen eine sonst nieht vorhandene Dichtigkeit ihrer Grundsubstanz~ die 
sich ausser durch die intensive Annahme tier rothen Farbe in einem N~iher- 
aneinanderriieken tier in die Grundmasse des Protoplasmafortsatzes einge- 
lagerten Niss l -Kgrper  kennzeichnet. Gerade die Zellen mit abnorm deutliehen 
Dendriten besitzen grosse geklumpte N is s l-KSrper, die zuweilen um den Kern 
zusammengelaufon sind~ wghrend die Zellperipherie einen rothen oder lila 
Farbenton angenommen hat, je naehdem sic fret yon Granulis ist oder mit zer- 
stiebten blanch Kbrnchen bedeckt wird. 

Die Z e l l e n  tier G r o s s h i r n r i n d e  sindvielfaehnormal~ dochfindet 
sich der Xern nicht selten gezackt oder eingebogen und in tote verlagert 
nach der Peripherie. Das Zellprotololasma ist oft staubf~rmig grauulirt und 
vacuolis[rt. In den tieferen Zellsehichten der Hirnrinde ist eine deutliehe De- 
generation der Zellen nur vereinzelt festzustellen, doeh Nllt die starke Locke- 
rung" der sonst reihenweise aneinandergeschmiegten Zellen ohne Weiteres auf. 
Eine Erwe[terung tier perieellul~iren Rgume fehlt meist~ die der perivaseul~ren 
gSme ist hgufiger. Klumpung tier chromatophilen Elemente ist nicht selten. 

An den I ( l e i n h i r n z e l l e n  ist stellenweise eine Loekerung tier Grenz- 
schicht zwischeu molecul~irer und grannloser Schiehten mit Erweiterung der 
perieellul~iren I~gume za beobachten. Kernver~inderungen sind selten, nut zn- 
weilen finden sieh Vaeuolen im Zellleibe. Die N i ss l -S t ruc tur  ist meist intact 
und blos mitunter beobachtet man Klnmpung der chromatophilen Elemente. 
Die meisten I~iesenzellen und polygonalen Zellen sind ohne Prage normal. An 
den Zellen der granulosen Schicht sind gergmderungen iiberhaupt nieht zu be- 
merken. 

Die U n t e r s u c h u n g  des N e r v e n s y s t e m s  nach  l~'Iarchi (CelIoidin- 
einbettung) ergab eine spgrliehe Fettdegeneration tier Vorderhorn- und Gross- 
hirnzellen~ wghrend in den Biesenzellen des Kleinhirnes und den Spinal- 
ganglienzellen sieh die tyloisehen braunen Kiigelchen nieht naehweisen iiessen. 

Im Riickenmark und dem Gehirn land sieh in (~uerschnitten eine diffus% 
aber im Vergleieh zu den andern Thieren spgrliehe Sehw~irzung der mark- 
haltigen Fasern~ wghrend auf Lgmgssehnitten relativ kurze Narkballenreihen 
in den Nerven in geringer Zahl zu sehen waren. Die Zahl tier neben den 
Nervenfasern liegenden Markballen resp.-geihen ist sehr gering. In den 
Wurzeln und den Nn. isehiadiei war auf Lgngssehnitten ein ansgesproehener 
3tarkseheidenzerfall tiberhaupt nieht festzustellen. Die Ki3rnerreihen habe ich 
im peripheren Nerven nicht gesehen, sondern nnr wenige vereinzelte blau- 
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schwarze Kugeln. FettkSrnchenzelIen fehlen fast voltst~indig im Riickenmark. 
In tier grauen Substanz sind in nicht so grosset Zahl wie sonst diffuse braune 
KSrner vorhanden~ die mit Wahrseheinliehkeit in den ldeinen runden Zellen 
tier grauen Masse (Wanderzellen?) sitzer;. Die bei den ~brigen Thieren con- 
statirte Quellung tier weissen Substanz im R/iekenmark fehlt hier. 

Das Epithel tier Plexus chorioidales ist verfettet. 
Die Muske ln  zeigten mit der Marchi ' sehen  Methode behandeit keine 

Yerfettungen. Ebensowenig konnte bei Hgmatoxylin-13osinf~rbungen etwas 
Abnormes beobachtet werden. 

V. Grosses gefleektes Kaninchen. (Einauge.) 

29. December 97. Beginn der Vergiftungen. 
8. Januar 98. Deutliehe Erregtheit. 
20. Januar. Parese der hinteren Extremit~ten sehon seit einigen Tagen. 

Das Thier zieht die Beine nach einander an den Leib heran, start sieh mit 
ihnen gleiehmi~ssig beim Sprunge abzustossem I-Iyperaetsthesie tier ttaut an 
den Pfoten. 

3. Februar. Zunehmende und eonstante Parese tier siimmtlichen Extre- 
mitgten. Das Thier hewegt sich langsam kriechend fort statt zu springen. 

28. Februar. Seit einigen Tagen danernde Erweiterung und trgge !geae- 
tion tier Pupille des noeh vorhandenen linken Auges. Leichte Anaesthesie 
an den Pfoten~ die sich nieht auf hestimmte Nerven heschrS~nkt. An den 
Hinterpfote n gel~t die Anaesthesie bis zum oberen Ende der Mitttelhand~ an 
den Vorderpfoten his zum ttandgeienk. Die Parese der Extremit~ten ist der- 
art gestiegen~ class das Thier bei Versuchen~ schnell zu entfliehen~ wiederholt 
hinfgllt. 

18. Miirz. Stupor seit etwa 5 Tagen. Mangelnde Fresslust. Anaesthesie 
tier Pfote% t~eactionslosigkeit tier linken Pupill% welehe dauernd weir ge- 
blieben ist. Znnahme der Parese der l~xtremitg~ten. Das Thief fgllt bei jedem 
Versuehe zu krieehen (springen kann es garnicht mehr) bald naeh reehts~ bald 
nach links urn. 

25. Mgrz. Pl~tzlioher Ted im Anschluss an eine zu starke Einzelver- 
giftung. Der Stupor war in den letzten Tagen geringer geworden~ die Fress- 
lust gestiegen. Im Ganzen 76 Vergiftungen. Das Yerhalten des giJrperge- 
wichtes und der electrischen Erregbarkeit ist aus der folgenden Tabelle er- 
sichtlich. 

29. December 97 
8. Januar 98 
18. Januar ! 
26. Januar 
3. Pebruar 

Reehtes Hinterbein. Linkes Hinterbein. 
Gewieht Minimale Minimale 

in Gramm. Zuckung in ram. Zuekung in mm. 
3429 195~ 188. 
2792 219~ 215~ 212. 225. 

2574 230~ 227~ 235~ 2317 230. 
:2654 2401 237, 2351 233." 220. 
;2543 227~ 223~ 215. 220~ 210~ 205. 
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gechtes Hinterbein Linkes ttinterbeino 
Gewich~; Minimalo Minimale 

in Gramm. Znekung in mm. Zuckung" in mm. 
28. Febrnar 2644 270, 265. 250~ 246~ 243~ 240. 
15. M~rz 2622 255, 250, 247. 250, 245, 241. 
23. l~I~rz 2327 246~ 242~ 238. 243, 240. 

Die Section wurde sogleich nach dem Tode vorgenommen. 
Das Sectionsergebniss war negativ in Bezug auf die inneren Organe his 

auf Blut/iberffillung der Lungen. Gehirn und Riickenmark erwiesen sieh als 
ziemlich 5dematSs nnd hyperSmisch. 

Die E xne r  ~sehe Methode liess eine Verfet~nng der inneren Organe nieht 
erkennen. In den Zsllen des Centralnervensystems wnrden bier und da Fett- 
degenerationen g'efunden, l~larkseheidenzerfall konnte nicht nachgewiesen 
werden. Das Bht  war dunkel verf~rbt~ diinnfliissig und nur im Herzen fanden 
sich einige dunkle Gerinnsel. 

Die Untersuehung' nach N i s s 1- H e 1 d ergab : 
Die S p i n a l g a n g l i e n z e l l e n  sind in der Mehrzahl normal. Doeh finden 

sich in ether ganzen Reihe yon Zellen leieh~e Auszaekungen des gernes oder 
Einbiegungen seiner Wand an ether Seit% in anderen F~llen dagegen starke 
Quellungen. Aueh die Zeichnnng der NisslkSrper ist vielfach verschwommen~ 
mitunter staubfSrmig~ oder es haben sieh dicke blanc Klnrnpen gebildet. Auch 
die Besehrgokung der blauen KSrner auf eine Zone am gusseren garide der 
Zelle und an der Peripherie des Kernes mit Freilassnng der /ibrigen Zellmasse 
wird 5frets beobachtet. Vaeuolen finden sieh nirgends, zuweilen aber Spalten 
im Protoplasma. Sehr oft sind die perieellulgoren l~5.ume erweitert. 

Die S y m p a t h i c u s z e l l e n  sind ebenso entartet wie die Sioinalganglien- 
zellen. 

Die V o r d e r h o r n g a n g l i e n z e l l e n  sind znm grSsseren Theils ohne 
Abweichungen yon der Norm. In einer immerhin noeh betr~ichtlichen Zahl 
yon Zellen finder sich eine Erweiternng des pericellulSren P~anmes nnter Ab- 
reissen der Axeneylindsrendbfiumchen. Die Nisslgranulirnng weist gleich- 
falls Ver~inderung'en auf. Die KSrner liegen nieht mehr in der gewohnten 
concentrischen Anordnnng am den Kern herum in beinahe regelmgssig wieder- 
kehrenden Abstg.nden~ sondern sic sind nm den Kern zn einem unregelm~issig 
gestalteten blauen mit Ausl~iufern versehenen Gebilde znsammengelaufen, etwa 
yon der Form, welche Wasser anf einer fettigen Glasplatte beim Zusammen- 
laufen annimmt. Die Dendriten sind oft ganz tiberraschend deutlich nnd inten- 
sty roth oder rSthlich gefSrbt. Der Kern ist gerade bei diesen Zellen oft seiner 
~lembran beraubt oder gequollen. Andre Zellen haben deutliche Spalten im 
Protoplasma, nur dass die Spalten kleiner und sehmaler sind als bet den 
itbrigen zur Autopsie gelangten Thieren. Grebe sinuSse Liieken und Vacuolen 
fehlen. In fast jedem Sehnitt finden sich/ibrigens einige (namentlich kleinere) 
Zsllen~ deren Protoplasma eine staubfSrmige AnflSsung der Nis s 1 kSrper unter 
charakteristischer Lilafg~rbung aufweist. Es sind dies meistens Zellen an der 
Basis der VorderhSrner~ wghrend die meisten grossen Zellen der VorderhSrner 
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selbst eine so weitgehende Entartung nirgends aufweisen. Blntungen in den 
pericellulgren. Ranm s~nd nicht zu sehen, wohl aloes durehg~ingig eine pralle 
Gefgssfiillung aueh tier kleinsten Capillaren. Im Brustmark ti~sst sieh eine 
Blutung in den Centralkanal dutch eine grosse Zahl yon Sehnitten hindureh 
verfolgen. 

Die Z e l l e n  de r  Briicke~ des v e r l g n g e r t e n  Markes  nnd des 
H i r n s t a m m e s .  Die Zellen des verliingerten ?r und der Briicke sind~ 
obwohl aas Thief bei Lebzeiten keine besonderen bulbg, ren Symptome gezeigt 
hart% tiefgreifender veriindert als die des iibrig'en l~larkes. Gerade die ldeineren 
in Gruppen bei einander liegenden Zellen der gerne der versehiedenen Ge- 
hirnnerven zeigen Quellungen der Kern% Verlagerung des Kernes an die Zell- 
peripheri% stanbf5rmige Chromatolys% Klampung der ehromatophilen 
Element% sowie Vacuelen am Kernrande und weiterhin im Protoplasma. Zu- 
weilen liegt bier Vacuole an Vacuole und nur diinne blassblane Protoplasma- 
briicken begrenzen die ttohlrgume. Die grossen Zellen der Briicke und des 
ttirnstammes weisen dagegen nur geringffigig% znm Theil gar keine Ver'gn- 
derungen anti 

Die Z e l l e n  der  G r o s s h i r n r i n d e  sind zum Theil nermal~ znm andern 
Theile entartet. Die entarteten Zellen flnden sieh in allen Sehiehten der Him- 
rinde. Oft ist der perieellulgore und perivasenlg~re I~anm erweitert~ doch er- 
reicht der Grad der ErweRerung nieht die bei anderen Thieren beobaehtete 
Ausdehnung. Der Kern ist vielfach geschwollen odor leieht gezaekt~ einseitig 
eingedrtickt aber nirgends aufgeliSst. Das Protoplasma ist in ~Terschiedenem 
Grade rareficirt. Es finden sich stanbfiSrmig granulirte neben gekNmpten 
Zellen. gaeuolisirungen des Protoplasmas~ selbst solehe hi3chsten Grades 
kommen vor~ doeh sind im Ganzen die Vacnolen selten. Auffallend ist aueh 
hier die dnrcl~ eine sehr lunge Strecke hindnrch h~ufig vorhandene abnorme 
Deutliehkeit der Dendriten. 

Die Z e l l e n  des K l e i n h i r a s  sind fast alle normal. Nur vereinzelte 
lassen Abweichangen yon der Norm erkennen (]eiehte gernver~nderungen~ 
Spalten, AuflSsung der Nisslk5rper).  Auffallend ist auch bei diesem Thiere 
die Loekernng des Gewebes tier granulosen Sehieht~ namentlieh an ihrem 
Uebergang zur molecularen Schicht. 

Die U n t e r s u c h u n g  des  N e r v e n s y s t e m s  naeh  N a r e h i  (Paraffin- 
einbettung) ergiebt Verfettnng der Grosshirn- und Vorderhornzellen~ w~ihrend 
in den PurMnje~sehen l~iesenzellen und Spinalganglienzellen die bekann- 
ten braunen t{~igelchen nieht nachzuweisen sind. In der markhaltigen 
Snbstanz des Gehirnes, des Riickenmarkes~ der Wnrzeln und der peripheren 
Nerven (Nn~ isehiadiqi) sind zahlreiehe diffus vertheilte Narkscheidenschwiir- 
znngen auf:Querschn!tten zu sehen, denen anf L~ingssehnitten ebenso zahl- 
reiche und oft auch l~ngere Markballenreihen in and neben den Nervenfasern 
entsprechen. Fettld3rbehenzellen in der Nghe der Markballenreihen sind nicht 
selten. In tier graues Substanz des Centralnervensystems finden sich reioh- 
lithe diffuse braune Xiigelchen yon verschiedener GrSsse and mitunter zu 
3--zt hinter einander. 

i 
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Die Quellung der markhaltigen Fasern wurde in Gehirn usd R/iekenmark 
nieht vermisst~ w~hrend die im peripheren Nerven fehlte. 

Die Epithelien der Plexus chorioidales waren stark ve r f ec t e t . -  Die 
N u s k u l a t u r  bet nach Maroh i  undlmit tt~imatoxylin-Eosiu gef~irbt keiner]ei 
Abweichungen vonder  Norm. 

VI. B r a u n e s  Kaninchen mit  einer w e i s s e n  Pfote. 

29. danuar 1898. Beginn der Vergiftungen. 
3. Februar. Grosse Erregfheig. Schon bei leisem Anklopfen an den K~ifig 

wildes Umherspringen. 
16. Februar. ttypergsthesie der Haut. Zunahme der Erregtheit. 
20. M~irz. Ausgesproehene s,arke Angsthesie an den Ohren and Pfoten. 

I~fan kann eine Nadel dureh die gauze Pfote stechen~ ohne class das Thier eine 
Abwehrbewegung ausffihrt. 

29. M~rz. Deufliehe und sehon seit einigen Tagen eonstante Parese der 
hinteren Extremitgten. 

3. April. Zunahme tier Paresen. Stupor. Wenn man das Thier mit der 
Hand fortsehiebt~ so krieeht es unsicher ein paar Sehritte weiter~ um dann 
wieder stumpfsinnig auf eiuer Stelle zu hocken. Die AnS~sthesie besteht fort 
und geht bis zum I-Iandgelenk an alien Pfoten~ an den OMen bis zum Ursprung 
des ~iusseren 0hres am Kopfe. l~langelnde Fresslu, st. 

17. April. In den letzten Tagen vSllige Tleilnahmlosigkeit. 
D~s Thier maeht seit dem 3-Apri l  dnen schwer kranken Eindruck. 

P15tzlicher Eintritt des Todes wahrsoheinlieh an Athmungsl~ihmung. Im Gan- 
zen 73 Vergiftungen. 

Das Verhalten des KSrpergewichtes und der elektrischen Erregbarkeit 
wird in folgender Tabelle gezeigt. 

Kbrpergewioht Rechte ttin~erpfote 
in Grin. Minim. Rollenabstand 

29. Januar . . 1423 
3. Februar 1450 

28. 1524 
15. M~irz 1481 
31. 1371 
14. April 1197 

Linke Hinterpfote 
Rollenabstand in mm 

in  m m  

220 215 
280 275 
275~ 268~ 265 270~ 250~ 245: 240. 
275, 270, 264 255, 250. 
310~ 305~ 300 242~ 235~ 230. 
300~ 2881 280. 2401 2331 228. 

Die Antopsm ergab Diinnfl/issig'keit und Lackfarbe des Blutes. Die 
miliroskopische Untersuehung des Blutes liess Abnormes nicht erkennen. In 
den Organen (Leber~ Milz) war kein Bluffarbstoff naehzuweisen. In den hyper- 
~imisehen Lungen fanden sioh vereinzelte kleine Ecchymosen. 

Das Centralnervensystem bet ausser einer starken Hyper~mie niehts Be- 
merkenswerthes. Probestiid~e tier inneren Organe und des Centralnerven- 
.systemes wurden naeh vorheriger Behandlung mit Exner~schem Gemisch 



Beitrag zur Lehre yon tier chron. Schwefelkohlenstoffvergiftnng. 919 

untersnoht. Es ergab sieh~ class Herz und Nieren keino Pettdegeneration und 
class die Leberzellen nat ninon normalen Fettgehalt anfwiesen. Ebensowenig 
l~onnto im Centralnorvensystem. odor in den peripheron Nerven ein RIarl~- 
seheidenzerfall beobaeh~et werden. Die Zellen dos Gehirnes und Markes da- 
gegen enthielten nieht selten ldeine dnrch die Osmiums~iure dunkolbraun go- 
fgrbte Kiigelchen~ wolohe diffus in den Zellen in verschiedenen Ebenen der- 
selbon eingestreut lagen. Sohon an don frischenZollon sind Kernsehrumpfungon 
nnd Spalten im Protoplasma des Zollleibes zn soben. 

Die Untersuchung des in van  Gehuchten~schem Gemisch fixirten 
Nateriales naeh N i s s l - H e l d  ergab folgendo gesnltate: 

Die S p i n a l g a n g l i e n -  und S y m p a t h i c u s g a n g l i o n z e l l e n  zoigen 
beido vielfach Kernvergnderungen, sowohl leiehto Anszackungen~ schworo 
Sehrumpfungen odor Quelhngen des Kernes nnd AufiSsung. Das KernkSrper- 
ehen wird dabei za oiner ziemlieh grossen platten oft eckigen Sehoib% die 
sioh blau fiberfgrbt und das charakteristische Glanzlieht verliert. Nicht selten 
r/ickt alas Kernkgrperchen hgrt an den Rand dos Kernes~ w~hrend es sioh in 
andoren Piillen ganz auflSst. Vacuolen fehlen im Protoplasma des Kernes~ 
dagegen sind Spalton (auoh grSberer Art) nicht selten. Die Niss l -KSrper  
sind oft staubfSrmig vertheilt~ entweder homogen fiber die ganzo Zelle unter 
Lila-Fgorbung derselben odor nut in einzelnen Theilen dot Zelle. Zuweiion ist 
ein Sector stanbf~irmig grannlirt~ wghrond die tihrige Zello ganz normal er- 
soheint~ 5frets nooh ist ein staubfSrmig grannlirter mittlerer~ eoneentrissh zum 
Kern gologenor Ring im Zellloibe vorhanden~ w~hrend die chromatophilen 
Elemente um don Kern herum und an tier Zellperipherio sich znsammon- 
klumpen. In einer geihe yon FS~llen fiillt die homogen geschwollene Zell% 
deren Kern an die Peripherie gewandort ist, den erweiterton perieellul~ren 
Raum ganz aus~ in andleren Fg~llen ist nine Schrumpfnng der ganzen Zelle zu 
constatiren. Die Minderzahl der Zellen erscheint normal. Das zwisohen don 
Zellen liegendo Gewebe ist stellenwoiso gelocl;ert. An den Sympathicuszollen 
ist die aml~ande dos Zellleibes zu beobachtende Klnmpung der blanch KOrper 
bei gleiehzeitiger Zerstiobung derselben in der Mitte der Zelle bosonders cha- 
rakterisLisel~. 

Die V o r d e r h o r n g a n g l i e n z e l l e n ~  die  Z e l l e n  des  I~irnstammos~ 
d e r i ~ l e d u l l a  o b l o n g a t a  u'nd d e r H i n t e r h ( i r n e r .  Beiden Vorderhorn- 
zellen finder sich oft nine l~rweiterung tier perioellulgron Rgume unter Ab- 
reissen tier Nervenbgumchon~ welcho den Zelleib umspinnen. Kernvergnde- 
rungen allerArt yon der (~uellung his zur tofalenAufliisnng und zumSchwund 
des Kernkbrperchens sind hgnfig. Sehr of~ sind die Dendriten tier Ausgangs- 
punkt der dogenerative~ Vorgnderungen im Zellleibe. Sic sind zuerst staub- 
f6rmig granulir~, zerbr8ekeln und breohen schliesslioh ab, wghrond der Zell- 
leib noch leidlich intact sein kann. Die Zollperipherie ist oR stanbfOrmig 
granulirt odor fl-oi von!Granulis~ die sic .ja normalor Woise gorade ganz be- 
senders besitzen mfissie, und die chromatophylen Elomente sind hiiufig um 
den vergrbsserten Kern conflnirend und regelm~ssige Auslgufer vorstreckend 
zusammengelaufon. Anqh to~al staubfOrmig granulir~e Zellen nnter Lila-tP~r- 
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bung finden sieh oft vor. Nieht selten ist das Protoplasma yon feinenSpMten 
durehsetzt~ gleich als ob mit einem seharfen Instrument in die Zelle getlaekt 
worden wiire. Die Spalten sind znweilen so. zahlreieh, dass die Zelle wie ein 
Sieb aussieht. Auffallend ist die hgnfige Anwesenheit yon kleinen rnnden 
Zellen ohne Kern (Wanderzellen) in oder neben dem eellulgren lCaume. Den 
Veriinderungen der Vorderhornzellen analog sind mit geringen Abweichnngen 
die der Zellen des ttirnstammes~ der NeduI]a oblongata und der Hinterh6rner. 
Vereinzelte capillare Blutungen sind in der grauen Snbstanz nachzuweisen. 

Die G r o s s h i r n r i n d e n z e l l e n  weisen h~iufig leiehte und sehwere Kern- 
veriinderungen auf. Das Protoplasma ist sehr oft stanbfiJrmig granulirt~ ~,acuo- 
lisirt nnd gequollen, sodass sehliesslieh tier stark geschrnmpfte oder aufge- 
Riste Kern yon einigen spg~rliohen Protoplasmaringen umgeben ist. Die Er- 
weiterung der perieellulgren t{5~ume ist nieht h~iuflg~ die der perivascnlgren 
dagegen iiberall zu finden. Die Geffisse sind wall  geffillt~ Hgmorrhagien fehlen. 
In einer Reihe yon F•llen f~illt das gequollene Zellprotoplasma den erweiterten 
celluliiren Raum ~;~llig aus. Es hat dann tier cellulgre l~aum annghernd 
Kreisgestalt angenommen, entspreehend der Gestalt des geqnolleuen und seiner 
PortsS~tze loeraubten Zellrestes. In den tieferen Bindenschichten ist eine Locke- 
rung der reihenweise angeordneten Zellen auffgllig. Anch diese Zellen weisen 
qluellungen des nicht selten staubfSrmig granulirten Proteplasmas mit Kern- 
vergnderungen oder Klumpung der chromatephilen Elemente auf. 

Normale Zellen sind in reichlicher~ abet nicht iiberwiegender Zahl vor- 
handen. 

Die t { i e s e n z e l l e n  und p o l y g o n a l e n  Z e l l e n  des K l e i n h i r n s  sind 
racist ohne Abweiehungen yon der Norm. Doeh linden siel~ ausser der Locke- 
rung der Uebergangsschichten, in welche sic eingebettet sind, Kernschrum- 
pfungen~ Yacuolen oft randst[indig am Kern~ Auflgsung tier Grannlirung~ Ab- 
brechen der Dendriten und I(lumpung der Niss l -Xbrper  in den verschieden- 
sten Uebergangsstufen und Combinationen bei einer Minderzahl yon Zellen vor. 

Das Centralnervensystem nnd die Nn. ischiadici wurden ancla nach der 
~ a r c h i ~ s e h e n  Methode  mit folgendem P~esultate untersucht. (Paraffinein- 
bettnng.) 

Die Zellen der Grosshirnrinde und die Vorderhornganglien sowie die 
grossen Gang lienzellen der Briicke sind in der bekannten Weise unter Auf- 
treten yon braunen Kugeln im Zellleibe fettig degenerirt. Wie bei allen 
iibrigen Thieren finden sieh in den Gehirnzellen mehr nnd dunkler gef[irbte 
J<tigelchen als in den u In den P u r k i n j  e'sehen Ir 
des Xleinhirnes sind nut vereinzelte braune Kugeln zu sehen und in den 
Spinal- und Sympathieuszellen fehlen sic ganz. 

In tier weissen Substanz des l~iel~enmarkes und @ehirnes zeigen sich 
zah]reiehe blauschwarz gef~irbte Nerven;asern auf q~uersc}mitten. Bald ist die 
gauze Paser gesehwgrzt~ bald nur ein Theil. Nit sehwaet~er Vergr/Ssserung er- 
kennt man, dass die degenerirtenFasern sieh in a]IenSystemen vorfinden. Ent- 
spreoheud finden sich auf Lgmgsschnitten blauschwarze vereinzelte oder in 
Ileil~_en angeordnete Narl<ballen in den Nervenfasern oder zwisehen denselben. 
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Die lIarkballenreihen sind sehr versohieden lang, enden unvermittelt und 
haben vor und hinter sigh normales Nervengewehe. FettkSrnehenzellen sieht 

i 
man nicht selten in der Nghe der Markballen and in den diesen zun~ichst ge- 
legenen Gefg~ssen. 

Auch in der grauen Substanz des Gehirnes und l~iiekenmarkes werden 
die bei den iibrigen Thieren beobachten reielalichen diffus verstreuten braunen 
Kiigelchen nicht vermisst. 

Lg~ngs- und Quersehnitte der hinteren und vor~leren Wurzeln in allen 
HShen des Markes un d d e r  Nn. ischiadiei ergeben nur sehr minimalen Mark- 
scheidenzerfall. Die allergrSsste Mehrzahl der Nervenfasern ist vSllig intacg. 

Die Epithelien der Plexus ehorioidales sind enorm verfettet. 
Die U n t e r s u e h u n g  der  Muske ln  (I~l. cruris quadrieeps, M. biceps) 

mit der Marc h i '  sehen Methode ergab nicht die Spur einer fettigen Entartung. 
Ebensowenig liessen die mit Hg.matoxylin-Eosin gefgrbten Schnitte des in 
l~liil l er fixirten und in All~ohol naehgehSzteten }Iuslrelmateriales etwas Krank- 
haftes erkennen. 

VII.  Graues  Kaninchen  m i t  z w e i  w e i s s e n  Pfoten.  

3. Februar 1898. Beginn der Yergiftungen. 
1. Mgrz. Deutliehe Erhahung der motorischen Erregbarkeit und der Re- 

flexe. Grosse Unruhe. ttyper~isthesie der Haut. 
15. l~I~irz. Bemerkenswerthe Steigerung der elektrisehen Erregbarkeit. 
24. M~rz. Angtsthesie an den Hinterpfoten bis herauf znm Unterschenkel. 

Das Thief merkt es garnicht, wenn man ihm eine Nadel dureh die Pfoten 
steeler. Auch die Vorderpfoten sind an~sthetisch, abet nur his zum Hand- 
gelenk. 

5. Juni. Das Thier frisst scblechter~ bietet aher ausser der oben er- 
wghnten Angsthesie an den Pfoten, der grossen Unruhe und Steigerung der 
elektrischen Erregbarkeit keine Erseheinungen welter. Insbesondere fehlen 
Paresen~ Pupillarerscheinnngen oder Stupor. 

13. Jnni. Da sich trotz 114 Yergiftungen das klinische Bild noch nieht 
weiter ge~ndert hat, so wird das Thief getSdtet durch eine acute Yergiftung 
mit CS 2. 

Das "V-erhalten des KSrpergcwichtes und der elel~trisehen Erregbarkeit 
ergiebt sieh aus folgender Tabelle: 

Gewieht 
in Grin. 

Reohtes Hinterbein. Linkes Hinterbein. 
Minimale Zucl;ung in ram. Ninimale Zuckung in ram. 

I~ollenabstand. l~ollenabstand. 
3. Februar 1318 200 197 
28. Febrnar 1352 225, 220 230, 220, 215 
15. Mfirz 1450 230, 223, 220 228, 2t% 210, 204 
31. Mg,rz 1541 225~ 213~ 208 230~ 227, 222 
17. April 1481 226, 218~ 215 220, 217, 210 
4. Mai 1439 24% 238, 235, 230 252, 247, 240~ 235 
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Gewioht Reehtes Hinterbein. Linkes tIinterbein. 
in Grm. Minimale Zuekung in ram. Minimale Zuekung in ram. 

Rollenabstand. RoHegabstand. 
19. Nai 1500 935~ 228, 224 250~ "243, 237 
5. Juni 1416 220~ 210, 200 214~ 207~ 196~ 188 
13. Jnni 1445 post mortem. 

Des Seetionsergebniss war negativ bis auf eine auffal]ende Diinnfliissig- 
keit des diinnfliissigen Blutes~ Blutftille und oedematgse Besohaffenheit des 
Centralnervensystems. Das Blur erwies sieh bei mikroskopiseher Untersnehung 
als normal. Die inneren Organe erwiesen sieh naeh vorheriger Behandlung 
mit Exn er 'sehem Gemiseh im Quetseh- oder Zupfprgparat als nieht verfettet. 
Aueh die weisse Substanz des l~ckenmarkes und die peripheren Nerven 
liessen eine fettige Degeneration nieht erkennen. Wohl aber fend sieh dieselbe 
in den Zellen des Gehirnes. In einer gewissen Zah] yon Hirnzellen konnte 
man deutlieh braun% stark liehtbreohende I(figelehen sehen~ welche diffns die 
Zellen durehsetzten und sich bei Aetherzusatz langsam nach Stunden 15sten. 
Essigs~ure beeinflusste die Kiigelehen nieht. Die fettigen Degenerationen 
wurden vermisst an den Zellen der VorderhSrner, der Spinalganglien und der 
Sympathicusganglien, und besohr~nkten sieh nut auf die ttirnrindenzellen. 

Die Untersachung des Centralnervensystemes naoh N i s s l - H e l d  ergab 
Folgendes : 

Die S p i n a l g a . n g l i e n z e l l e n  sind znr HS~lftenormal zunennen. Die 
andere, vielleieht kleinere Hglfte dagegen zeigt alle mSglichen Degenerations- 
formen. Der Kern ist oft vergrSssert, zuweiteu nicht seharf gegen den Zellleib 
abgegrenzt~ seltener gesehrumpft oder vSllig aufgelbst. Des KernkSrperehen 
ist oft gequollen~ stark iiberfgrbt, hat kein GlanzHcht mehr und liegt ganz 
hart am Rande des I(ernes. Die Nisslgranulirung ist sehr hgufig am Rande 
des Zeilleibes versehwunden und ist entweder dieht gedrgngt oder rareficirt 
mn den Kern herum vorhanden. Oder die Mitte des Zellleibes~ eoncentriseh 
zum Kern~ ist frei yon Granulis~ wiihrend die inhere und ~ussere Peripherie 
des Zellleibes mehr weniger eonfluirende blaue Massen enthglt. Manehmal 
liegen aueh noeh staubfOrmig zerfallene Granula in der I~litte des Zellleibes~ 
weloher dann ausgesproehen lila geNrl:t ist. Nieht selten ist aneh eine vOllige 
Chromatolyse und noeh hS~ufiger eine Klnmpung der blauen XSrner unter 
starker Ueberffirbung der ganzen Zelle. Es giebt each eine ganze Reihe yon 
Zellen~ die man unter den sogenannten hellen Typus einreihen miisst% wenn 
ihre im ganzen in Anordnung und Gesta]t leidlieh erhaltenen Nis  slgranula 
nieht zu sehr rarefieirt w~iren und wenn sich nieht gerade im Protoplasma 
dieser Zellen Spalten und kleine l~ngliehe oder runde Vacuolen gefunden  
hgtten. Auch in anderen degenerirten Zellen sind Spalten oder Vaeuolen vor- 
handen~ meistens in denen mit staubfbrmigem Zerfall der Nis slkbrner~ nie- 
reals abet in normalen. Des Zwischengewebe der Spinalganglienzellen i s t  
meist stark gelockert~ die pericelhlg, ren R~iume sind vielfaeh erweitert. 

Die S y m p a t h i e u s g a n g l i e n z e l l e n  sind in fiberwiegender Zahl dege- 
nerirt und nur etw~ 1/s s~;mmtlicher Zelten zeigt keine Abweiehungen yea der 
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Norm. Einkniekungen der Kerne finden sich oft, vSllige AuflSsungen dagegen 
nur selten und an Zellen~ die auch sonst hoehgradige Verandernngen aufweisen. 
Die Niss lgranula  sind'  h~iufig um die Kerne odor an der Zellperipherie zu- 
sammengekhmpt, wghrend die Mitte des Zellleihes staubfSrmige Chromatolyse 
aufweist. Oft sind die Zellen homogen geschwollen nnd in tote yon einem 
feinen blauen Staubo iiberzogen~ wodurch sic einen Lilafarbenton gew~nnen. 
Sehr hgufig finden sish kleine Spalten und rundliehe Vaouolen im Protoplasma 
nnd zwar mit Vorliebe in den Zellen~ welche einen staubf~rmigen Zerfall der 
NisslkSrpet erfahren haben. Auffallend ist die ansserordentlich strotzende Blut- 
ffille in den Spinalganglien, deren Zwischengewebe gelookert ist unter Erwei- 
terung de," pericellulSzen Rgnme. 

Die V o r d e r h o r n g a n g l i e n z e l l e n  weisen in grosses Zahl in allen 
HShen des Rfiekenmarkes Ver~nderungen auf. Die Xerne sind vielfaeh ge- 
quollen und verlagert, besitzen oft nur noeh eine nndeutliehe 3lembran~ die 
nicht selten ganz fehlt. Das XernkSrperehen ist zuweilen anffallend weir an 
die Peripherie des Kernes gerfickt. Der Zellleib hat in fast allen Zellen~ anch 
bei denen, die einen durchaus normalen Eindruck machen~ auffMlend viele 
und dieht gedrgngte Nisslgranula~ die sieh in relativ starker Zahl auf die 
Dendriten fortsetzen. Die Dendriten erscheinen bet diesem Thiere an vielen 
Zellen sehr deutlieh und in ihrer Orundmasse diehter als normal. 

Oerade bei den Zelien mit abnorm welt zn verfolgenden Dendriten sieht 
man oft~ dass die Zahl ~er Ni s slki3rper verringer% und ihre gewtihnliche An- 
ordnnng zerst/3rt ist. Man erblickt dann blanc mehr weniger lange unterein- 
ander dureh unregelm~issige Ausl~iufer verbundene Massen im Zellleib% an 
denen eine k~rnige Struktur nicht mehr zu erkennen ist. Die Unregelm~issig- 
keit der mit mannigfaltig gestalteten AuslSmfern versehenen ohromatophilen 
Elemente wird am Besten wiedergegeben dutch den Vergleich mit Wasser, das 
auf hefetteCer Glasplatte znsammengelaufen ist. Hgufig besitzen diese Zellen 
aueh einen gequollenen odor undeutlich begrenzten Kern. StaubfSrmige Ver- 
theilung tier N is s lk~irper fiber die ganze Zelle wnrde seltener beobachte% we 
sic aber vorhanden~ da land sieh auch regelmgssig homogene Sehwelhng des 
Zellleibes. Sehr oft wurde ein Abreissen der den Zellleib nmgebenden Axen- 
cylinderendbiiumchen beobachtet. Spalten nnd Vacuolen babe ieh nur selten 
g'esehen~ am hSmfigsten I noch in den kleinsten Zallen tier u die 
aueh dm vorgeschnttenisten Degenerat~onsspuren aufw~esen. Eme Rmhe yon 
Zellen hat um den Kern herum noeh eine anscheinend normale Niss lgranu-  
lirung~ wiihrend die Dendriten und die Peripherie des Zellleibes frei yon 
Granulis ist odor staubfiJrmige Chromatolyse zeigt. Oerade die Peripherie des 
Zellleibes ist bei den n~rmaten Vorderhornganglien mit den dieksten und am 
diohtesten gedrgngten Grann!is versehen. An vielen Zellen sieht man deutlich 
den Alisgang der Entar}ung yon den stark verschmglerten odor zerbrgekelten 
Dendriten, an andern wiederum yon einer Stelle der Zellperipherie. Die 
strotzende Blutftille aller Gef~sse ist auffalIend und Blutungen in die weisse 
wie graue Substanz sind garnieht selten. Die dem Zellleib anliegenden Ca- 

i 



92zi Dr. reed. Georg K~ster~ 

pillarsohlingen sind stark gef/illt und in einer kleinen Zahl yon Sehnitten 
fanden sioh Blutungen in den cellulgren gaum. 

Die Z e l l e n  d e r H i n t e r h S r n e r  zeigten keinebemerkenswerthe Dege- 
nerationen. 

In den Z e l l e n  des  v e r l g n g e r t e n  i~Iarkes a n d  tier Br i icke  sind die- 
selben Degenerationserseheinungen naehzuweisen wie in den gorderhornzellen. 

Die G r o s s h i r n z e l I e n  sind vielfach entartet. Zwar sind Kernanfl~sun- 
gen nicht so hgufig~ aber Quellungen odor Einbiegungen and Sohrampfnngen 
oder Undeutliehkeit der Kernmembran, sowie (~uellung des KernkiSrperchens 
werden oft beobaohtet. Das Kernk~irperohen l~sst dann das typisehe Glanz- 
Iieht vermissen. Das Protoplasma des Zellleibes ist znweilen gequollen~ sehr 
oft yon kleinen runden Vacuolen durchsetzt nnd durch die gleichfalls hgufige 
staubf~rmige Chromatolyse in oharakteristiseher Weise lila gefiirbt, in andern 
Fg, llen Iindet sieh Sehrumpfung des Pro~oplasmas unter Erweiterung des 
perioellul~iren t/,anmes und Rlumpung der blauen Granula zu einer einzigen 
dureh noeh so starke Differenzirung nieht weiter zu trennenden Nasse. Auf- 
fallend ist die starke Erweiterung'der perivasculgren P~tume and die strotzende 
GeNssfCillung. In einer ganzen Anzahl yon Sehnit, ten wurden eapillare nnd 
aueh gr8ssere Blutungen gesehen. Eine Loekerung der reihenweise angeord- 
neten tieferen Rindensehiohten fehlte. 

An den I ~ i e s e n z e l l e n  des  K l e i n h i r n s  warden weitgehende Veriinde- 
rt.mgen durohgehends vermisst. Wohl fanden sieh bei oiner Ninderzahl leiehte 
l~ernvergnderungen, staubf~irmige Chromatolyse odor Xhmpung der N i s s l -  
Granula und Erweiterung des perieellnlgoren I~aumes abet die l~'Iehrzahl der 
Zellen war entschieden normal. Erw~thnenswerth ist die Loekerung der Grenz- 
zone zwischen moleeal~frer and granuloser Sehiohte, in welche dis IR, iesenzellen 
eingebettet sind. Eine Lockerung tier granulosen Schicht dagegen fehlte. 

Die U n t e r s u e h u n g  des C e n t r a l n e r v e n s y s t e m s  naeh  M a r c h i  
war sehr ergiebig. Die Stiioke waren in Paraffin eingebettet, sodass Sehnitte 
yon 5 p,~ die zur genanen Erkenntmg yon Details nnerliisslioh ware% m/ihelos 
gewonnen wurden. 

Die Z e l l e n  des G e h i r n s  zeigten in iiberwiegender Zahl starke Pett- 
degenerationen. Grosse Mengen kleiner brauner Kiigelehen finden sieh diffus 
vers~reut in alien Ebenen tier Zellen~ sodass beim Spielen tier Mikrometer- 
schraube aus dem Grunde der Zelle immer neue Kugeln, wie perlende Dfohlen- 
s~iare emporsteigen. Namentlioh bei den tieferen l~indensehiehten~ we die 
Zellen reihenweise aneinanderliegen ist der Eindruck der perlenden Kohien- 
s~ture geradezu frappant. An den I~iesenzellen des Kleinhirns und den Yorder- 
hornzellen waren die Fettdegenerationen erheblieh geringer~ aber an einer ganzen 
P~eihe yon Zellen deutlich naehzuweisen~ in den Spinalganglienzellen dagegen 
babe ioh nirgends die typisehen braunen K{igelchen sehen kiSnnen. 

In tier grauen Substanz des ttCickenmarkes~ weniger in tier des Gehirnes, 
waren gleiohfalls braane K/igelehen in nieht geringer Zahl zu finden. Die 
weisse Substanz des Gehirnes und Riiekenmarkes zeigt die ausgiebig'sten 
pathologisehen u Einmal sind die Nervenfasern in sehr an- 
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gleioher Weise stark geschwollen. In den Qaersehnittspr~paraten sieht man 
z. B. in ein und demselben Vorder- odor Hinterstrang kugelrnnd aufgebauchte 
Nervenfasern~ deren Axeneylinder gteiehfalls unfSrmig gebl~iht erscheinen~ neben 
normalen. Odor die aufgetriebenen Markscheiden haben dureh zahlreiohe Ein- 
kniekungen eine unfSrmliehe Gestalt angenommen~ die nieht entfernt an die 
der normalen Paser erinnert. Aueh aaf L~ingssehnitten erkennt man neben 
wohlgebildeten Fasern soleh% die stark geblght und unregelmS~ssig conturirt 
sind. Auf den Quersohnittcn dureh g[i&enmark and Gehirn findet sich eine 
grosse Zahl yon Fasern~ deren )larkseheiden theilweise oder ganz gesehw~rzt 
sind~ diffus in allen Absehnitten tier weissen Substanz vor. Auf Liings- 
sehnitten sieht man lange bIauschwarze Markballenreihen (his zu 25 Kugeln 
hintereinander) in and seltener zwisehen den Nervenfasern ]iegen. Die 
einzelnen blausehwarzen Kugeln haben sehr verschiedene GrSss% alle ]~{ark- 
ballenreihen sind erheblieh grSsser als die in den L~ngsschnitten tier Control- 
pr~parate. 

PettkSrnchenzellen in der Nghe der KSrnerreihen waren nieht seIten. In 
tier grauen Substanz des Gehirns und gfickenmarkes finden sich diffus ver- 
streut kleine braune K/igelehen. Die Wnrzeln, sowie die ioeripheren Nerven 
zeigen auf Quer- and L~ngssehnitten nur einen sehr m~issigen Markscheiden- 
zerfalI. Nut wenige Markballen bilden an vereinzelten Stellen eine ununter- 
broehene geiho in der i%rvenfaser. 

Die Chorioidallolexus sind ganz ausserordentlieh stark fettig entartet. ]~ast 
jede Epithelzelle trggt 1--2 grosse blansohwarze Kngeln. 

Die Museu l a tu r  bet weder beider Untersuchung nach l~iareM noch 
bei F~irbung mit H~matoxylin-Eosin etwas Abnormes. 

Wir haben oben gesehen, dass sich das klinisehe Bild der ehroni- 
schen CSz-Vergiftung aus einer Reihe yon acuten Einzelvergiftungen zu- 
sammensetzt. Diesen wollen wir zun~chst unsere Aufmerksamkeit 
schenken. A1]e Autoren~ we]che acute Intoxicationen an Warmbl~itern 
vorgenommen haben~ schildern den Vorgang in ungef~hr gleicher Weise~ 
wie ich selber ihn beobachten konnte. Und zwar kann man deutlieh 
ein Stadium der Excitation (Vermehrung der Puls- and Athmnngs- 
frequenz~ motorisehe Unruh% [-Iyperasthesi% Schmerzen, ErhShnng der 
Reflexe, Kr~mpfe) und ein Stadium der Depression (allgemeine An- 
asthesie, allgemeine Lfihmung: Erweiterung der Pupillen, Abnahme der 
Athmungsfrequenz: Collaps, Coma) unterscheiden. Aueh darin sind 
s~mmtliche Beobachter einig, dass sich die noeh nicht im tiefem Coma 
befindlichen Thiere nach nicht allzulanger Zeit wieder vOllig erholen. 
Sehon D e l p e e h  und Clo~z sprachen darum die Yermuthung aus~ dass 
der CS2 :,thnlieh wie der Alcohol auf den Organismus einwirk% und die 
Versuche H e r m a n n l s  und H i r t ' s  stellen e, ausser Zweifel, dass der 
CS2 in seiner Eigen~chaft, rasch zu bet'~ubeu und Geftihllosigkeit her- 
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vorzurufen~ dem Chloroform~ Aether u. a. Nareotieis gleiehzustellen sei. 
Beide Autoren heben abet gleieh allen iibrigen Beobaehtern die auf- 
Nllige Thatsaehe hervor, dass der Sehwefelkohlenstoff das einzige 
,Nsreotieum" se% das heftige Krgmlofe hervorruft. Aueh Bie fe l  Lind 
Polek~ welehe ausser mit CS2 aueh mit Kohlendunst und Leuehtgas 
Vergiftungen erzeugten, weisen auf die der CS2-Intoxieation eigenthiim- 
lichen Kr~tmpfe ausdrtieklieh hin. Ueber die bei der aeuten CS2-Ver- 
giftung auftretende An~tsthesie gehen die Meinungen der Autoren noeh 
auseinander. WNlrend H e r w a n n  und naeh ihm anseheinend die Mehr- 
zahl die allgemeine Angsthesie einfaeh als eine Polge der Bewusstlosig- 
keit auffassen, behaupten B e r g e r o n  et Levy~ dass sieh die Angsthesie 
der ttornhaut frfiher einstelle nnd sp~tter wieder versehwinde, als die 
des fibrigen KSrpers. L ewin  hat at]sgesproehene allgemeine An~tsthesie 
und Analgesie naehweisen k6nnen zu einer Zeit, wo das Bewusstsein 
noeh theiiweise frei war. Ieh habe bei allen Versuehsthieren im Ver- 
laufe der aeuten Vergiftung die allgemeine Angs~hesie nnd die der 
Hornhaut erst dann eintreten sehen~ wenn die Thiere v611ig bewusstlos 
waren. 

Dass aueh beim Mensehen sieh wghrend einer einzigen aeuten Ver- 
giftung St6rungen der Sensibilit~t einstellen~ beweisen die Selbstversuehe 
H e r t e l ' s  und des offenbar mehr disponirten Rosen tha l .  Letzterer 
spiirte mehrmals wf~hrend der Giftaufnahme naeh ~/2--1 Stunde taubes 
Geftihl und Ameisenkrieehen im Gesieh~ und allen Extremitgten, das 
bald naehher verging. ,Wenn ieh", sagt R o s e n t h a l  ,,mit einer Hand 
die andere berfihrte, konnte ieh mir ohne Weiteres vorstellen, dass~dies 
nieht meine eigene sei." Bemerkenswerth ist, dass diese Gefiihls- 
stSrungen zu einer Zeit auftraten~ wo das Bewusstsein noeh vorhanden 
war. Jedoeh hebt R o s e n t h a l  hervor~ dass Benommensein des Sen- 
soriums den initialen Sensibilit~tsst6rungen stets vorausgehe. W~thrend 
das Geffihl sieh bei meinen Versnehsthieren mit der Rfiekkehr des Be- 
wusstseins wieder einstellte, zeigte sich eine diese ea. 1 Stnnde fiber- 
dauernde Parese der Vorderbeine und Paraplegie der Itinterbeine. Die 
Thiere konnten sehon l~ngst wieder auf den Vorderbeinen sitzen~ als 
die Flinterbeine noeh v61lig gelghmt und schlaff auf dem Boden lagen. 

Diese sehon naeh der ersten aeuten Vergiftnng mit CSs auftretenden 
und die fibrige Giftwirknng iiberdauernden Lghmungen der ttinterbeine 
sind sehon yon D e l p e e h  und naeh ibm yon allen spgteren Autoren 
gefunden worden und bieten der Erkl~irung ausserordentliehe Sehwierig- 
keiten. Wie bereits im klinisehen Theile dieser Arbeit hervorgehoben 
wurde, glaubt Delpeeh~ dass die L~thmnng der Arme nnd Beine dutch 
eine Contaetwirkung des specitiseh sehwereren und naeh unten sinkenden 
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CS2 bewirkt werde und aueh B6hm fasst ,die Steifigkeit, Vertaubung 
und An~tsthesie der Finger als eine mehr locale Wirkung des Giftes" 
auf. Beim Kaninche~ werden aber alle 4 Extremit~tten ill gleicher 
Weise yon dem Gift ,umsptilt" und dennoeh bleibt eine deutliche 
L~hmung der Hinterbeine zurfick, wghrend die Parese der vorderen Ex- 
tremit~iten fast unmittelbar mit tier Wiederkehr des Bewusstseins und 
des Muskeltonus versehwindet. Perner geht aus den Krankengeschichten 
der Thiere hervor, dass aus den vortibergehenden Lahmungen der 
Hinterbeine sieh dauernde entwiekeln kSnnen, w~thrend die Vorderbeine 
nut hOehstens paretisch werden. Dass die Sehleimh'~ute yon einer 
loealen Contactwirkung des CSs betroffen werden, ist mir naeh den 
Selbstversuehen H e r t e l ' s  und R o s e n t h a l ' s ,  die Kratzen in Pharynx: 
Nase und Trachea, Hustenreiz, Brennen und Thr'~inen der Augen an sieh 
beobachteten~ nicht unwahrseheinlieh. Aueh ieh babe an meinen 
Kaninchen RSthung der Conjunetiven und Nasensehleimhgut% Thr~tnen- 
und Nasenseeretion und vermehrte Speichelabsonderung eonstatiren 
kOnnen. Damit wird jedoch die Contactwirkung auf die gussere Haut 
noch keineswegs bewiesen. Es miisste denn die L~hmung der Hinter- 
beine, wie sie sehon bei der ersten acuten Yergiftung sieh einstellt, yon 
einer gleieh lange anhaltenden An~tsthesie tier Itaut begleitet sein als 
F01ge der ,loealangsthetischen Wirkung" des Sehwefelkohlenstoffes. 
Nach mein.en Untersuchungen waren die gelghmten Hinterbeine aber 
nicht angsthetiseh: denn das Thier bemtihte sieh bei Application yon 
Nadelstiehen oder kr~tftigem Kneifen zu entrinnen. Das normale Geftihl 
war vielmehr schon mit dem Bewusstsein zugleieh zurtickgekehrt. Die 
Entwieklung einer Neuritis nach einer einzigen oder einigen wenigen 
Vergiftungen ist undenkbar. Es miissen also wohl eentrale Ursaehen 
fiir den Eintritt der aeuten, sehnell verg~ingliehen L~hmungen der Hinter- 
beine vorhanden sein. Wo sind dieselben nun zu suehen? Die Ex- 
perimente H i r t ' s  zeigen~ dass bei Hunden und Katzen nut anfgnglieh 
eine blos wenige Seeunden bestehende Blutdrueksteigerung~ sich geltend 
maeht, die nicht  ali~in auf vermehrte Herzthgtigkeit als vielmehr auf 
eine dureh den CS2: bewirkte Erregung des vasomotorischen Centrums 
zurUekzufiihren ist. Nun habe ieh bei jeder acuten Vergiftung im 
Stadium der Depression eine extreme Gefgsserweiterung an den Ohren 
der Thiere gesehen~ deren Auftreten mit einer sehr besehleunigten und~ 
wie mir schien, aueh: gesehw~chten Herzth~tigkeit zusammenfiel. Sowie 
die anf~ngl[che Blutdrucksteigerung einer Reizung des vasomotorisehen 
Centrums e~tspricht i so haben wir sparer als Folge der beginnenden 
L~hmung des vasomotorisehen Centrums eine mit B]utdrueksenkung 
verbundene Gef~sserweiterung vor uns, die wir an den Ohren am besten 

&rchlv L Psychiatric. n~. 32. Heh  3. 59 



928 Dr. reed. Georg gSster~ 

sehen k6nnen. Vielleicht ist die an den Bindeh~uten uud Schleim- 
h~uten zt~ beobachtende RSthung auch nur die Theilerscheimmg der 
allgemeinen Gefasserweiterung. Nehmen wir noch hinzu, dass ich mit 
Clo~z bei der Autopsie stets eine Ueberladung des Lungenkreislaufes 
und des dilatirten reehten Herzens gefuaden habe, so lasst sich die durch 
die Blutdrucksenkung in den arteriellen und Rfiekstauung yore rechten 
Herzen aus in den venSsen Gefassen bedingte Hemmung des Kreislaufes 
als ganz betr~tchtlich denken. Der Effect dieser Hemmung wird in dem 
feingebauten zarten Nervensystem zuerst bemerkbar sein und zwar in 
den untersten Absehnitten des Rfickenmarkes~ wo der Abfluss naeh dem 
Herzen am sehwierigsten ist. Dureh die Yer]angsamung des Zu- und 
Abflusses wird hier das Gift besonders lunge mit dem Centralnerven- 
system in Bertihrung kommen und seine Wirkung entfalten k6nnen~ die 
bei einmaliger Vergiftung nur vorfibergehende, bei oft wiederholter 
CS2-Anfnahme aber dauernde L~ihmung hervorruft. Dass das Central- 
nervensystem in der That unter erschwerten Circulationsbedingungen 
bei der CS2-u steht~ beweisen meine Befunde. Bei allen meinen 
Versuehsthieren zeigten Gehirn und R{iekenmark eine sehr starke Ge- 
f~tssinjeetion und grosse Weiehheit. Mikroskopiseh erwiesen sieh frei- 
lich die Zellen der Lumbalportion des Riiekenmarks oder des ent- 
sprechenden Rindenabschnittes nicht auffallend mehr gesch~digt a]s die 
der fibrigen Him- oder Rtickenmarksgbschnitte. Ganz abgesehen davon~ 
ob wir bereehtigt sind~ die durch alas Gift hervorgerufenen jeweiligen 
Zelldegenerationen direct auf bestimmte klinisehe Erseheinungen zu be- 
ziehen~ macht schon der blosse Nachweis yon Zellerkrankungen im 
Centralorgan die Annahme einer den L~thmungen zu Grunde liegenden 
centralen Ursache weir wahrscheinlicher als die einer peripheren Con- 
tactwirkung. 

Auf die yon H i r t  vor und nach der Durchsehneidung der Nn. vagi 
bereits mustergiltig festgestellte Wirkung des CS2 auf Herzthtttigkeit 
und Athmung will ieh hier nur kurz eingehen~ da der Sehwerpunkt 
meiner Untersuchungen nicht auf diesen Punkten lag. Auch ich babe 
gleieh allen iibrigen Autoren eine anfSngliche Steigerung und spStere 
Herabsetzang der Athmung nnd tterzth~tigkeit beobachten k6nnen. 
H i r t  ftihrt das Verhalten der Athmung darauf zuriiek~ dass der CS2 
auf die peripheren Ausbreitungen der Nn. vagi in den Lungen erregend, 
auf das Centralorgan der Athmung zun~ehst erregend und dann l~thmend 
wirkt. 

Wenn wir uns das Bild der im Thierexperiment erzeugten acuten 
Vergiftung mit CSs noch einmal vergegenwgrtigen~ so erinnern wir uns~ 
class sieh deutlich zuerst ein Stadium der Excitation und danach ein 
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Stadium der Depression unterseheiden ]~sst. Merkwfirdiger Weise finder 
sich be[ den weni~en bisher bekannten acnten CS2-Vergiftungen des 
Menschen~ die dureh] die einmalige Aufnahme einer grSsseren Giftmenge 
dem Thierexperimenie analog sind, das Excitationsstadium garnicht 
oder nur angedeutet.] Schon De lpech  hat darauf aufmerksam gemacht: 
class be[ der Aafnahme sehr betriichtlieher Mengen Sehwefelkohlenstoff 
sich mit Uebergehung des Excitationsstadiums sogleieh eine dem aeuten 
Aleoholrausche ghnliehe depressive Wirkung einstellen kOnne. Be- 
wusstseinsstSrung mit daraus resultirender Aniisthesie, Collapspuls, 
Bl~tsse mit Cyanose beherrschen dann alas Krankheitsbild. 

Es [st an sich garnicht undenkbar~ dass eine rasehe und reichliehe 
Zuffihrung des Giftes die excitirende Wirkung auf das Nervensystem 
verkiirzt und abschw~cht~ aber ein Theft dieser Excitationserscheinungen 
diirfte sich der Beobachtung um so eher entziehen~ als der Arzt ja erst 
zu dem vollentwiekelten Bride der acuten Vergiftung hinzugeholt wird 
und sich auf die Wiedergabe der unvollkommenen Beobaehtungen yon 
Laien angewiesen sieht. In dem genau beobaehteten Falle D av idson ' s  
waren trotz der ausgesproehenen depressiven Symptome (Bl~sse und 
Cyanose, Pupillenerweiterung~ Beschleunigung und Schw~iche des Pulses) 
noch heftige Sehfittelkrgmpfe vorhanden. Jm Allgemeinen hat tiers- 
mann Reeht, wenn er  yon der aeuten CS2-Vergiftung sagt: ,Ferner 
lehren alle Erscheinungen~ dass die Wirkung der genannten Stoffe 
(Aether~ Chloroforn% CSe) nut so lunge vorhanden ist~ a|s diese sich 
im Organ[sinus befiaden." Und zwar sind alle Symptome der aeuten 
Yergiftung mit CS2 Erseheinungen yon Seiten des Centralnervensystems. 
Im Fo]genden werden wit sehen~ wie welt das auch ftir die kfinstlich 
erzeugte ehronische CS-2Vergiftung zutrifft. 

In Bezug auf diese meint Hermann:  ,Doch kSnnen locale ana- 
tomische u ~ wenn sie eine Zeit lang bestehen~ durch 
Mufige Wiederhohng sieh zu chronischen StSrungen summiren~q Ab- 
gesehen yon dem Umstand% dass weder t t e r m a n n  noch ein andrer 
Autor bisher locale anatomisehe Vergnderungen yon Bedeutung im 
Centralnervensystem ihat nachweisen kSnnen, dass also die Worte Her -  
mann 's  nur eine V~rmuthung enthalten~ muss zugegeben werden~ dass 
in der That jedes ~orfibergehende Symptom der aeuten CS2-Vergiftung 
mit hliufiger Wiede~holung der Giftaufnahme permanent und chronisch 
werden kann. 

Die chronisehe :CS2-Vergiftung [st thats~ehlich nut das verl~ingerte 
und vergr~sserte Spiegelbild der aeuten. Die Zahl der bisher vor- 
vorliegende~l Arbeiteh fiber ehronisehe CS2-Vergiftungen [st sehr gering. 

S c h w a l b %  Kiener  und Engel~ Po inea r6  sind die einzigen Autoren~ 
59* 
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die sieh bemght haben, ehronische Vergiftungen zu erzeugen. Dabei 
haben die Erstgenannten nut die etwaigen Blutveranderungen ber~ick~ 
sichtigt, w~hrend letzterer mehr dem allgemeinen klinisehen Bride seine 
Aufmerksamkeit schenkte. Po inea r~  hat namentlich an FrSschen und 
Meersehweinchen Paresen und Paraplegien erziel L aber seine Thiere 
starben unerwt~nscht frith, sodass t~ber mehrere Monate hindurch gleich- 
massig fortgesetzte C2S-Vergiftungen bei Warmbl~itern ein Berieht in 
der Litteratur bisher noch nicht niedergetegt ist. Ich kann reich daher 
auf die Wiedergabe meiner eigenen Beobaehtungen besehranken. 

Es ist mir gelungen~ yon den chroniseh vergifteten Thieren~ eins 
14 Tage~ eins 4 Woehen~ eins 2 Monate,  zwei 3 Monate~ eins 
31/2 Monate and eins 4 Monate am Leben zu erhalten, sodass ich 
eine Reihe yon Symptomen ill der Reihenfolge und dem Umfange ihrer 
Entwieklung feststellen konnte, wie es bei kfirzerer Lebensdauer der 
Thiere nicht mSglich gewesen ware. Wenn wir die bei den u 
thieren gewonnenen Krankheitsbilder unter Berficksichtigung indivi- 
dueller Versehiedenheiten vergleichend zusammenfassen, so ergiebt sich 
folgendes Gesammtbild, wie ich es schon in einer fr~iher erfolgten vor- 
laufigen Mittheilung kurz gesehildert babe. Bei allen Thieren ze~gte 
sich eine anf~tngliche geringe Gewichtszunahme~ da sie sich vorher unter 
ungfinstigen Ernghrungsbedingungen befunden hatten und nuumehr 
unter reiehliches~ gutes Futter gesetzt warden. Bei 4~ Thieren trat aber 
naeh Ausgleich des Stoffwechsels eine stgndige Gewiehtsabnahme ein~ 
sodass das Endgewicht unter die zu Beginn der Vergiftungen vorhandene 
Gewichtszahl herantersank. Zwei Thiere nahmen ungleichmassig in den 
ersten Wocben bald ab~ bald zu, um schliesslich dauernd abzunehmen~ 
ohne dass jedoch das Endgewieht unter das Anfangsgewieht herunter- 
gesunken ware. Das nur 1~ Tage lang verglftete Thier~ welches erst 
zu~ dann abnahm~ habe ieh wegen der kurzen Vergiftungszeit ganz 
ausser Betracht gelassen. Die Wagungen wurden stets zu denselben 
Tageszeiten vorgenommen. Von Interesse ist es, dass Vas bei chroniseh 
mit Nicotin und Alkohol vergifteten Thieren gleichfalls st~indige Ge- 
wichtsabnahme beobachten konnte. Ungef~thr gleichzeitig mit der Ab- 
nahme des Gewiehtes ]less sieh bei allen Thieren eine Zunahme der 
faradischen Muskelerregbarkeit naehweisen. Ein Bliek auf die ge- 
wonnenen Werthe iiberzeugt uns yon der geradezu erstaunlichen Steige- 
rung tier Erregbarkeit. So konnte z. B. bei dem Versuehsthier II an- 
f~tnglieh die minimale Zuckung bei 14~5 mm~ nach 2 Woehen bei 190 mm 
und schliesslieh sehon bei 230mm Rollenabstand ausgelSst werden. 
Kaninchen V bot yore Beginn tier Vergiftung his zur 8. Woche eine 
Steigerung yon 195--270 mm Rollenabstand. Kaninchen u hatte bei 



Beitrag zur Lehrc yon der chron. Schwefolkohlenstoffvcrgiftung. 931 

der ersten Untersuchung bei 220ram Rollenabstand die minimale 
Zuckung und 2 Monate spgter schon bei 310 ram. SobaId die Steige- 
rung der Erregbarkeit eine Zeit lung gedauert hatt% trat eine typisehe 
Ermiidungsreaction a~tf, we]ehe mit der weiteren Zunahme der Muskel- 
erregbarkeit immer deutlieher hervortrat. So musste der Rollenabstand 
nach und nach zuwei]en bis um 30ram verringert werden~ um eine 
neue minimale Zuekung hervorzm'ufee. Diese reizbare Sehwtiehe maehte 
gewShnlich, yon der 6. Woche an, bei einigen Thieren noeh sp~tter 
unter weiterem Vorhandensein der Ermiidungsreaetion einer allm~hliehen 
Herabsetzung Platz, welehe sich bei den Thieren am intensivsten ent- 
wicke]n konnte, die chroniseh an den Folgen der CS2-Vergiftung dahin- 
sieehten. Eilm besondere Abmagerung der Hinterbein% an denen die 
elektrisehe Priifung vorgenommen wurde~ war nicht zu constatiren, viel- 
mehr war die mit der Gewichtsabnahme verkn~ipfte'Abmagerung allgemein. 

Frfihzeitig sehon entwiekelten sieh aus den bei der aeuten u 
giftung beschriebenen vorfibergehenden Reizungszust~nden der Conjune- 
tiven~ Nasen- und Bronchia]schleimh'~ute ehronisehe Catarrhe. 

Ein Thier starb an Pneumonie, welche sich makroskopisch und 
mikroskopiseh in ~Nichts yon einer crup6sen unterschied. Da ieh in 
der Literatur kein Beispiel yon einer durch CS2 erzeugten Lungenent- 
zfindung fand~ habe ieh die Krankengeschiehte dieses Thieres ausge- 
schieden. Und dies um so eher~ a]s ieh mieh dureh eigene Unter- 
suehung des Centralnervensystems dieses Thieres nnd eines Falles yon 
Meningitis beim Mensehen fiberzeugt hub% dass fieberhafte Krankheiten 
schwere L'~tsionen der Nervenzellen hervorrufen~ sodass man nieht mit 
Sieherheit entseheiden kann, welche Yergnderungen der CS2-Vergiftung 
oder der Pnemnonie zuzusehieben sin& Immerhin sei das Vorkommen 
einer Pneumonie bei einem auf dem Athmungswege mit CSe ehronisch 
vergifteten Versuchsthiere hier erw~ihnt. Bemerken will ieh noeh, dass 
2 andere gleiehzeitig in demselben K~ifig gehaltene chronisch vergiftete 
Thiere nicht an Pnemnonie erkrankten. 

Gleichzeitig mit :der Erh0hung tier elektrischen Erregbarkeit ent- 
wickelte sieh eine deutliche allgemeine Hyper~sthesie. Eine leise Be- 
rfihrung mit der ]~adr geniigte bei den sonst torpiden Kaninchen~ 
um eine nnverh~i]tni~sm~ssig grosse Abwehrbewegung hervorzurufen. 
Anfangs hielt ieh diese im u mit nieht vergifteten Thieren be- 
obaehtete Hyper~isthesie, weft subjectivem Ermessen be ide r  Beurthei- 
lung zu sehr unterwqrfen, nicht fiir eindeutig. Als ich aber bei allen 
Thieren (mit Ausnahlne des nur 14 Tage vergifteten Kaninehens IV) 
die Entwiek]ung ein~r versehieden hoehgradigen Angsthesie an den 
Pfoten und Ohren v~rfolgell konnte, wurde mir die voraufgegangene 
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Hyper~isthesie zur Gewissheit. Hinter- und Vorderpfoten waren in 
gleichem Grade an~isthetisch, nur erstreckte sich die Gef[ihIlosigkeit an 
den Hinterpfoten bis herauf zum Beginn der Unterschenke]~ w~thrend 
sie an den Vorderpfoten nur diese selbst umfasste. Niemals liess sich 
eine Besehr~nkung der An~isthesie auf bestimmte Nervengebiete nach- 
weisen. Den hSchsten Grad yon Gefiihlsst/Srung erreichten die Thiere 
[I~ V und VI, welehe 3--31/e Monate vergiftet wurden und auch sonst 
sehwere Erseheinungen darboten. Man konnte diesen Thieren, ohne 
class eine Reaction erfo]gt% die Pfoten energisch kneifen oder mit einer 
Nadel durchstossen. Die nach jeder aeuten Einzelvergiftung auftreten- 
den voriibergehenden L~ihmungen der Hinterbeine wurden bei den g]eich- 
zeitig am meisten an~sthetiseben Kaninchen II, V und V[ zu dauernden 
und betdichtlichen Paresen. Auch die u wurden bet diesen 
Thieren paretisch. Zugleich mit dem deut]ichen Hervortreten der an 
L~hmung streifenden Sehwach% setzten sie, start gleichmiissig sieh ab- 
stossend zu springen, die Beine auf wie ein Thier, das krieeht, indem 
sie die Hinterbeine einzeln an den Bunch heranzogen und die u 
b~ine einzeln vorsetzten. Oft fie]en sie in Folge ihrer Ataxie um nnd 
batten die grSsste Miih% sieh wi~der auf die Beine zu bringen. Ein 
leichter Anstoss geniigte, sie umzuwerfen. Sie zeigten ein ganz ~hn- 
fiches Vcrhalten wie ein anderes Kaninchen~ dem zur Gewinnung yon 
Marchi-Controlprgparaten mehrere hintere und vordere Wurzeln durch- 
schnitten worden waren. Anch dieses Thief war an~tsthetisch und ataetisch 
an den Hinterpfoten und zog sie krieehend einzeln an den Leib heran. 

Anfangs und etwa so lung% als die gyper~isthesie und gesteigerte 
Muskelerregbarkeit bestanden~ zeigten die Thiere auch sonst eine grosse 
motorische Unruhe und sprangen beim Anklopfen an ihren K~tfig wild 
durcheinander. Diesen oft constatirten Thatsaehen gegeniiber fallt 
meines Erachtens die Behauptung P o i n c a r 6 ' s ,  dass seine u 
thiere nie eine Spur yon gesteigerter Muske]erregbarkeit oder allge- 
meiner Aufgeregtheit gezeigt hgtten~ wenig in's Gewieht. Ihre Ruhe 
frappirte ihn geradezu. Sp~terhin zeigten in der That die ca. 3 Mo- 
hate vergifteten Thiere einen tfiglich mehr hervortretenden Stupor~ so 
class sie ohne Fresslust stumpfsinnig auf einer Stelle des Kgfigs hoekten 
und sich trotz directen Anstossens nur trgge und unIustig yon der Stelle 
bewegten. Ungefghr gleichzeitig mit der Angsthesie~ den L~thmungen 
mid dem Stupor zeigte sich bei Kaninchen II. eine dauernde Erweite- 
rung, Differenz und undeutliche Reaction der Pupil[en auf Lichteinfall~ 
bei Kaninchen V. dauernde Erweitemng und triige Reaction des noch 
vorhandenen liukenAuges. Bei dem Versuchsthiere III. fund sich~ trotz- 
dem es keine ausgesproehenen Paresen~ keine hochgradige Anfisthesie 
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und keinen Stupor darbot~ eine Erweiterung und Tr~gheit und schliess- 
lieh Reaetionslosigke~t beider Pupillen. Damit komme ieh auf diese 
Versehiedenlieit in dien einzelnert klinischen Bildern. Bei Kaninehen [. 
trat Anitsthesie und I Stupor sehon bei 4 w6ehentliehe~: Vergiftung ein~ 
w~hrend Ataxie und:L'~hmung vSllig fehlten. Das 31/2 Monate ver- 
giftete Kaninehen u war zwar dutch Hyper~sthesie und gesteigerte 
Erregbarkeit zur An~isthesie und Parese der Hinterbeine ,vorgodrungen", 

I 
aber die Pupillen reagirten ganz normal. Das 4 volle Monate vergiftete 
Thier VII. hatte es nur his zur allgemeinen Erregtheit, ErhShung der 
elektrisehen Erregbarkeit und An~isthesie gebraeht, also nieht viol 
weiter als das nut !4 Tage vergiftete Kaninehen lV.~ bei dem moto- 
risehe Unruhe, ttyper~isthesie und Steigerung der elektrisehen Erregbar- 
keit sieh fanden. Dass die Thiere fiberhaupt friiher als der Menseh 
ausgepr'~gto locale StSrungen aufweisen: darf uns nieht Wunder nehmen. 
Ieh suehe die Erkl~irung dieser Thatsaehe nieht wie g~ither und 
Poine.ar~ in einer gr6sseren Empfindliehkeit der Thiere gegentiber dem 
CS2~ sondern in dem Umstande, dass einmal boi kleineren Thieren~ z. B. 
Kaninehen, aueh nut entspreehend geringere Giftquantit~tten nSthig sind 
zur Vergiftung und dass die Thiere zur mSgliehst sehnellen Erzeugung 
einer ehronisehen Vorgiftung den gef•hrliehen DSmpfen m6gliehst in- 
tensiv ausgesetzt werden, w~ihrend man ja beim Mensehen dutch Ven- 
tilation etc. die Bedingungen zur Erkrankung mSgliehst fernzuhalten 
sucht. Uns wird ~ielmehr der Umstand bemm'kenswerth erseheinen, 
dass wit beim Kaninehen ebenso wie beim Mensehen sehen, wie das 
eine Individuum frtihzeitig sehwere Symptom% das andre trotz Monate 
langer Gifteinwirkung nur leiehte Erseheinungen darbietet. Es muss 
also beim Thiere ebenso wie beim Mensehen eine gewisse Disposition 
dem Gifte gegentiber bestehen. De lpeeh  betont bereits~ dass Arbeiter 
in zartem Alter (Fall III. 12 Jahre, Fall XVI. 14 Jahre) schneller und 
sehwerer yore CS2 betroffen wtirden als kr~iftige Erwaehsene. Ebenso 
sagt L e h m a n n ,  da~s junge Versuehsthiere frtiher krank wfirden als 
~ltere. Und aueh;ieh komme auf Grund der vergleiehsweisen Be- 
trachtung der klinisehen Bilder und der Gewiehtszahlen zu dem Resul- 
tare, dass bei gleiel)en Versuehs- und Ern~hrungsbedingengen junge und 
zarte Thiere sehnellpr und schwerer erkranken als ausgewaehsene kr~if- 
tige Exemplare. Es ist fraglieh~ ob die Versuehsobjeete III., IV. und 
VII. nieht doeh noch ein bis zum Stupor fortentwiekeltes Krankheits- 
bild gezeigt h~tten, wenn sie l~inger am Leben geblieben w~tren. 

Dass wir zugMeh Reiz- und L~ihmungserseheinungen an ein und 
demselben Thiere wahrnehmen, bildet nut eine Best~itigung nnserer am 
ehroniseh mit cs2 vergifteten Mensehen gemaehten Erfahrungen. Dass 
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ferner beim Kaninchen die Erkenntniss der psychischen StSrungen sich 
auf die Feststellung der anfiinglichen Erregtheit und des sp~teren Stu- 
pors besehrgnkt~ ]iegt eben an der oben begrfindeten Wahl unseres 
Versuehsobjectes. Jedenfalls finden wit allgemeine Erregtheit trod Stu- 
por im Symptombilde der mensehliehen CS2-Vergiftung ebenso wieder~ 
wie alle fibrigen durch das Thierexperiment hervorgerufenen Erschei- 
nungen. Und ohne den Dingen Gewalt anzuthun~ kann man wie beim 
5Ienschen so auch beim Kaninchen im Allgemeinen ein Stadium der 
Excitation mit Reizerseheinungen und ein Colhpsstadium mit Lghmungs- 
symptomen unterscheiden~ wenn man sieh nur bewusst ist~ dass die 
Grenzen beider nicht schematisch eingeengt~ sondern fliessend sind. 

Der Tod erfolgte bei allen Kaninchen ausser bei 1%. II. im An- 
sehluss an eine Einzelvergiftung. Bei dem comatOs daliegenden Thiere 
stand plStzlich die immer oberflttehlieher gewordene Athmung still~ 
w~hrend das Herz~ wenn aueh schw~teher als normal~ noch kurze Zeit 
welter sehlug. Gleieh mir fassen H i r t ,  Lewin ,  L e h m a n n ,  ~West- 
be rg  und C r o m e r  den Tod bei CS2-Vergiftung als eine Folge der 
L~hmung des Athmungscentrums auf. Es gelang mir ebensowenig wie 
Lewin~ durch kiinstliehe Athmung das schwer eomat/Sse Versuchsthier 
vor dem Tode zu retten. 

Den Sehltissel zu diesem Verhalten liefern uns die Blutbefunde 
nach der letalen CS2-u Wghrend ich bei dem sehwer ver- 
gifteten Kranken I. aus dem klinischen Theile dieser Arbeit~ abgesehen 
yon einer ttlimoglobinabnahme das Blur vOllig normal gefunden babe, 
wghrend ieh bei M,,tusen, die naeh vSlliger Erholung yon sehwerer Ver- 
giftung getOdtet wurden~ k e i n e r l e i  Ver~inderungen  am Blute nach- 
weisen konnte~ zeigten die im Ansehlnss an eine Vergiftung gestorbenen 
Thiere t y p i s c h e s  E r s t i e k u n g s b l u t .  Der Lungenkreislauf war mit 
diinnfliissigem~ dunkelm Blute fiberftillt. Aueh tt irt~ Bre fe ld  and 
P o l e k  und Lewin haben dnnkles und diinnfliissiges~ wenig zur Ge- 
rinnung neigendes Blur bei den Sectionen ihrer Versaehsthiere beob- 
aehtet. Erkl~tren sieh nun diese Blutbefunde aus einer directen Ein- 
wirkung des CS2 auf das Blur? Hier gehen die Meinungen der Autoren 
trotz zahlreicher Untersuchungen erheblieh aus einander. Dass tier dem 
Blute einverleibte C82 tiberhaupt es ist~ weleher das oben besehriebene 
Krankheitsbild hervorruft, unterliegt naeh den Versuchen Westb er g ' s  
tier das Gift subcutan und intravenSs einspritzte, keinem Zweifel. Nieht 
weuiger beweisend sind aueh die Experimente L e w i n ' s  mit injicirter 
Xanthogens~tur% die im K6rper eine Spaltung in Alkohol und CS2 erf~hrt~ 
welch letzterer alas typisehe Symptombild erzeugt. 

H e r m a n n  und B/Shm haben gefunden: dass der Schwefelkohlen- 
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stoff, wenn er in nieht mehr im K6rper befindliehes Blur geleitet wird, 
dieses aufl0st und laekfarben maeht. Jedoch meint B0hm, dass es 
noeh nieht sieher seii ob dies aueh im eireulirenden Blute des lebenden 
Menschen eintrete, w~hrend H e r m a n n  betont~ dass dies nieht der Fall 
sei. Die rothen Khrperchen des mit CS2 behandelten Blutes quellen 
kugelig, verschwinden and start ihrer erscheinen Hamoglobinkrystalle. 
Doch ist das losgelOste H'~mog]obin nach H e r m a n n  weder selbst a]s 
Nerveng'ift tMtig~ noeh wirkt es dureh Beeintr~chtigung des lohysiolo - 
gischen Gasweehsels im Blute. Dagegen spricht ibm beim Thierexperi- 
meat das Fehlen yon Dyspnoe und das Auftreten yon hoehgradiger 
Anfisthesie ohne merkliche g]eiehzeitige Zerst~rung yon rothen Blut- 
khrpern. u glaubt Hermann~ dass die Blntscheiben und ner- 
nhsen Organe einen gemeinsehaftlichen Stoff enthalten, auf den der CS2 
einwirk% das L ieb re i ch ' s ehe  Protagon. Daher seien aueh der blut- 
k6rperlhsende und nerv0s erregende und l~hmende Effect nur zufNlig 
nebeu einander herlm~fend. Das Protagon tier Centra]organe sei sehr 
empfindlieh~ so dass ~ehon geringe Mengen CS2 hinreiehten~ um bedeu- 
tende nervhse Sthrungen hervorzurufen. Westberg  findet~ dass das in 
den I~hrper eingeffihrte Gift (der Einfiihrungsmodus ist g]eiebgfiltig) 
eine Zersetzung des Blutes unter Meth~mog]obinbildung und dadurch 
eine Lahmung des Respirationseentrums herbeiffihre, in den meisten 
.F~t]len konnte er den unzersetzten CSe im Blare naehweisen. 

Cromer~ der den Einfluss yon CS2 auf defibrinirtes RiMer- und 
Rattenblut verfolgte, konnte im Gegentheil meistens OxyMmog]obin und 
nur selten MetMmoglobin im Blute nachweisen. Doeh war bei der 
Zersetzung des Blutes der CS2 nicht Schuld an der Meth~tmog]obin- 
bildung~ und so ist aueh nicht diese~ sondern L~hmung des Respirations- 
centrums die Todesursache. Bei direeter Einspritznng yon H~matin hat 
Lewin  H~imatinbildung beob~chtet, doeh tritt im lebenden Organismus 
eine Aufl0sung der rbthen Khrperehen nicht ein~ weil das Thier sehon 
vorher stirbt. Schwa]be  hat bei ehronisch mit CSe vergifteten Tauben 
und Kaninchen Ablagerung yon rothen~ braunen und schwarzen Pigment- 
khrpern in allen Organen~ besonders der Milz, gesehen. Die Blutkhrper 
waren oft zu ,Schatten" geworden und enthielten~ sowoh] die rothen 
als die weissen~ Pigmient. Das Pigment ergab stets Eisenreaction. 

K iene r  und EaSel  beschreiben als acute CSe-u Dyspnoe~ 
Emphysem, h~morrh,~gischen Infarct der Lungen und eine Asphyxie, 
die auf Ver~nderungen der Blutk0rper beruht. Diese sol]en sigh ver- 
kleinern~ dre:ieckig w~rden und zerfallen. Bei l~ngerell u 
haben sie --: aber nur im lebenden B]ute - -  ,amOboide" Verhnderungen 

I 

an den Blutscheiben gefunden~ welche 3--4 Forts~tze ausstrecken so]lea 
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oder blasser und gequollener waren als in der Norm. Bei der Ver- 
giftung durch Einathmung besehreiben K i e n e r  und E n g e l  als Befund: 
Serosanguinolente Fliissigkeit im Abdomen und h~morrhagischen Infarct 
der Lungen. In keinem liess die spectroskopische Untersuchung des 
Blutes Methh~moglobinSmie erkennen. Bei den chronisch znm Tode 
ffihrenden u fand sich eine Ueberladung einiger Organe mit 
einem aus dem Blutfarbstoff stammenden Pigment: welches Eisen zu 
sein sehien. 

Ich habe mikroskopisch bei k e inem meiner Versuchsthiere weder 
im friseh entnommenen noeh in dem im Schnitt erh~irteten Blute (siehe 
die Abbildungen) irgend welche Formver~inderungen, noeh aueh in den 
inneren Organen irgend welehe Pigmentablagerungen nachweisen kSnnen. 
[ch komme auf Grand meiner Beobachtungen zu demselben Schluss 
wie Lewin ,  welcher sagt: ,,Das eirculirende Gift greift gleichm~issig 
tiberall das Blut an, und mit dem Augenblick, wo dies eintritt~ be- 
ginnen auch die Functionsst6rnngen der rothen BlutkGrperchen, die sieh 
snmmiren und wenn die Leistungsf~thigkeit der letzteren ffir den Gas- 
wechse[ nicht mehr ausreieht, Sauerstoffverarmung des Bhtes~ Anh~ufnng 
yon Kohlens~ure in demselben und dadurch Erstickung des Thieres be- 
dingen miissen. Wfirden die Thiere l~nger leben~ so wtirde das l~tnger 
cireulirende Gift wahrseheinlich unter HSmatinbildung die Blutk~rper- 
cheu auflSsen". Neine Versusthiere sind also erstickt in Folge der 
dureh C02-Anh~ufung im Blute bewirkten L~thmung des Respirations- 
eentrums. Aueh bei dem Kaninchen II., welches langsam an den Fo]- 
gen der ehronisehen CS~-Vergiftung dahinsieehend, naeh 3 Momq.ten im 
Stupor starb, war die sehliessliche Todesursaehe eine verlangsamte 
Suffocation. Der langsam verminderte arterielle Gasgehalt des Blutes 
bewirkte bei diesem Thiere eine st~ndig verminderte Erregbarkeit des 
Athmungscentrums~ welehe ihrerseits eine mangelhafte Regulirung der 
nothwendigen Sauerstoffaufnahme hervorruft. So geht der Cireulus vi- 
tiosus welter, bis die L~thmung des Athmungscentrums eintreten muss, 
die nur diesmal langsam im Stupor und ohne terminale Kr~tmpfe er- 
folgt. Ftir die Richtigkeit der Annahme, dass die directe Ursache des 
Todes in einer Erstieknng zu suchen sei, spreehen, abgesehen yon der 
Dfinnfliissigkeit des Blutes, noeh meine tibrigen anatomischen Befunde. 
Der Lungenkreislauf~ die VorhOfe des Herzens waren mit dunklem und 
nut schleeht zur Gerinnung neigendem Blute erffillt, im sehlaffen 
reehten tterzen fanden sich loekere schwarze Gerinnsel und in den 
Lungen Eeehymosen. Gehirn und Rtiekenmark waren stark hyper~tmiseh 
und weieher als normal und in Sehnittpraparaten konnte ich zahlreiehe 
eapillare H~imorrhagien im Centralnervensystem einiger Thiere naeh- 
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weiscn. Dass diese Blutungen friseh, also vermuthlieh agonale waren, 
erhell~ ein Bliek auf die beigeftigten Abbildungen. Und eine Durch~ 
sicht der wenigen bi~her vorliegenden Sectionsergebnisse beweist, dass 
uns bisher yon den in Frage kommenden Autoren im wesentlichen nur 
Erstickungsbefunde ~berliefert worden sind. So beschreibt De lpech  
grosse Weichheit des Gehirns~ Ecchymosen in den Lungen und stellen- 
weise (cadaverSse?) Erweichung der Magenschleimhaut sowie zahlreiehe 
Petecchien in derselben. Schwa]be  land fettige Degeneration und 
Durchsetzung des Herzfleisches mit Ff~morrhagien. Lehmann  sah 6fters 
Hyperamie und Ecchymosen, Verfettung der Nieren und auch der Leber. 
P o i n c a r 5  hat die VorhSfe mit schwarzem Blur erffilit gefunden, ferner 
Eechymosen in den Lungen und Erweichung des Gehirnes mit einzelnen 
bis erbsengrossen gelbliehen Herden. Mikroskopisch sah er dana an 
einzelnen Partien des Gehirnes feine diffus vertheilte oder grSssere 
durch Conflnenz entstandene Fetttropfen. ,,Fortunes par une liquide 
libre, de nature graisseuse, offrant un 14ger reflet jaune grisfLtre et 
diff~rant sons tous]es rapports de la mye]ine% Spaterhin identificirt 
er wiederum die yon ibm gesehenen Tropfen mit Mye]intropfen, yon 
denen er annimmt, dass sie schon bei Lebzeiten der Thiere durch eine 
,,dissociation de la trance nerveuse par 6vaeuation presque comp]gte ~' 
sich bildeten. In ein!gen Fallen will er anch die ,Unit~s graisseuses ~ 
in kleinen und missgestalteten Nervenzellen wahrgenommen haben, 
welche eine fettig k6rnige Entartung aufgewiesen h~itten. 

Wenn man abet erffihrt, dass Po inca r~  seine Beobachtungen an 
frischem, mit ZuckeVwasser behandeltem Materiale gewonnen hat, wird 
man sogleich die Werthlosigkeit seiner Resultate erkennen. Die k]einen 
oder gr6sseren unrege]m~tssig gestalteten Tropfen sind, wie aus seiner 
Schilderung klar hervorgeht, nichts welter a]s Myelinkuge]n~ die bei 
der Herste]lung frischer Praparate oft in reichlicher Menge artifieiell 
entstehen, aber ohne  j ede  B e d e u t u n g  sind. H5chstens darin gebe 
ich ihm Recht, dass er die auch bei nicht vergifteten Thieren durch 
ihn erzeugten Myelintropfen, im 5demat~Ssen Centra]nervensystem ver- 
gifteter Thiere welt h~iuflger herstellen konnte. Auch ist nach seiner 
Darstellung eine Verwechslung mit Corpora amylacea nicht immer aus- 
gesehlossen. Was r abet yon der fettig granul5sen Entartung der 
Ze]len erz~ihlt, ist naeh der Art seiner Sehilderung und der Anwendnng 
seiner Methode ehle einfache UnmSgliehkeit. Denn in frischen Nerven- 
zellen kann man Fetttropfen selbst mit den starksten u 
un t e r  ke ine n  Umst~nden  erkennen, ausser wenn man Osmiums~ure 
in irgend einem der gebrauehlichen Gemische auf die Zelle ]angere 
Zeit einwirken l~isst. Und auch bei dem positiven Ausfall tier Osmium- 
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saurereaefion ist der Beweis~ dass es sich um tin Fett handelt~ noch 
nicht ohne weiteres erbraeht. 

P o i n c a r 6  hat sieh aber gar nicht bemtiht: zu beweisen~ class die 
yon ihm gesehenen Zellen verfettet waren~ sondern hat als bewiesen an- 
genommen, was seine Phantasie ihm vort~iusehte. Ieh ware auf diese 
19 Juhre zurl'iekliegende Arbeit nieht so ausftihrlieh eingegangen~ wenn 
ich es nieht ftir nothwendig gehalten hatte zu zeigen~ dass die einzige 
bisher vorliegende Untersuchung des Centralnervensystems yon ehronisch 
mit CS2 vergifteten Lebewesen wegen ihrcr F1/iehtigkeit und Kritik- 
losigkeit jegliehen Werthes entbehrt. 

Was die fragliehc Verfettung der inneren Organe betrifft~ so babe 
ich: trotzdem die Thiere Woehen und Monate hindurch vergiftet waren~ 
in k e i n e m  Falle bei genauer Untersuehung im Exner ' schen  Gemiseh 
eine Verfettung der inneren Organe nachweisen kannen. Auch in den 
Leberzellen iiberstieg der Fettgehalt niemals wesentlieh die Norm. Die 
aus den innern Organen der CSe-Thiere hergestel]ten Praparate wurden 
mit solehen yon nicht vergifteten Thieren verglichen nnd zeigten keinen 
Unterschied. 

Soweit die bisher vorliegenden anatomischen Befunde. 
Einer systematisehen Untersuehung des Centralnervensystems hat 

sich bisher noeh Niemand unterzogen und da aueh yon der chronisehen 
CSe-Vergiftung des Nensehen noeh keine Befunde existiren~ so bilden 

\ 

die am Nervensystem meiner Kaninchen gemachten Beobaehtungen den 
ersten histologischen Beitrag zur pathologischcn Anatomic der ehro- 
nisehen CSe-u 

u vorn herein will ich bem.erken, dass es Bin Trugsehhss ware, 
wenn man die yon mir im Gehirn~ Rfiekenmark und peripheren Nerven 
festgestellten Veranderungen nur als Theilbefund des sonst im Wesent- 
lichen anf die terminale Ersticknng zurtickzuf/ihrenden Leichenbefundes 
auffassen wollte. Die auf der Erstiekung als sehliesslieher Todesursaehe 
beruhenden Organveranderungen sind ohne weiteres kenntlich als ago- 
nale~ frische Erseheinungen~ die zu den lange Zeit bestehenden Dege- 
nerationen der Nervenzellen hinzugetreten sin& Denn so hochgradige 
Zelldegenerationen, wie ieh sic vielfaeh festgestellt babe, k6nnen nieht 
wahrend der kurzen Zeit der L~ihmung des Respirationseentrums sieh 
entwickelt haben. Dagegen spreehen alle yon andern Autoren auf dem 
Gebiete der Cellularpathologie gemaehten Erfahrmlgen. Dagegen sprieht 
ebenso wie gegen die Annahme yon postmortalen Vergnderungen aueh 
die ausserordentlieh grosse u der Zetldegenerationen bei 
ein und demselben Thiere. Andernfalls miissten die Zellverandernngen 
welt mehr gleiehgestaltet aussehen. Wie ware ferner die grosse Viel- 
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gestaltigkeit ~ des lange Monate hindurch bestehenden Krankheitsbildes 
zu erklaren~ wenn anders es fiberhaupt erlaubt ist~ klinisehe Symptom% 
die auf einer Anomal~e nervSser Funetionen beruhen~ in irgend einer 
Weise mit Nervenzelldegenerationen .in Beziehung zu setzen? 

Und wie wgre schliesslich die Thatsaeh% dass die am schwersten 
bei Lebzeiten erkrankten Thiere auch die sehwersten Zellver~tnderungen 
und den intensivsten Markseheidenzerfall darboten, anders zu deuten a]s 
dureh die versehieden intensive Giftwirkung des CSe? 

Ieh beginne mit der Bespreehung der an den peripheren Nerven 
gewonnenen Resultate. Die mit dem Exner ' sehen  Osmiumkoehsalz- 
gemiseh behandelten und rein zerzupften Sttieke der Nn. isehiadiei 
liessen einen Markseheidenzerfall ebenso wenig erkennen wie einzelne 
aus der weissen Substanz des Rtiekenmarkes und Gehirns entnommcne 
Theile. Nur konnte ieh je naeh der Energi% mit weleher die Zer- 
zupfung des Materials vergenemmen war, eine versehieden grosse Zahl 
yon jenen unregelm~ssig gestalteten, aus den Nervenfasern herans- 
gedrtiekten und gesehwgrzten Myelintropfen wahrnehmen~ deren Er- 
zeugnng P e i n e a r d  nieht sieh selber sondern der Einwirkung des CSe 
auf die Nervensubstanz des lebenden Thieres zusehrieb. 

Weit mehr als bei der Untersuehung des frisehen Materiales kennte 
bei der Anwendung der M arehi-Methode festgestellt werden. 

Dabei zeigte es sieh denn, dass thatsgehlieh ein mitunter nieht un- 
betr'~ehtlieher Markseheidenzerfall eingetreten war aber in ganz anderer 
Weis% als ihn Po i nea r~  in Folge yon irrthtimlieher Deutung seiner 
Kunstproduete vermuthet hatte. 

Ohne die in den Krankengesehiehten der Thiere besehriebenen 
M a rch  i-Befunde ansf~hrlieh wiederholen zu wollen, muss ieh doeh einen 
zusammenfassenden Ueberbliek geben. 

Auf Quersehnitten dureh das Gehirn~ Rfiekenmark~ die Wurzeln 
und peripheren Nerven zeigte sieh eine ~ersehieden grosse Zah] yen 
Nervenfasern theilweise oder total gesehw/irzt. Aueh zwisehen den 
Nervenfasern liegen zahh'eiehe blauliehsehwarze K6rner in der weissen 
Substanz verstreut und ebenso finden sieh in der grauen Substanz diffus 
vertheilte feinere und! griSbere TrSpfehen, welehe im Gegensatz zu den 
in der weissen Substafiz beobaehteten blguliehsehwarz gefgrbten Narkele- 
menten eine mehr br~unliehsehwarze F~irbung haben. Nieht selten er- 
kennt man aUeh blassgelb gef~rbt% klein% langlleh runde Gebilde mit 
seharfer Umrandung in der N/the des perieellul':~ren Raumes; der Ge- 
f~ssquersehnitte eder aueh im Gefasslumen selbst~ welehe sieh in ver- 
sehiedener Weise mitl gesehw~trzten Massen beladen haben. Zuweilen 
enthalten dies% wahrSeheinlieh mit Leukoeyten identisehen Gebilde nut 
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einige schwarze Pfinktchen, zuweilen aueh eine bohnenfSrmig dam Rande 
der Zelle anliegende sehwarze Masse, zuweilen sind sis schwer beladen 
und fast ganz geschwarzt. 

Auf Lgngsschnitten dutch alle oben angeftihrten Theile zeigen sieh 
theils ira Inneren der Nervenfasern: theils neben denselben liegend 
verschieden lange Markballenreihen, deren einzelne Ballen yon sehr 
versehiedener Form und Gr8sse sind. Bald liegen nur 2--3,  bald 
10--20: in seltenen F~llen bis 50 rundliche~ ovale odor eckige KSrner 
hinter einander. Am l~tngsten sind die Markballenreihen in der weissen 
Substanz des Gehirnes und Riickenmarkes, am kfirzesten stets in den 
Wurzeln und im peripheren Nerven. Neben den reihenweise angeord- 
neten finden sieh aueh zahlreiehe diffus verstreute kleine schwarze 
K6rner in den Langsschnitten vor. Nach oben und unten werden die 
Markballenreihen durch normal gelbgefarbte Nervenmasse begrenzt, so 
dass sie nieht uilter einander in Verbindung stehen. Die Zahl der in 
einem L~ngssehnitt gezghlten KSrnerreihen betrug bis 40. 

Innerhalb dieses Gesammtbildes liessen sich nun insofern Ver- 
sehiedenheiten feststellen, aIs die Thiere mit schweren klinischen Er- 
seheinungen und anderweitigen besonders intensiven anatomisehen 
Lgsionen aueh durchschnittlich den st~rksten Markscheidenzerfall auf- 
wiesen. 

Jedoeh zeigten die in der Entwickelung des klinisehen Bildes nur 
relativ wenig vorgesehrittenen Kaninehen III  und u  in alien Theilen 
des Nervensystems einsehliesslieh der Wurzeln und peripheren Nerven 
einen nieht unerhebliehen Markseheidenzerfall. Im Gegensatz hierzu 
fanden sieh in den Wurzeln und peripheren Nerven des sehwer er- 
krankten Thieres I nur sehr sparliehe vereinzelte sehwarze KSrner. Ftir 
alle u gilt die Beobaehtung: dass sieh in dan Wurzeln und 
peripheren Nerven stets betr~ehtlieh kleinere und sp~rlichero K6rner 
oder Ballenreihen naehweisen l~ssen als im Gehirn und gfiekenmark. 
Man konnte nieht selten eine ganze Reihe yon L~ingssehnitten dnreh 
den N. isehiadieus legen~ ohne auf eine 2- -4  KOrner umfassende Reihe 
zn stossen. 

Bei dan Kaninehen I~ II und VII konnte noah ausserdem an den 
im fibrigen gelbliehbraun gefarbten Markseheiden und Axeneylindern 
des Rtickenmarkes und Gehirnes eine erhebliche Gestaltver'~nderung 
eonstatirt werden. Auf Quersehnitten sah man eine Quellung und Auf- 
treibung der oftmals kreisrunden: in andern F~llen dureh die Beriihrm~g 
mit benaehbarten Nervenfasern viereekig abgebogenen Markseheido und 
aueh die Axeneylinder sind haufig aufgetrieben und haben viereekige 
Gestalt angenommen. Ebenso ist bef L~tngssehnitten die bauehige Auf- 
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treibung und unregelmassige Schlangelung der Markscheiden~ an welchen 
die R a uvi  e r'schen Einsehntirungen vermisst werden~ tiberaus charakte- 
ristisch. Auch die gonst leicht gekiirnte Markmasse war bei diesen 
Thieren glasig and h0mogen and enthielt nicht seltenVacuolen. In den 
WLFzeln oder den inn. ischiadici dieser Thiere fanden sich derartige 
Quellungszust~nde nicht, im Centralnervensystem der fibrigen u 
objecte waren sie nut an einzelnen Stellen und erheblich schwacher 
vorhanden and bei Kaninchen IV fehlten sie gi~nzlich. (Ausffihrliehe 
Beschreibung siehe bei den Krankengeschichten.) Diese Quellungs- 
erscheinungen der Markscheiden und des Axencylinders sind der nn- 
zweifelhafte Ausdruck des ~-orhandenen Oedemes nnd eine sichere Be- 
sti~tigung der schon bei der groben Betrachtung mir and allen friiheren 
Beobachtern ~uffMligen Weichheit des Centralnervensystems. Auch die 
ausserordentliche schon makroskopisch erkennbare Blutfiberffillung yon 
Gehim und Rtickenmark konnte durch die mikroskopische Untersuchung 
vollkommen bestgtigt werden. Bei allen Thieren fand sich eine his in 
die kleinsten Capillaren gehende pralle Gefiissfiillung und bei Kaninchen 
II, V und VII fanden sich zahlreiche capillare Blutnngen. Bei Thier YII 
beschr~tnkten sich die Zerreissungen kleinster Gef~isse auf das Gehirn~ 
bei Thier V auf ein~ betri~chtliche Blutung in den dilatirten Central- 
canal~ w~thrend bei Thief II sich eine grosse Menge capillarer Blutungen 
in den celhliiren Raum and die graue~ seltener die weisse Substanz 
nachweisen liess. Die Blutungen (siehe Abbildung) sind zweifellos 
frisch und agonal.. Ob auch die allgemeine Gefgsserweitemng nut eine 
terminale durch L~ihmung des vasomotorischen Centrums bewirkte Er- 
scheinung ist: l~isst sich wohl kaum mit Sicherheit entscheiden. Mir 

�9 scheint, wie ich schon einmal betont hab% vielmehr nicht nnmSglich~ 
dass bei tier t~tglichen Wiederholung der Vergiftung die dutch ge- 
schwaehte Erregbarkeit des vasomotorischen Centrums hervorgerufene 
Gefasserweiterung eb,enso constant werden kann~ wie fast alle tibrigen 
Symptome. Das Oedem des Centralnervensystems wiirde damit auch 
als ein chronisches anfzufassen sein. Dafiir spricht mir unter anderm 
auch das V0rhandensein yon Vacuolen in den Nervenzellen gerade dieser 
Thiere: ein Punkt~ auf den ich welter nnten zurfickkommen werde. Es 
sei hier fibrigens auf die grosse Aehnliehkeit meiner Quellungsbefunde 
mit dem yon Minnich in Erweichungsherden pernici6s an~miseher 
Rfickenmarke consta!irten Oedem hingewiesen. Minnich sah capillare 
H~imorrhagien das anliegende Gewebe nach allen Riehinngen infiltriren~ 
Qaelhngen~ Yerdfinn~Ingen und spiralige Aufrollungen des Axencylinders 
und spindelfSrmige Auftreibung des vacuolendnrchsetzten Markmantels. 

57icht lelcht ist die Deutung des verschieden gestalteten Mark- 
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scheidenzerfalles~ da die mit der ~Iarchi-Methode gewonnenen Resni- 
tare oft sehr sehwer zu beurtheilen sind. 

Abgesehen yon eigenen Controluntersuehungen ist bier die trefl'- 
]iche Arbeit yon S inge r  und Mfinzer ein werthvoller Ftihrer. Diese 
Autoren haben auf Grund zahlreicher Untersuehungen sicher gestellt~ 
dass im normalen mit aller Sorgfalt behandelten N. ischiadieus des 
Kaninchens sich zwischen ~[arkscheide und Sehwann 'seher  Seheide 
vereinzelte sehwarze TrSpfchen einge]agert finden: welehe die Markscheide 
nieht durehsetzen. Ebenso zeigte sieh das vorsiehtig herausgenommene 
Rfickenmark des Kaninchens an den Eintrittsstellen der hinteren Wurzeln 
in die Hinterstr~nge, viel weniger die Einstrahlung in das ttinterhorn 
selbst: mit zahlreiehen schwarzen TrSpfchen besetzt. Noch sp~irlieher 
waren diese TrSpfchen auf dem Querschnitt der weissen und grauen 
Substanz~ fast gar nicht an den vorderen Wurzeln. Im u 
strang fanden sieh auch einzelne gr6ssere~ unregetm~issige Sehollen von 
b]~tuliehschwarzer Farbe, wie sie an den Schnittste]len der Nerven anf- 
zutreten pflegen. Auch an Quetschstellen des lebenden und sogar des 
todten iNerven kann man einen theils zickzaekfSrmigen, theils die 
Markscheiden gleiehmfissig durehsetzenden sehwarzen Xiederschtag van 
1/2 mm Lgnge nachweisen. Aueh jede Quetschnng des Rfickenmarkes 
giebt sieh dureh das Auftreten schwarzer Schollen zu erkennen. Jeden- 
falls muss man beim Erklicken yon schwarzen Tropfen im peripheren 
Nerven sich stets der Mayer 'schen normalen Degeneration erinnern. 
,,Es ist nun denkbar~ ja sogar sehr wahrseheinlich ~', sagen S inger  und 
~Iiinzer: ,dass solche Ver~nderungen (wie die Degenerationen im nor- 
malen Nerven) auch im Centralorgan vorkommen: we jedoch der Man- 
gel der Schwann'schen Seheide die eharakteristische Anordnung der 
gesehw~rzten TrSpfchen nicht zulassen wfird% so class man dann bei 
tier Untersuchung des Organes auf Querschnitten nnd L~ngssehnitten 
blos unregelmgssig verstreute Tropfen zu sehen bek~me." Haben wit 
es nun bei den mit CS2 vergifteten Kaninchen mit einem ,:normalen" 
Markseheidenzerfall zu thun~ oder handelt es sieh nnr um Quetsehungs- 
producte eder um keines yon Beiden? Ich babe nun an dem mit gr5sster 
Vorsicht entnommenen Rfiekenmark und Gehirn der Controlthiere auf 
L'~ngs- und Quersehnitten die yon S inger  nnd Mfinzer beschriebenen 
diffus verstreaten schwarzen KSrnchen gleichfalls gefnnden~ aber auf 
L~ingsschnitten ausserdem noeh~ zum Theil ilmerhalb der Nerven- 
fasern liegend: zum Theft zwischen denselben~ sehr  ku rze  und 
sp' , i r l iche M a r k b a l l e n r e i h e n .  Im normalen peripheren INerven 
babe ieh reihenweise Anordnung yon schwarzen K~rnern nie gesehen~ 
sondern nur vereinzelte diffus vertheilte KSrner. Dass ich das Central- 
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nervensystem der vergifteten Thiere mit allen Cautelen herausgenommen 
hab% ist selbstverstfindlich; man kSnnte abet trotzdem fiberall da~ we 
sieh Markba]lenreihen (auch beim Controlmarke) finden, an die nie 

i 

ganzlieh auszusehliessenden Folgen eines postmortalen Druekes denken~ 
i 

wenn nicht die fetterffi]lten Leukocyten in der ~N~he der Gefasse oder 
im Gefasslumen waren. Damit ist eine postmortale Entstehung des 
Markseheidenzerfalles ausgesehlossen. Um sogenannten normalen Mark- 
scheidenzerfall kann es sich bei den vergifteten Thieren aueh nicht 
handeln, denn in der ~orm zeigen sich~ abgesehen van den nicht sehr 
zahlreichen diffusen schwarzen K0rnern~ nur sehr vereinzelte nnd kurze 
2--5 KSrnehen enthaltende Reihen~ w~hrend bei den CS~-Kaninehen 
viele und aft sehr lange Markbal]enreihen auftreten. Und zwar kSnnen 
diese K6rnerreihen nur kurze Zeit bestanden haben~ sonst w~re ihre 
u nicht so diffus. Der Lymph- odor Blutstrom wiirde dann 
welt mehr mit schwarzen Tropfen erffillt gewesen sein~ als es thats~ch- 
lieh der Fall war. Die zwischen den Nervenfasern ge]egenen Mark- 
ballenreihen diirfen vielleieht durch den Druck des umgebenden norma- 
len oder unter 5dematSser Spannung stehenden Gewebes in erweiterte 
Lymphspalten gepresst sein~ we sic durch den Lymphstrom ihre An- 
ordnung hinter einander empfingen. Jedenfa]]s darf man aus deln 
relativ geringen and nicht einmal constanten Markscheidenzerfa]l in den 
peripheren Nerven meiner Thiere nicht auf eine bei Lebzeiten vorhan- 
dane prim~tre iNeuritis schliessen. Dagegen sprieht ausser dam Befunde 
am Nerven aueh der vSllig negative Befund am Muskel and das Fehlen 
yon Entartungsreaction bei Lebzeiten. 

Ob es noch zu einer primaren 5Teuritis gekommen w~r% wenn die 
Thiere noch l~inger gelebt h~ttten~ wage ich nieht za beantworten. 
u ist darirt der Grund zu suchen~ dass man aueh bei experi- 
menteller Blei- und Arsenvergiftung Neuritiden noeh nicht hat erzeugen 
kSnnen. 

Eine andere Frage ist di% eb fiberhaupt der geringftigige Mark- 
seheidenzerfall im peripheren ~Ner~en prim'gr ist, oder ob er nur secun- 
d~tr in Folge yon primi~ren Zellveranderungen des Centralnervensystems 
eintritt. Fiir die letztere Ansehauang kSnnte man die Thatsache ver- 
werthen, dass die Thiere mit den sehwersten Vergiftungssymptomen und 

" i 
den vorgeschrittenst6n Zelldegenerationen auch durchschnittlich den 
stlirksten Markscheidenzerfall im peripheren 5Terven zeigen. Bei liin- 
gerem Bestehen eines secund~tren Markscheidenzerfalles wiirden wir im 
Centralorgan,nnd im peripheren ~erven das nicht zu verkennende Bild 
einer versehieden weilt verfolgbaren auf- und absteigenden Faserdegene- 
ration vor uns habenl Derartige Befunde wurden yon J u l i u  s b u r g e r  
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und Meyer und yon Mfinzer und Wi ene r  mitgetheilt. Iu unserem 
Falle haben w i r e s  abet nur mit einem sozusagen sprungartigen Auf- 
treten relativ kurzer Markballenreihen zu thun, die durch fiberwiegend 
huge Strecken normaler Fasermasse getrennt werden. Es e r s c h e i n t  
mi r  v~el n a t f i r l i e h e r ,  .~nzunehmen,  da s s  das  Gift~ we l ches  in 
der  B l u t b a h n  an a l l e  The i l e  des X e r v e n s y s t e m s  g e t r a g e n  
wird ,  g l e i c h z e i t i g  auf  die Ze l l en  und au f  die N e r v e n f a s e r n  
e inwi rk t .  Die c h e m i s c h e  C o n s t i t u t i o n  der  M a r k m a s s e  wird 
d u t c h  den E in f lu s s  des CSs - -  nur  v i e l l e i c h t  s p ~ t e r  als  die 
der  Z e l l e n -  gegnder t~  a]s de ren  Folge  an v i e l en  S t e l l en  
des ~ e l ' v c n s y s t e m s  z , g l e i c h  die mi t  der  O s m i u m s ~ u r e  nach -  
w e i s b a r e  m o r p h o l o g i s c h e  A e n d e r u n g  au f t r i t t .  

Dass die Markscheidcn als die zartesten Theile der Nervenfasern 
zuerst betroffen werden, ist nur nattirlich. Ebenso erkl~irt sich viel- 
leieht der in allen Fallen im Gehirn und Rttckenmark ausgiebigere 
Markscheidenzerfall aus dem vermuthlich schon bet Lebzeiten tier Thiere 
bestehenden Oedem, welches die chemisehe Constitution des Central- 
organes in einer der CSz-Wirkung gtinstigen Weiss beeinflusst. 

Die mit tier Marchimethode und schon bet der Untersuchung des 
frischen Materiales im Exner ' schen  Gemiseh vielfaeh gefundenen brau- 
hen Ktigelchen stud: wie ich oben in dem Sectionsbericht der Versuchs- 
thiere ansftihrlieh bewiesen habe~ u n z w e i f e l h a f t  Fe t t .  

Ros in  hat ganz analoge dureh Osmium sich dunkelschwarz oder 
braunschwarz firbende K0rner in allen Ganglienzellen des Menschen yon 
der Pubertit an ale physiologischen Befund nachgewiesen und gezeigt: 
dass sic sine Fettsubstanz darstellen~ die sich h~ufig hellgelb pigmen- 
tirt, deren Pigmentirung im Alter zunimmt, welehe aber bis zu einem 
gewissen Grade unabMngig yon der Fettsubstanz ist. Es handelt sich 
also um ein Lipoehrom". Des Weiteren sagt Ros in ,  dass ,,kein kleines 
Thier (Kaninchen~ Ratte, Hund~ Katz% Maus) yon tier in Frage stehen- 
den Substanz auch aur eine Ancleutung in irgend ether 5Tervenzelle ent- 
hielt". D a i c h  gleichfalls in den Ganglienzellen der Controlkaninchen 
diese Kfigelehen hie gesehen babe: so kann das Auftreten dieser un- 
zweifelhaften FetttrSpfchen nur eine pathologisehe Bedeutung haben. 

Es handelt sieh also um eine dutch den Schwefelkohlenstoff bewirkte 
f e t t i g e  D e g e n e r a t i o n  der  G a n g l i e n z e l l e n .  Die v o n F r i e d m a n n  
bet der Myelitis gemachte Beobachtung, dass sich die fettige Entartung 
der Zellen ziemlieh spat und erst dann einstellte~ weml die chromati- 
schen K~rner zerfallen und nicht mehr f~irbbar seien: kann ich ftir die 
durch den CSe bedingte Verfettung der Zellen nicht best~itigen. Im 
Gegentheil habe ich gefunden, dass die Fettktigelchsn nur in den Zellen 
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,sich zur Darstellung bringen lassen, welehe noch ein compactes Geffige 
und keiue Vaeuolen besitzen, wfihrend sie in den Zellen mit stark l~idir- 
ter Grundsubstanz sieh niemals naehweisen liessen. Aueh konnte ich 
mit der H~matoxyliafarbung in den fettig degenerirten Zelleu die Niss l -  
k6rper vielfaeh a]s ganz intact erkennen. Ffir die pathologische Be- 
deutung der Fettksrnchen spricht, ganz abgesehen yon dem oben Bei- 
gebraehten, auch ihre bei den einzelnen Thieren durehaus verschiedene 
Ausbreitung. Bei den Thieren IV. und V. finden sic sieh nm' in den 
Grosshirn- und Vorderhornzellen, bei dem Thier II. in allen Zellsorten~ 
bei Thier u in allen ausser den Riesenzellen des Kleinhirns, bei Thief 
I.~ III. und VII. in allen Zellen ausser den Spinalganglien. 

Das haufige Fehlen und 8berhaupt sehr sp~rliche Auftreten tier 
Kiigelehen in den Spinalganglienzellen ]iegt vielleieht daran, dass aus 
den winzigen Gebilden~ welehe die Spinalganglien beim Kaninehen dar- 
stellen, der zur Nachhartung verwendete A]koho] das Fett leichter ex- 
trahiren konnte~ als aus den grSsseren Stricken des Gehirns und Rtieken- 
markes. [~osin sprieht in seinen Ausffihrunger~ stets yon heller oder 
dunkler ausgefnllen b r a u n e n  Ktigelchen. Es muss, nach dem constant 
braunen Aussehen und dem Verhalten auf fettl6sende Mittel~ das in den 
Nervenzellen meiner CS2-Thiere auftretende pathologisehe Fett der 
physiologischen lipoehromen Substanz des Menschen nahe verwandt sein. 
Andererseits muss es auffallen~ dass die in den Markseheiden des Cen- 
~ralnervensystems und der peripheren Nerven beobachteten Ballenreihen 
und vereinzelten Markballen fast durchggngig eine blauschwarze Far- 
bung besitzen. Die M6gliehkeit, class es sieh demnaeh bei tier Fett- 
degeneration tier Nervenze]len und dem Markseheidenzerfatl in Folge 
yon CS.2-Vergiftung mn zwei verschiedene Fettsorten handeln k0nne, 
erscheint mir nicht ausgesehlossen. (Siehe Abbildung.) Erwahnenswerth 
ist aueh die hochgrad]ge Verfettung der Zellen der Plexus chorioidei~ 
welehe in der Norm nicht vorhanden ist. Blauschwarze Fetttropfen 
yon verschiedener Grssse liegen deutlieh in den Ze]len (siehe Abbil- 
du~g). 

Ausser der Fettdegeneration kann man an den Nervenzellen h6ch- 
stens noeh grosse Vaeuolen oder groben Zerfa]l bei Anwendung der. 
Narchi-~Iethode etkennen. Alle feineren Details entziehen sich der 
Beurtheilung. Es War daher die Benutzung der Niss l -Held ' sehen  
Methode eine zwingcnde Nothwenigkeit. 

Gerade die H e!d ' sche  Modification halte ieh far besonders werth- 
voll~ denn Sie ist w!e keine zweite Methode geeignet~ uns tiber den ver- 
muthlieh eigentliehen Tr~ger der nervSsen Functionen, die Grundsub- 
stanz der Zgllen aufzukl'~ren. Die versehiedenen Dichtigkeitsgrade des 

60* 
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Protoplasmas~ das Auftreten yon Spalten und Vaeuoleu in demselben, 
sowie die hyaline Entartung der Grundsubstanz habe ieh mir mit dem 
einfachen Nissl 'sehen Verfahren l~ngst nieht so gut veransehauliehen 
k6nnen~ ale mit der Held 'schen Erythrosingegeafitrbung~ ganz abge- 
sehen davon~ dass dureh den brillanten Farbeneontrast aueh die Ver'~n- 
derungen der blaugefgrbten Nisslk6rper sehgrfer hervortreten. 

Aus der genauen Sehilderung der histologisehen Zellbefunde der 
CS2-Thiere ist wohl das auffallendste Moment~ dass innerhalb gewisser, 
bei jedem Thiere wiederkehrender Entartungsformen eine ausserordent- 
lieh grosse Menge der versehiedensten Degenerationseombinationen m6g- 
lieh ist. [eh habe reich daher auf die Aufzghlung der an jedem Zell- 
bestandtheile jedes Versuehsthieres erkennbaren pathologisehen Ersehei- 
nungen besehr~nkt und nut einige jedem Thiere eharakteristisehe Typen 
besonders hervorgehoben. Sollen wir nun, wie es S e h a e f f e r  auf Grand 
seiner bei der Lyssa angestellten Untersnehungen thut, die vielen ver- 
sehiedenen Degenerationseombinationen in Beziehung setzen zu der einst- 
weiligen ehemisehen Constitution der Zellen? Es dfirfte wohl nieht 
zweifelhaft sein, dass die ehemisehe Constitution ruhender und erregter 
Nervenzellen eine mldere ist und dass a ueh der Sehwefelkohlenstoff 
seinerseits eine Aenderung der chemisehen Constitution hervorruft~ auf 
ruhende und erregte Zellen in anderer Weise einwirkt. Dass aber je 
naeh ihrer ehemisehen Zusammensetzung im einen Falle yon vorn her- 
ein eine homogen gesehwollene, im andern eine hyalin entartete, im 
dritten eine selerosirte Zelle unter dem Einfluss des CS2 sieh entwiekelt, 
ist mir weniger wahrseheinlieh~ als dass die versehiedenen Degenera- 
tionseombinationen den versehiedeuen Stadien einer oder einigen Grund- 
formen der Entartung entspreehen. So gut wie wir bei einer Pneumonie 
mehrere aus einander folgende Stadien des pathologisehen Lungenbefundes 
unterseheideu, k6nnen wir auch annehmen, dass die L~sion der ein- 
zelnen Nervenzelle aus versehiedenen aus einander hervorgehenden mor- 
phologisehen Yer~inderungen sieh kund giebt. Dabei ist es nieht aus- 
gesehlossen, dass je naeh tier anfgnglieh vorhandenen ehemisehen Zu- 
sammensetzung der ZelIe dureh den allm~thlieh neu einwirkenden CS2 

.der degenerative Entwickelungsgang naeh der einen oder anderen Rich- 
tung hingelenkt wird, oder dass sieh der dauernde Einfluss des CS2 
nut in Bezug auf den zeitliehen Ablauf der Degeneration an den versehie- 
denen Zellen versehieden ~ussert. Als beweisend ffir meine Auffassung 
der Zelldegeneration bei ehroniseher CS~-Vergiftung sehe ieh die Ver- 
suche Singer ' sv  Mfinzer 's und W i e n e r ' s  und S a r b o ' s  an, die naeh 
versehieden langer systematischer Compression der Bauehaorta im 
Rfiekenmarke versehiedene Zelldegenerationen naehweisen konnten, die 
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man naeh der Art und Weise ihres fortschreitenden Auftretens als aus 
einander hervorgeg~ngen ansehen muss. Daftir sprechen ferner die 
Nervendurchschneidtmgen Ni s s l ' s ,  van  Gehuchten ' s~  Marinescu ' . s  
and die yon G o l d s S h e i d e r  und F ] a t a u  vorgenommenen Vergiftungen 

I 

mit Malonnitril und! Tetanus mit nachfolgender Entgiftung. In allen 
diesen F~illen liessen sieh fortschreitende Entartungen der Nervenzellen 
nnd ebenso fortschreitende Regenerationsvorg~inge feststellen~ die man 
bei der Genauigkeit~ mit der die morphologischen Aenderungen verfolgt 
und atffgezeiehnet wurden, deutlich als verschiedene Stadien yon ge- 
meinsamen pathologischen Grundbildern erkannen kann. Nicht zuletzt 
mSchte ich die schon 5fter herangezogene Thatsache verwerthen, dass 
die kurze Zeit vergifteten CSe-Kaninchen neben geringen klinisehen Er- 
scheinungen aueh die relativ geringsten Abweiehungen de," Ganglien- 
zel]en yon der Norm darboten. Es fanden sich bei ihnen gewisse De- 
generationstypen constant. Bei den klinisch sehwerer erkrankten Thieren 
war auch die Ausbeute an degenerirten Zellen reieher und zwar waren 
zu den sehon .~on frfiher her bekannten neue Degenerationsformen hin- 
zugetreten~ die sich bei den im Stupor verstorbenen noeh vermehrt 
batten. Eine Ausnahlne ~on diesem sonst constanten Verhalten bildet 
nur das Versuchsthier III~ welches trotz relativ geringer kliniseher 
Symptome ziemlieh erhebliehe Zelldegenerationen aufwies. Welter unten 
werde ieh auf diesen Widersprueh zuriickkommen. 

Jedenfalls scheint es mir nach dem oben Angeffihrten nicht unge- 
rechtfertigt~ an der Hand der bei jedem Thiere constatirten u 
rungen in kurzen Ztigen das pathologisch-anatomische Bild der versehie- 
denen Stadien der Zelldegeneration bei der ehronischen CS2-Degenera- 
tion zu entwerfen. Ieh bemerke yon vornherein, dass ich bei Schi]de- 
rung des gew6hnlichen Ablaufes der Zellver~tnderungen naturgem~ss 
nieht alle fiberhaupt mSglichen Vai'iationen erwghnen kann. 

Die Spinalganglienzellen zeigen als mildeste Form der Entartung 
einen mehr weniger ausgesprochenen Zerfall der Nissl-KSrper unter 
gleichzeitiger Quellung und exeentriseher Lagerung des Kernes und oft 
aueh des KernkSrperehens. Entweder sind die Niss l -g6rper  an der 
Zellperipherie staubfSrmig zerfallen, wobei das Protoplasma eine lila 
F~trbung am~immt oider sie fehlen ganzlieh, sodass der rothe protoplas- 
matisehe Grund fre~zu Tage tritt. Auch greift der staubfSrmige Zer- 
fall der ehromatoppilen Elemente nieht selten zuerst in einem Sector 
der Zelle Platz. 

Um den gequol!enen Kern herum liegen dann uoeh normale Gruppen 
blauer KOrner oder in einer anderen Reihe yon Zellen ein eonttuiren- 
der blauer Ring. $ueh das Umgekehrte ist nieht selten, dass der ge- 
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quollene kugelige Kern in einem staubfOrmig granulirten oder yon Grt~- 
nulis g~nzlich entblOssten Zellleibe ]iegt, an dessen Peripherie sieh ein 
Kranz yon dickklumpigen chromatophiten Elementen finder. In diesem 
Stadium finden sich schon gerade Spal~en oder kleine Vaeuolen oder 
beide zusammeu im Protoplasma der Zelle vet. Der Zellleib quillt. 
nun oft weir tiber sein gewOhnliehes Volumen hinaas und fiillt den 
vielfach erweiterten pericellulgren Raum ganz aus. Das Protoplasma 
ist dann meist vOllig staubf6rmig tiber die ganze Zelle vertheilt and 
fitrbt sie lila, wghrend die Kernmembran immer undeutlicher wird, sich 
auflSst und alas jetzt meist viereckig ausgelaufene, tiefblau tiberfgrbte 
Kernk6rperchen allein in dem mit groben Vaeuolen odes Spalten durch- 
setzten Protoplasma zurtickl~sst (homogene Sehwellnng). Die Vacuolen 
bitden hiiufig einen in der Mitre des Zellleibes gelegenen eoncentrischen 
Ring. Der anf~tnglieh gequollene Kern kann auch Einbiegungen erhalten 
und ganzlich sehrumpfen und zwar sind die maximalsten Ken~schrum- 
pflmgen besonders hSufig in den Zellen, deren enggedrgngte und yon 
Vacuolen freie Grundsubstanz dunkelblau tiberfarbte, zu dicken Klumpen 
geballte Nissl-KOrper enth~tlt (Sclerosiruug). Nieht immes gehen die 
Degenerationen des Kernes und Zellleibes Hand in Hand. Oft findet 
sieh ein gequollener Kern in einem sehon hochgradig vacuolendurch- 
setzten und durch Zesstiebung der Nissl-KSrper lila gefSrbten und ge- 
quollenen Zellleibe und nicht selten ist bet vOlliger AuflOsung der 
Grundsubstanz, die sich auf wenige blassblau% briickenf6rmig dem Kerne 
zustrebende Reste besehrSnkt~ noeh ein allerdings stark geschrumpfter 
Kern vorhanden. Das KernkOrperehen hglt sich meist bis zuletzt, ist 
aber dann immer ferrules ausgelaufen, tiberfarbt und ohne Glanzlicht. 
Auf Uebersichtsbildern sieht man die hgufige Erweiterung der pericel- 
lulgren R~iume und die Loekerung des zwisehen Zellen gelegenen Ge- 
webes sehr deutlich. 

Analog verlgaft des Degenerationsprocess in den Sympathicus- 
ganglienzellen, doch habe ich ihn hie yon der Intensit~tt gesehen, wie 
bet den Zellen der Spinalganglien. Des gew~hnliche Verlauf ist folgen- 
der. Anfangs finden sieh Kernquellung nnd -Verlagerung zugleich mit 
ether staubf0rmigen Grannlirung des perinueleSren Protoplasmas, wgh- 
rend an der Peripherie des Zellleibes sich klumpig% blau tiberf~trbte 
}lassen zusammenballen. Spgterhin treten Sehrumpftmgen des I(enles 
ein~ wi~hrend der mit feinem Staube tibersfite Zellleib sieh mit un- 
zi~hligen kleinen Vaeuolen durehsetzt. Grobe Kernver~tnderungen oder 
Loekerungen der Grundsubstanz bis zmn Zerfall habe ich nie beob- 
aehtet~ dagegen hgufig eine Sehrumpfung der Grundsubstanz mit Klum- 
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pung und Ueberfarbung der chromatophilen Elemente bei gleichzeitiger 
Kernsehrmnpflmg. 

Weit vielgestaltiger ist das Degenerationsbild der multipolaren 
Vorderhornzellen. A m friihesten finden sigh leiehte Al~omalien in An- 
ordnung nnd Ban der Nissl-KSrper -r mit Quellungen oder leichten 
Schrumpfungen des Kernes. Zuweilen zeigt nur ein sector~thnlicher 
Ausschnitt des Zellleibes staubf6rmigen Zerfall der blauen KOrner- 
gruppen, wahrend die fibrigen annahernd oder ganz normal sind, in 
anderen Fallen sieht man den Ze]lleib mit blauem feinem Staube fiber- 
zogen und nut an der Peripherie einen continuirlichen Saum yon tief- 
b]auen fiberfiirbten Klumpen. Sehr hgufig finder sich aueh als Frfih/ 
typus der Entartung eine stark gelockerte kOrnigwabige Grundsubstanz 
mit rareficirten und dem vOlligen Zerfall nahen Nissl-KOrpern und 
einem mehr oder weniger stark geschrumpften Kerne. Gerade bei den 
Thieren, welehe eine ausgesprochene ErhOhung der elektrJschen nnd 
allgemeinen Erregbarkeit aufwiesen, babe ich ausserordentlich oft Zelle~ 
gesehen, deren Grundsubstanz kraftiger rosa gefarbt und gekSrnt war 
als normal. Ebenso dicht gedr~ingt ist auch die Grundsubstanz der 
Dendriten~ die man daher uuf weite Strecken hinaus mit einer Seharfe 
verfolgen kann, wie sonst niemals. Die sonst regelmassigen~ scharf 
distincten KSrnergruppen sind in diesen Zellen zu, einem tiefblauen 
confluirenden und Unregelm~issige Ausl'~ufer vorstreekenden Saume um 
den gebliihten oder in AuflOsung begriffenen Kern zusammengelaufen. 
Spalten oder Vacuolen finden sich gerade bei diesem Zelltypus nut sehr 
selten. Ia der fiberwiegenden Mehrzahl der Zellen beginnt der degene- 
rative Process an den Dendriten. Diese verschmalern sich~ zerbrOckeln 
oder vacuo]isiren am Fusse und brechen sehliesslich ab. In anderen 
Fallen qnellen sic stark a nf~ wdbei sie sigh unter u ihrer nomalen 
st~ibchenfOrmig geordneten Nissl ,KOrper mit feinem blauen Staube 
fiberziehen. Dabei kann die fibrige Zelle ztm:~XGhst noch einen an- 
nghernd normalen Eindruck machen~ oft aber erstreckt sich der Zerfall 
der Nissl-KOrper auf einer Seite vom kranken Dendriten ausgehend 
welt in den Zelllei!b hinein bis zum gequollenen und excentrisch ge- 
lagerten Kerne. ~eiterhin treten Spalte n und Vaeuolen yon ver- 
schiedener Zahl un~ GrSsse im Zellleibe auf, die Nissl-Graaula  z e r -  
stieben in der ganz~n Zelle und ver]eihen ihr einen lila Farbenton~ das 
Protoplasma qui]lt~ !der Kern 15st sigh auf oder schrumpft zu einer 
undeutlichen Mass% aus welcher das hypertingirte meist viereckig ge- 
wordene oder abnorm grosse~ runde KernkSrperchen scharf abstieht. 
Jetzt ist das Stadium tier homegenen Schwellung prreicht. Bei einer 
betr~chtlichen Zahl ~der nunmehr unf6rmig ausgelanfenen Zellen tauchen 
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aus dem mit blauem Staube fiberzogenen vacuolisirten Protoplasma roth 
fiberf~rbt% unregelm~tssige Inseln hervor yon versehiedener Gr6ss% die 
unter einander durch rothe Brfieken zusammenh~ngend~ sich bis in die 
l)endriten erstreeken k6nnem Die glasige und homogene Beschaffenheit 
dieser rothen Inseln~ die nichts yon der kSrnigwabigen Zusammen- 
setzung der normalen Grundsabstanz mehr anfweist~ maeht es uns zur 
Gewissheit, dass w i r e s  bier mit hyaliner Entartung des Zellproto- 
plasmas zu thun haben. Wenn sich im weiteren Verlaufe die Zelle bis 
auf dfirffige Protoplasmareste aufgelSst hat~ findet man die rothen 
hyalin entarteten Massen noeh relativ wohl erhalten vor. Die glasige 
Entartung ist relativ selten, meist geht die homogene Schwellung ohne 
Weiteres in den allgemeinen Zerfall der Grundsubstanz fiber. Das roth- 
gefiirbte Protoplasm% welches in Folge der Durchsetzung mit den zer- 
stobenen blauen Nissl-K6rperehen einen lila Gesammtton angenommen 
hatte, wird allm~hlich immer loekerer und substanzarmer, was sieh in 
tier mangelnden F~ihigkeit, das ,Erythrosin festzuhalten, kund giebt. In 
Folge dessen verschwindet der lila Gesammtton der Zelle~ die ein 
immer blasser werdendes Blau annimmt~ grobe Vaeuolen zerklfiften den 
Zellleib, die Dendriten breehen, soweit das nieht schon frfiher gesehah~ 
~ollends ab und schliesslieh ]iegt nur ein sp~trlieher Rest vaeuo]isirten~ 
zart blaugef~rbten Protoplasmas in dem weiten Zellraume. Ein anderes, 
gleichfalls sehr verbreitetes Endstadium ist das der Selerosirung. Viel- 
leicht geht es aus dem oben erw~hnten Frfihstadium hervor~ welches 
sieh vor allem dureh vermehrte Diehtigkeit der Grundsubstanz und 
partielle Klumpung der ehromatophilen Elemente auszeiehnete. Der 
Kern ist bei den sclerosirten Zellen stark gesehrnmpff~ das Kern- 
kSrperchen aufgelSst oder gross und fiberf~trbt und um den Kern herum 
]iegt die gleiehfalls maximal zusammen gedr~ingte Masse des Zellleibes, 
die erffillt ist mit grossen fiberf~trbten mit einander verklebten blauen 
Klumpen~ die jeder Differenzirung trotzen. Die Kernver~nderungen 
halten vielfaeh mit den Degenerationen des Protoplasmas gleiehen 
Sehritt, doch h~tlt namentlieh bei der yon der Peripherie ausgehenden 
Entartung der Kern noeh relativ Iange der Wirkung des Giftes stand. 

Bei den selerosirten Zellen hat man alas deutliehe Geffihl, dass 
-die gleichzeitige Erweiterung des periee]htl'~tren Ranmes auf die Sehrum- 
pfung der Grundsubstanz zurtiekzuffihren sei. In vielen F~illen dagegen 
]iegt die Zetle dem nmgebenden Gewebe gut an~ sodass nur ein mini- 
maler Zwisehenranm zu entdeeken ist. Eine grosse Zahl yon Zellen 
jedoeh - -  und oft nut ganz unerheblieh ver~tnderte - -  liegen in einem 
erweiterten Zellrattm% in dem sieh h~tufig eine oder mehrere Wander- 
zellen finden. Dabei konnte ieh sehr h~tufig ein Abreissen der die Den- 
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driten oder den Zellleib umspinnenden Endb~umchen der fremden 
Axencylinder naehweisen. Die Peripherie des Dendriten oder des Zell- 
leibes war mit einem der Abrissstelle entspreehend langen feinen rothen 
Saum umk]eidet~ der eine deutliche K~rnuug aufwies. Von dem ge- 
kSrnten Saume aus zogen quer durch den beim Abreissen entstandeueu 
Hohlraum feine rothe F~den herfiber nach dem umgebenden Gewebe 
oder sie endeten blind im Hohlraum selbst. 

Um nicht schon Gesagtes wiederholen zu mfissen, will ich die an 
den Ze]len der Briick% des verl~ngerten Markes und ttirnstammes be- 
obachteten Yer~inderungen nieht einzeln anftihren. Ieh begnfige mich, 
hervorzuheben, dass die Zellen des Hinterhornes im Ganzen weniger 
vorgesehrittene Entartungen aufwiesen. Doeh konnte man alas Stadium 
der homogenen Schwellung und eine mehr oder weniger ausgepriigte 
Aufl6sung der Zelle klar erkennen. Auffallend war~ dass bei Vacuolen: 
bildung die erste Vacuole gewShnlieh perinucle~r dem Kern anlag und 
diesen sozusagen vom Zellleibe eine verschieden lunge Strecke ablSste. 

Die Ze]len des Grosshirns und Kleinhirns zeigen ihre frfiheste Ent- 
artung in der Weis% dass sich ein Sector oder die gauze Peripherie der 
Zelle mit s:taubfSrmigcn blauen Granulis bedeckt, w~ihreud die peri- 
nucle~ren Nissl-KOrper noeh intact sein kSnnen. Der Kern ist dabei 
normal oder gequollen und oft ganz an die Peripherie des Ze]lleibes 
geriickt. Sobald die Zerstiebung der Niss l -KSrper  einigermaassen at~s- 
gedehnt ist~ zeigen sich schon Vacuolen yon kleiner runder Form~ die die 
gauze Grundsubstanz durchsetzeu und ihr Geftige loekern. Auch findet 
sich oft als erste eine perinuclelire grSssere Vacuole yon bohnenf6rmiger 
Gestalt. Auch bei den Gehirnzellen~ namentlich deutlich bei den Riesen- 
zellen des Kleinhirns geht der Process der staubfOrmigen Granulirnng und 
Homogenisirung der Grundmasse yon den Protoplasmafortsatzen aus~ die 
anschwellen~ dann zerkrtimeln und abbrechen. Wenn das Bild der homo- 
genen Schwellung yell entwickelt ist~ sieht man deu Kerri entweder 
noch kugeli:g gebl~ht oder schon geschrumpft oder aufgelOst, hi der 
Degeneration des Kernes sind wie bei allen Nervenzellen so aueh bei 
denen des Gehirnes eine unersch6pfliche Menge yon Ueberg~ngen und 
Combinationen mSglich. Charakteristiseh ist das Verhalten des Kern- 
kSrpers~ das schon frtihzeitig sich excentrisch lagert bit zur Kernmem- 
bran hin~ z~ einer grossen runden Seheibe aufgequillt und schliesslich 
meist eine viere.ckige Form einuimmt, wenn es nicht ganz zerbr6ekelt. 
Dabei fRrbt es sieh ~iefblau und verliert das normaler\Veise vorhandene 
Gtanzlicht. !Die fortsehre[tende Vacuolisirung der Grundsubstanz ffihrt 
sehliesslich daz% class tier maximal geschrumpfte Kern in einem weit- 
maschigen durehlScherten grSsstentheils verloren gegangenen Protoplasma 
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liegt. Bei den P urkinj  e'sehen Riesenzellen finder sieh auch die hyaline 
gntartung wieder~ aber aueh hier nnr in den Zellen~ welehe daB Stadium 
der homogenen Schwellung bereits erreieht haben. Bei den in einem 
Zustand fiberwiegender Erregbarkeit gestorbenen Thieren konnte wiederum 
jene abnorme Dichtigkeit der Zellgrundsubstanz und das charakteristisehe 
Zusammenlaufen der N is s 1--K6rper constatirt werden~ wie bei den Vorder- 
hornzellen. Auch die sp~tere Selerosirung der Zellen mit gleichzeitiger 
Klumpung der ehromatophilen Elemente wurde nieht vermisst. 

Der Gang der Entartung gewinnt abet im Gehirn noeh ein eha- 
rakteristisehes Gepr~ige dureh das Auftreten yon Vaeuolen zu einer Zeit 
wo sie bei den tibrigen Zellsorten ein und desselben Thieres oft.noch 
nieht vorhanden oder nut angedeutet waren. Aueh konnten Erweiterung 
der perieellul~reu und perivaseularen Lymphrliume und der Lymph- 
spalten im Gehirn in noeh ausgedehnterem Maasse und zu friiherer Zeit 
naehgewiesen werden als in den tibrigen Theilen des Centralorganes. 
Sehliesslieh verdient noeh die Thatsaehe der Erwghnung, dabs sieh 
sehon bei den am wenigsten vergifteten Thieren eine Loekerung der 
tieferen reihenweise angeordneten Zellen der Grosshirnrinde, der Ueber- 
gangssehieht zwisehen granuloser und moleeulftrer Zone im Kleinhirn 
und der granu|osen Sehieht selbst zeigte. [n dan erweiterten perieellu- 
lf~ren R~iumen des Oehirns wnrden nieht selten Wanderzellen beob- 
aehtet. 

Die Zellen der granulosen Sehicht wurden nie verfindert gefunden 
Was die specielle Localisation der Zelldegenerationen bei den ver- 

schiedenen Thieren betrifft~ so muss (iberblickend zun~chst gcsagt 
werden~ daBs sieh bei jedem Kaninehen~ auch den am schwersten ver- 
gifteten: noch eine erhebliche Menge ann'~hernd oder ganz normaler 
Zellen vorfand und dass die Unterschiede der Entartung innerhalb ein 
und derselben Zellsorte sehr betrachtlich sein k6nnen. 

Bei den am kfirzesten vergifteten Thieren III und VII liess sieh 
trotz des Mangels schwerer eerebraler Symptome ein leiehtes Ueber- 
wiegen der Entartung der Grosshirnrindenzellen fiber die tibrigen Zell- 
sorten eonstatiren. Schon oben erw~hnte ich~ dass trotz des Fehlens yon 
bulb~iren Symptomen die Zellen der Medulla oblongata bei Thier III stfirker 
entartet waren als die fibrigen Zellen des Rfiekenmarkes. Auch im Ge- 
hirn zeigen sich innerhalb ein und derselben Rindensehieht die ver- 
schiedensten Degenerationsstufen. Ich wiederhol% was ich schon in 
meiner vorl~iufigen Mittheilung sagte: .Man kann nicht mit absoluter 
Bestimmtheit behaupten~ dass ein Hirnabschnitt vor einem andern z. B. 
dab Stirnhirn vor den Centralwindungen bezfiglich der Zellentartung 
einen Vorzug h~ttte. Vielmehr finden sieh in alien Theileu des Gehirns 
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erkrankte Zellen, bei leiehter erkrankten Thieren weniger, bei schwer er- 
krankten mehr. Doeh maehten bei frfiher verstorbenen Thieren die ttusseren 
Rindenzellsehiehten, vielleieht weil sic wegen ihrer isolirteren Lage besser 
zu studiren sind, durehsehnittlieh einen mebr entarteten Eindruek als die 
unteren reihenweise alleinandergesehmiegten Zellen. Bei stg~rker, d. h. in 
diesem Falle l~nger vergifteten Tbieren versehwinden diese Untersehiede." 

Soweit die Sehilderung des Degenerationsablaufes an den Zellen 
der ehroniseh mit CS2 vergiftetea Thiere, aus der sieh meine Auf- 
fassung, dass die versehiedenen Degenerationsvorgfinge vitale Proeesse 
seien, yon selbst ergiebt. Direct beweisend far diese Ansehauung sind 
die Versuehe yon G o l d s e h e i d e r  und P l a t a u ,  die bei im Thermo- 
staten fiber 430 C. erwfirmten Thieren massenbafte Zellentartungen 
beobaehten konnten~ w~thrend das herausgenommene und bis 44 o C. er- 
wgrmte Rfickenmar keine Zellvergnderungen aufwies. Aueh die yon 
dense]ben Autoren naeh vorgenommenen Vergiftungen mit Malonnitrol 
und Tetanusgift beobaehteten Degenerationen der Nervenzellen und 
deren Rfickgang nach Anwendung entspreehender Gegengifte stellen die 
u der morphologisehen Zellver~inderungen ausser allem Zweifel. 
Damit steht die Ansiet~t Held's~ dass je naeh dem Zustand~ in welchem 
sieh die Zellen in1 Momente der Fixirung befihden und je naeh dem 
fixirenden und fiirbenden Mittel die gewonnenen Zellbilder verschieden 
ausfallen~ durehaus nietit im Widersprueh. Ieh habe reich selbst fiber- 
zeugt~ dams bei Anwendung yon Formalin oder Alkohol die Niss l -  
KOrper weir grOsser gerathen als bei Fixirung in van G e h u c h t e n ' s  
Gemisch. Jedenfalls hat Niss] sehr reeh L wenn er die Frage~ ob die 
durch Fixirung und F~irbnng gewonnenen Zellbilder Kunstproduete seien~ 
ffir die pathologisehe Anatomic als gegenstandslos bezeiehnet. In dem 
Autoreferat fiber seinen im September 1896 zu Heidelberg gebaltenen 
Vortrag ,setzt Niss[  an die Stelle der im Gewebe vorkommendell 
Nervenzellen das Aequiva]ent dieser Zel]en. Unter diesem versteht er 
das mikroskopisehe Bi!d der im Gewebe vorhandenen Nervenzellen des 
in einer bestimmten Weise getOdteten Thieres~ das sieh bei einer 
bestimmten Behandlung unter bestimmten Voraussetzungen erfahrungs- 
gem~iss mit einer gesetzm~issigen Constanz ergiebt." Damit gewinnen 
die an sich sehr wiehtigen ~ aber noeb umstrittenen Fragen fiber 
gewisse Details des physiologischen Zellaufbaues ftir die pathologisehe 
Forsehung vor]~ufig eine nur secund~ire Bedeutung. Somit kann ieh 
eine Aufz~thhing der ~[einungen der versehiedenen Autoren, z. B. fiber 
Aufbau und Anordnung der Nissl-K0rper,  das Vorhandensein yon 
Nervenfibrillen in der iZellgrnndsubstanz u. a. fibergehen, zumal ieh bei 
Gewinwang der zur Beitrtheilung des Pathologisehen nothwendigen ,Zell- 
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~tquivMente" meine aus den Arbeiten mit der Nissl-Held~sehen Me- 
thode sieh ergebende Auffassung yon der Zusammensetzung der nor- 
malen Nervenzellen oben ausftihrlieh gesehildert habe. 

Trotzdem wird sieh bei der kritisehen Wfirdigung meiner Degene- 
rationsbefunde die tteranziehung der versehiedenen Ansehauungen fiber 
normal anatomisehe Zelldetails nieht ganz vermeiden lassen. 

Was zun~tehst die Bedeutung der Nissl-K6rper  betrifft, so halten 
A r n o l d ,  J u l i u s b u r g e r ,  R a m b n  y Cajal~ yon  L e n h o s s 6 k ,  P ick  
u.A.  sie f~r einen Reserven~thrstott~ der bei Erkrankungen der Zelle in 
Ansprueh genommen wird. G o l d s e h e i d e r  und F l a t a u  kommen zu 
dem Besultat, dass die ehromatophilen Elemente ffir die Nervenzelle 
keine lebenswiehtige Bedeutung haben und dass aueh ihre Bedeutung 
,ftir die Function der Zelle in zweifelhaftem Liehte erseheine". Ieh 
sehliesse mieh der Ansieht t I e l d ' s  an, dass die Nisst-Bilder uns ,,tiber 
den inneren Stoffweehsel im Protoplasma in gewisser dureh Fixirungs- 
und Fgrbungsvorgang modifieirter Weise einen Aufsehluss geben". Ob 
wir nun die Grauula als vorgebildet oder als F~illungsproduete auf- 
fassen, so kSnnen wir so viel mit Sieherheit sagen, dass die versehJe- 
denen der uns im Mikroskop entgegentretenden Formen der Chroma- 
tolyse ganz allgemein als der Ausdruek der in den erkrankten Zellen 
sieh jeweilig versehieden abspielenden Stoffweel~selvorg~tnge aufzufassen 
sind. Nit der Anerkennung der Held ' sehen  These, dass wir dutch die 
Niss l -Bi lder  ,eine Art yon u fiber alas im Innern der Ner- 
venzellen jedesmal vorhandene und zu ihrer Function nothwendige Be- 
triebsmaterial" empfangen, werden wir geradezu auf das Studium des 
fimetionstragenden Theiles, in welehem sieh der Stoffweehsel vollzieht~ 
hingewiesen, auf das Studium der Zellgrundsubstanz. G o l d s e h e i d e r  
und F l a t a u  betonen mit Reeht, class man in Zukunft den Hauptwerth 
nieht mehr wie bisher auf die Feststellung der Nissl-Struetur legen 
dfirfe. Ebenso meint van G e h u e h t e n ,  dass die Chromatolyse nur 
den Ausdruek einer einf~ehen StSrung der Nervenzelle bilde, die weder 
im physiologisehen noeh im pathologisehen Sinne etwas Speeifisehes 
darstelle. Wenn wit abet sehen, dass ganz bestimmte Arten des Zer- 
falles der Nissl-K/Srper aus einem ganz bestimmten Yerhalten der 
Zellgrundsubstanz resultiren~ also eng mit diesem verknfipft sind~ dfirfen 
wir die Chromatolyse in gewissem Sinne a ls speeifiseh pathologiseh ffir 
einen bestimmten Degenerationstypus anspreehen. So ist abgesehen yon 
den Uebergangsformen~ allgemeiner staubfSrmiger Zerfall der 1Nissl- 
Granula stets an eine loekere, der Aufl0sung mehr weniger nahe Grund- 
substanz gebunden, w~hrend bei diehtem Zellprotoplasma sieh stets um 
den Kern zusammengeflossene ehromatophile Elemente finden. Und 
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diese Klumplmg ist stets am ausgesprochendsten, wo die Grundsubstanz 
bei der Sclerosirung maximal verdichtet ist. Der nicht zu bestreitende 
histol0gische Werth der Chromatolyse wird dadurch~ dass man dem 
Zellprotoplasma die gebiihrende Beachtmlg sehenkt, keineswegs geringer. 
Man wird ira Gegentheil durch das Studium der Chromatolyse im Zu- 
sammenhang mit den gleichzeitig ~orhandenen Degenerationserschei- 
mmgen der functionstragenden Grundsubstanz sowie durch den iNachweis 
gewisser constanter Typen der Zellentartung bei einander ~hnlieheu 
Symptombildern vielleicht eher einen Einblick in den Functionszustand 
tier Zellen erhalten~ als dies bisher m6glich war. 

Was wir bisher trotz einer ganzen Reihe yon einschlagigen Unter- 
suchungen fiber den Functionszustand tier iNervenze]le wissen~ ist sehr 
wenig. So haben z. B. G o l d s c h e i d e r  und J a c o b s o h n  nach Ruhe 
und Hunger an den Zellen ihrer Yersuchsthiere keinerlei Veranderun- 
gen gefunden~ waifrend S c h a f f e r  recht erbebliche Degenerationen bei 
Wassergenuss und absoluter Inanition feststellen konnte. Die Befunde 
lNiss] 's und H o d g e ' s  fiber das Aussehen erregter Zellen widersprechen 
denen P i c k ' s  geradezu. Was P i c k  als charakteristisch fiir erregte 
Zellen ausspricht: Zerstiebung der Granula, Kernschrumpfungen, Zer- 
klfiftung der Kernk6rper und diffuse F~rbung des Kernes~ habe ich im 
Gegentheil nach Durchschneidung vorderer Wurzeln an den Vorderhorn- 
zellen der entsprechenden Marksegmente gesehen. Gleich mir haben 
Nissl~ van  G e h u e h t e n ~  Marinesco~ F l a t a u ,  W a r r i n g t o n  u. A. 
nach entsprechenden Nervendurchschneidungen staubf6rmige Chromato- 
lyse und Rarefication mit excentrischer Lagerung des leicht alterirten 
Kernes beobachtet. Die dutch Reizung erregte Nervenzelle schildert 
N i s s l  als verkleinert, dunkel und die Nissl -KSrper  eng bei einander 
liegend. Die weite oder enge Lagerung der chromatophilen Elemente 
ist abel" abhgngig yon der Dichte der Grundsubstanz. Wit kSnnen uns 
bei der einfachen 1Nissl-Fgrbung zwar fiir gew6hnlich die Grundsubstanz 
nicht zur Anschauung bringen~ aber wir finden da: wo meiner Meinung 
nach ein besonders dichtes Protoplasma vorhanden ist, dass dieser sonst 
nicht farbbare Zellthe~l Farbe annimmt. Ich sehe - -  und aus einer 
mfindlichen Mittheilunlg des Herrn Professor Dr. He ld  weiss ich~ 
dass er der gleichen Meinung ist - eine abnorm dichtgedri~ngte Zeli- 
grundsubstanz als typisch fiir die erregte Zelle an. 

Betrachten wir yon diesem Gesichtspunkte aus die Zelldegenera= 
tionen bei Einwirkung ivon Strychnin~ yon dem wir wissen~ dass es die 
Erregbarkeit der  Vor~erhornzellen ausserordentlich steigert~ so finden 
wit nach l~is;Sl folgenides Bild. Die nicht fi~rbbare Substanz bl:,iut sieh, 
die ffirbbaren Substanz~ortionen sind dichter gedri~ngt nnd oft klumpig. 
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Nicht selten ist die fSrbbare Substanz um den Kern zusanlmengezogen, 
die Zelle yon einem helleren Hofe umgeben, der aus fiirbbar gewor- 
donor nicht fih'bbarer Substanz besteht. Die Dendriten sind ]ange 
Strecken hindurch zu verfolgen. Also ein ~thnlicher nut noeh mehr 
ausgepr~igter Befund~ wie ihn Niss l  bei Reizung der Zellen auf anderm 
Wege gewann. G o l d s c h e i d e r  und F l a t a u  beobaehteten bei Injection 
van Tetanusgift~ yon dem es gleiehfalls bekannt ist, dass es die Erreg- 
barkeit der Vorderhornzellen enorm steigert~ Bl~tuung der nieht fgrb- 
baron Substanz, unregelm~tssige Contour des Kernes und klumpige 
Schwellung der N iss]-K{Srper, so dass sie einander bald berfihren (siehe 
Figur). Wir erinnern uns: dass gerade bei den Thieren I I I ,  IV. und 
VII ,  die eine hochgradige Steigerung der allgemeinen and der Muskel- 
Erregbarkeit ats beina.he einziges Symptom darboten~ sich eine fiber- 
wiegende Zahl yon Zellen fand~ die mit den yon Niss l  bei tier Strych- 
ninvergiftung gesehenen frappant fibereinstimmen. 

~:ir finden bei diesen Thieren die abnorm dieht% i n t e n s i v  roth 
gefitrbte Grundsubstanz, die weite gerfolgbarkeit der scharfen Dendriten 
und um den Kern (g]eich Wasser auf befetteter Glasplatte) unregel- 
massig zusammengelaufene Nissl-KSrper. Der Gedank% dass es sieh 
bier um den Ze]ltypus der erregten Zelle handeln kSnn% seheint mir 
daher nicht unwahrscheinlich. Andrerseits iiberwogen bei Stuport~sen 
und local gelfihmten Thieren die Ze]len mit loekerer~ vacuolisirter 
Grundsnbstanz, staubfOrmiger Chromatolyse und Verlust der Dendriten 
ganz "erheblieh fiber die Zellen mit diehtem Protop]asma und krgftigen 
Dendriten. Wenn wir die unter dem Einfluss lahmender Agentien 
(Hunger~ Nervendurehsehneidung~ Trional-~ Nieotin-~ Bleivergiftung~ 
Anfimie nach Aortencompression and capillarer Embolie) entstandenen 
Zelldegenerationen /iberblieken~ so finden wir~ nat/irlieh je nach der 
Wirkungsweise de r Mittel verschieden~ im Ganzen ein Vorherrsehen yon 
Zerstiebung der Nissl-KSrper,  homogener Schwellung der Ze]le, Ver- 
lust der Dendriten und Auftreten yon Yaeuolen. Der einzige Autor~ 
weleher meines Wissens bei der Einwirkung ]~ihmender Gifte mit Aus- 
nahm des Physostigmins keine Veranderungen an den Vorderhornzellen 
constatiren konnt% ist A. F rgnke l .  Dass die Wirkung des den Narco- 
ticis (Aether~ Chloroform u. s. w.)nahestehenden Sehwefelkohlenstoffes 
die verschiedenartigsten Degenerationen der Vorderhornzellen hervorruft~ 
steht in anseheinendem Gegensatz zu F r f i n k e ] ' s  Befunden. Doeh wird 
es wohl l~hmende Gifte geben, die eine Ausnahme yon dem gewShn- 
lichen Verhalten maehen und ausser den constant nachgewiesenen De- 
genera.tionen der Hinterhornganglienzellen aueh solche der Vorderhorn- 
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zellen erzeugen. Zu diesen Ausnahmen geh~Srt offenbar der Sehwefel- 
kohlenstoff. 

Der zuktinftigen Forsehung wird die Feststellung vorbehalten bleiben, 
ob zwisehen Stupor ~nd L~hmimg einerseits und einer mehr weniger 
vorgesehrittenen AuflOsung der Zelle andrerseits so enge Beziehungen 
bestehen, dass man daraus einen Typus der gel~hmten Zelle ableiten 
kann. Ieh glaub% class die Beobaehtung der ZellgrLmdsubstanz uns auf 
diesem Gebiete fSrdern wird. 

Wie wir an den Nissl-Bildern soznsagen eine Nomentaufnahme 
des jeweilig in der Zellgrundsubstanz sieh vollziehenden Stoffwecllsel- 
vorganges besitzen, so aueh an den Vaeuolen. 

J u l i u s b u r g e r  und S e h a f f e r  meinen, dass bei der Entstehung 
der Vaeuolen ein umsehriebener Zelltheil verblasse7 indem eine runde 
Partie des Protoplasmas die Fgrbbarkeit verliere. Und zwar miissten 
die ~erblassten Protoplasmatheile mit einer fliissigen Substanz angeffillt 
sein, sonst wgre die runde Gestalt der Vaeuolen unverst~indlieh. Die 
Vermuthung Sehaf fe r ' s ,  dass wom0glieh frfiher in den Vaeuolen ehro- 
matisehe KOrner gelegen h':itten~ ist sehr besteehend~ und bei homogen 
geschwollenen Zellen mit vSlliger Chromatolys% we sieh in regelm~ssi- 
gen Zwisehenr~tumen Vaeuolen yore gleiehen Durehmesser finden, kann 
man wohl dazu gelangen~ sie als die frfiheren Beh~ilter der Niss l -  
KSrper aufzufassen. Dazu gehOrt aber, dass man die ehromatophilen 
Elemente als praeexistent ansieht. Ieh kann mieh S e h a f f e r ' s  Ver- 
muthung nieht ansehliessen, da ieh die Nissl-KOrper for Fgllungs- 
resultate halte und bei allen meinen u viele Zellen ge- 
sehen hab% welehe Vaeuolen und Spalten ohne Chromatolyse aufwiesen. 

Dagegen glaube ieh aueh mit S e h a f f e r ,  dass die runde Gestalt 
der Vaeuolen sieh nut daraus erkl~trt~ dass sie Ftfissigkeit enthatten, 
Diese Flt~ssigkeit kann nur aus dem Zellabsehnitt stammen, in-welehem 
die Vaeuolen liegen. Doeh erscheint es mir unwahrseheinlieh~ dass 
I-Iohlrgume in den Nervenzellen dutch locale Verfliissigung des Proto- 
plasmas sieh entwiekeln ~ wie J u l i u s b u r g e r  und S e h a f f e r  meinen. 
teh glaube Vielmehr mit Bt i tsehl i ,  dass das im Leben homog'en ge- 
baute Protoplasma sieh unter dem Einftuss yon Fixirungsmitteln vaeuo- 
tisirt und kqrnig wirO, wobei dureh Gerinnungen bewirkte Entmisehun- 
gen die Urs, aehe zm] Vaeuolenbildung werden. Und zwar enthalten 
naeh Bfi tseMi die ~*~aeuolen das bei der Ausf~llung der festen Stoffe 
abgesehieden6 L6sun~swasser. ,.Darum~k sagt Held ,  ,,bezeiehnen die 
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spateren Flxl:rungsblhler des Nervenprotoplasma uns den gerade beste- 
benden vitalen Gehal~ an LSsungswasser~ je naehdem sie feiner nder 
grober vaseuolisirt sind. ~ Wir erinnern uns, dass die mit der He ld -  
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schen Methode dargestellten n o r m a l e n  Nervenzellen in der That be- 
reits eine khrnige~ leicht schaumige Besehaffenheit der Grundsubstanz 
aufweisen und dass man mit st~irkster Vergrhsserung zwischen den Khr- 
nern zahlreicbe minimale Lficken i. e. Vacuoleneutdecken kann. Diese 
sozusagen physiologisehen Vacuolen mfissen natfirlich eine Steigerung 
in's Patho]ogisehe erfahren, wenn der Gehalt an L~sungswasser in der 
Zelle zunimmt. Dass dies unter dem Einfluss des CS2 gesehieht, be- 
weist das h~iufige Vorkommen grober Vacuoleu in den Nervenzellen 
meiner u Aber darin ]iegt keine dem CS2 specifische 
Eigenschaft, denn Vaeuolen habe ieh in den Ganglienze]len eines an 
Meningitis verstorbenen Kindes und eines an Pneumonie eingegangenen 
Kaninchens gleichfa]]s gefunden. Ebenso wurden u beobachtet 
beiTetanus (Babes,  Ner l ich~ Marinesco),Inanit ion (Scha f f e r ) ,  Ge- 
hirnerschiitterung ( S c a g l i o s i ,  P a r a s c a u d a l o ) ,  Lepta und Pest (Babes 
u. s .w.  Dass bei meinen Kaninehen die Menge des Lhsungswasssrs 
in den Zellen dutch das chronische Oedem des 0entralorganes nech 
ausserdem verursaeht wurde~ ist mir wahrschein[ich. Jedenfalls hatten 
die am ]angsten und bis zum Stupor vergifteten Thiere ein gr~sseres 
Oedem und zahlreichere Vaeuolen als die fibrigen. 

Nun waren abet ausser den runden odor ova]en u noeh 
mehr weniger gerade Spalten im Protoplasma der Zellen vorhanden 
und zwar bei allen Thieren. Auffallender Weise finden sich die Spalten 
aueh bei den Thieren, denen Vaeuolen sonst fehlen oder nur im Gehirn 
naehzuweisen sind (Thier III~ IV, V, VI). Da ich diese eigenthtim- 
lichen Zerklfiftungen~ die durch die Abbildungen eharakteristisch wieder- 
gegeben werden, bei keiner dureh andere Agentien bedingten Ze]ldege- 
neration in gleicher Weise erw~thnt finde, so m6ehte ieh sic der specifischea 
Einwirkung des CS2 zusehreiben. Eine Erkl~irung ftir das Auftreten 
der Spalten~ die oft so seharfrandig aussehen, als ob sic in die Zelle 
hineingehaekt w~iren, vermag ich nicht zu geben. In den vhllig gleieh- 
artig fixirten und gefiirbten Controlpr~iparaten habe ich sic nie gesehen. 

Eine kurze Erw!ihnung verdient das u des gernkhrperehens. 
Das ffir gewhhnlieh auf ihm sitzende Glanzlicht, welches yon der Kugel- 
gestalt des Kernkhrperehens herrtihrt~ geht in pathologisehen Fiillen 
verloren. Das Kernkhrperehen wird zu einer grossen, runden, stumpf- 
blau tiberf~rbten Scheibe oder es wird viereckig oder es zerbrhckeit. 
Anf alle F~tlle geht also die Kugelgestalt verloren. Woraus bestehen 
nun diese Brhekel~ die einen durehaus massiven Eindruek maehen? Wie 
l~uzicka in letzter Zeit naehgewiesen hat, ]iegen in dem hohlen Kern- 
khrper noeh ein oder mehrere regellos vertheilt% sehr dunke]geffirbte 
Khrnehen you sphgrischer oder eylindischer Gestalt. Diese KOrncheu 
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rind nut in den Nervenzellen vorhanden und bedingen die dunkle F~r- 
bung des Kernk~rpers. M6glieherweise sind die zerbr6ekelten Kernk~irper- 
theile nut die nach Yerlust der KernkOrperhtilte frei gewordenen yon 
R u z i e k a besehriebenen K6rnehen. 

Die oft eonstatirte und namentlieh im Gehirn betr~ichtliche Erwei- 
terung der perieellul~iren Raume ist wohl nut zum kleinsten Theile auf 
eine Sehrumpfung der Zelle zuriiekzuffihren. Denn erstens wurde im 
van  Gehueh ten ' sehen  Gemiseh ein Fixirungsmittel gebraueht~ das 
die ZelIen sehr raseh und ohne wesentliehe Sehrumpfung fixirt und 
zweitens fand sieh die Dilatation des Zellraumes auch da~ wo die Zelle 
homogen gesehwollen, i yon loekerer Orundsubstanz und offenbar bestrebt 
war den Zellraum auszuffillen. Ieh m6ehte die Erweiterung der peri- 
eellul'gren und perivascul~tren R~ume im Centralorgan aller Thiere viel-. 
mehr als eine Best~ttigung des sehon bei Lebzeiten dutch die Einwir-" 
kung des CS2 gesetzten Oedems auffassen. Bei den Thieren~ welehe nur 
Bin relativ geringes Oedem makroskopiseh erkennen liessen, fehlte die 
Erweiterung der perieellul'Stren R~tume im Riiekenmark oder war nur 
relativ gering~ w~ihrend sich im Gehirn eine Dilatation der perieellul'~ren 
and perivgscul~ren R~tume and der Lymphspalten zeigte (Thier IV~ V). 
Es hat sieh also offenbar im Gehirn das Oedem frfiher und starker 
entwiekel~ als im Rt~ekenmark. Charakteristisch ist das oft yon mir 
beobaehtete Vorkommeu you Wanderzellen im perieellul~tren Raume. 
:Biuswanger  und B e r g e r  erklttren dies Vorkommen yon Lymphoeyten 
ats beweisend dafiir~ dass der perieellul~re Raum ein prffformirtes Ge- 
l~ilde und keine Sehrumpfungserseheinung sei. 

NiGht selten wurde zugleieh mit der Erweiterung der perieellul'~tren 
R~ume ein Abreissen der Axeneylinderendbgumehen~ welehe Zellleib 
und Dendriten umspinnen~ bei meiuen Versuehsthieren beobaehtet. Die 
Auffassung Seha f f e r ' s~  weleher die Dendriten nut for Nutritions- 
organe h~ilt~ muss als endgiltig tiberwunden betraehte* werden~ seitdem 
A u e r b a e h  die Resultate H e l d ' s  fiber diesen Punkt darehaus best~ttigt 
hat. Mit ganz versehiedenen Methoden haben diese Autoren ~berzeugend 
naehgewiesen, dass die Dendriten und die Zellen selbst yon einem 
marklosen, geschlossehen, eehten Netze, dem nervSsen Terminalnetze 
H e l d ' s  umsponnen w@den. A u e r b a e h  hat die Held ' sehen  Resultate 
dahin erweiternd best'~tigt, dass diese Netzbildung ein ffir alle Nerven- 
zellen allgemein gilti~es Gesetz sei. Diese 2{etze stellen die Endver- 
zweigungen (Endb~tumehen) fremder (meist zweier)Axeneylinder dar 
und dienen dazu, die i empfangenden Reize auf die Dendriten und den 
Leib der yon ihnen umsponnenen Zelle zu fibertragen. Die Dendriten 
sind also ebenso wie die Zelle selbst reizleitend. Nut in einem Punkte 
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woiehen He ld  and A u e r b a e h  yon einander ab. W~hrend ersterer 
einen ununterbrochenen Uebergang der mit kleinen EndknOpfchen ver- 
sehenen Endb~umehe~l in das Protoplasma der Dendriten oder des Zell- 
]eibes annimmt (Concreseenz)~ glaubt Auerbaeh~  dass zwischen Nerven- 
endigung and Ganglienzelle nur ein Contact bestehe. A]]e l~Iomente~ 
welche eine Abtrennung des nervOsen Termina]netzes veto Zetlleibe and 
den Dendriten herbeiffihren (Abreissen der Endb~umehen yon der noch 
leidlich intacten Zell% Abreisson der zerbriiekelten Zelle oder der Den- 
driten yon dem intaeten Terminalnetz~ Abbreehen der Dendriten veto 
Zellleibe)~ wird natfirlich bet der reiz]eitenden Bedeutung dieser 0rgane 
fiir die Gestaltung des gesammten klinischen Brides nicht ohne Folgen 
sein kOnnen. Weleher Art diese Folgen in jedem Falle sein werden 
und wie sic besonders bet den mit CS2 vergifteten Thieren in die Er- 
scheinung getreten sind, entzieht sieh vorlgufig noeh der Beurtheilung. 
Erst wenn man mehr, als dies bisher gesehehen ist, Worth anf das je- 
weilig versehiedene Verhalten der Axencylinderendbgumehen in patho- 
logischen Fgllen legen wird~ ist die M6glichkeit gegeben, die klinische 
Bedeutnng dieser anatomisehen L~sion der Erkenntniss ngher zu bringen. 
Dass es sich bet meinen Versuchsthieren thats'aehlieh um ein Abreissen 
der Endb~umehen handelt% ist nach dem oben mehrfaeh gesehilderten 
Befunde nieht zweifelhaft. Der roth% granulirte~ dtinne Saum~ welcher 
der Zelle oder den Dendriten anliegt (siehe Figur), besteht, wie ich 
reich bet Eisenlaek-Erythrosinf~trbungen wiederholt iiberzeugt babe, aus 
EndknSpfehen. Yon den sehwarzgef~trbten EndknSpfen aus ziehen die 
Endbfmmehen in den beim Abreissen entstandenen freien Raum und 
enden an ihrer Abrissstelle blind. Andere Fasern erstreeken sieh gleich 
dtinnen quergespannten Seilen dutch den freien Raum in das mngebende 
Gewebe. Jede Endfaser aber endete in einem EndknSpfehen. 

Die Thatsaeh% dass der EndknSpfchensaum beim Abreissen seiner 
zugehSrigen Endb:,tume nicht mit abriss~ sondern am Zellleib haftete 
(siehe Figur), seheint mir file die yon Held  vertreteno Concreseenz 
zwisehen beiden zu spreehen. 

Es fragt sieh nun~ ob die bet der ehronisehen CS2-Vergiftung be- 
obaehteten Zelldegenerationen das Resultat einer speeifisehen Giftwir- 
kang darstetlen. 

Ohne Zweifel kSnnen in Blur- und Lymphbahn cireulirende Gifte 
dutch ihre gleichmgssige Beriihrung mit allen Geweben des KSrpers 
den Gesammtstoffweehsel derart pathologisch beeinflussen, dass die 
Produete des nunmehr krankhaft ver~tnderten Stoffweehsels ihrerseits 
giftig anf das Nervensystem einzuwirken verm~gen. So wfirden z. B. 
die nach lfmgerer Inanition gefundenen Zelldegenerationen als dutch 
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Se]bstvergiftung mit Stoffweehseltoxinen eutstanden, aufgefasst werden 
kSnnen. Abet es ist nieht einzusehen~ warum die versehiedenen Gifte bei 
chroniseher Aufnahme :ausser der zur allgemeinen Kaehexie ffihrenden Wir- 
kung auf alle Organe nieht noeh eine je naeh der Natur des Giftes 
versehiedene speeifisehe Wirkung auf das zarte Nervensystem ausfiben 
sollen. Dass eine speeifisehe Wirkung bestehen muss~ ergiebt sieh, 
ganz abgesehen davon, ob wir bereehtigt sind, bestimmte Lasionen der 
Nervenzellen mit be~timmten Funetionsst6rungen in direete Beziehung 
zu setzen, aus der grossen Versehiedenheit der dureh die sogenannten 
Nervengifte erzeugten Krankheitsbilder. l-Iabituelle Coea'~naufnahme 
tuft ganz andere Symptomeomplexe hervor als habitueller Morphium- 
genuss. Ebenso ist die ehronisehe Alkoholvergiftung grundversehieden 
yon tier ehronisehen Bleiintoxieation. 

Der allen diesen ehronisehen Erkrankungen im vorgesehrittensten 
Stadium gemeinsa.me Symptomeneomplex~ weleher der Ausdruek des ge- 
seh~tdigten Gesammtstoffweehsels ist und zusammenfassend Kaehexie ge- 
nannt wird, drtickt sieh aueh anatomiseh in einem gemeinsamen Be- 
funde aus, vorwiegend in der Verfettung der flmeren Organe. Dass 
ieh im Gegensatz za anderen Beobaehtern bei meinen CS2-Thieren trotz 
]anger Vergiftung ein~ Verfettung yon Leber, Nieren und I-Ierz nieht 
eonstatiren konnte, Sehiebe ieh auf eine noeh nieht gen~gende Ent- 
wiekelung der allgemeinen Stoffweehselanomalie. 

Wenn wir also die Yerfettung innerer Organe als den wesentliehen 
anatomisehen Ausdruek der allgemeinen und allen ehronisehen Ver- 
giftungen sehliesslie[ gemeinsamen Ern~ihrm]gsst0rung ansehen, wo 
drfiekt sieh dann die speeifisehe Wirkung jedes Giftes aus? Die 
Symptome weisen uns auf das Nervensystem~ wo wir aueh Markseheiden- 
zerfall und Zelldegeneration beobaehten k6nnen. 

Sind nml die Degenerationen der Nervenzellen bei den versehieden- 
sten ehronisehen Verg~ft~mgen und anderen Affeetionen wirklieh gleieh- 
artig, dann werden sie ohne Weiteres als ein Theilbefund der Stoff- 
weehselanomalie aufznfassen sein. Diesen Standpunkt vertreten J u l i u s -  
b u r g e r  und Meyer~ die in allen yon ihnen untersuehten F~tllen, 
trotzdem die versehiedensten Grundkrankheiten zu Grunde lagen, stets 
dieselben Zelldegenerationen fanden und einen prineipiellen Untersehied 
zwisehen Gehirn und !RCiekenmark nieht feststellen konnten. Sie sehen 
daher in der Struetu~verSnderung der Zellen nut den Ausdruek ab- 
nomter Lebensvorg~nge und nieht das anatomisehe Bild einer be- 
stimmten Funetionsst6~ung. Ebensowenig h~tlt V as~ da die yon ibm 
bei ehroniseher Nieotin- und Alkoholvergiftung beobaehteten Zelldegene- 
rationen stets denselben Charakter getragen h~tten, diese Verfmdertmgen 
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fiir nieht speeifiseh% sondern nut ffir eine ~allgemeine St0rung der Er- 
n~ihrungsvorg~nge im ganzen Organismus. '~ 

Bei Durehsich~ der einschl~gigen Litteramr wird man anfangs den 
ebengenannten Autoren zuzustimmen geneigt sein. hnmer wieder findon 
wit bei den NissI-K6rpern Zerstiebung oder Klumpung~ bei deal Zell- 
leibe und den Dendriten Yaeuolisirung~ AuflSsung odor Verdiehtung~ 
beim Kerne 0uellung, Aufl6sung oder Sehrumpfung. Denn atle diese 
Zelttheile haben nut relativ wenige Degenerationsphasen veto Beginn 
his zum Ablauf der En~art~mg zu durcheilen. Bei der vergleiehenden 
Betraehtung finden wir auch bei einigen Vergiftungen odor Eingriffen 
gewisse gemeinsame Z~ge heraus. 

So f~tngt z. B. bei pernieiSser Anemic, bei An~imie naeh Aorten- 
compression odor Capillaremboli% bei Arsenik- odor Alkoholvergifmng 
der degenerative Process oft in den Dendriten an~ w~hrend Lyssa~ 
Trionalvergiftung und Botulismns zuerst eine Entartung i n  tier Zell- 
peripherie bewirken und den Kern erst zuletzt befallen lassen. Aber 
neben den wenigen gemeinsamen Ztigen f inden wit  je naeh  Ar t  des 
e i n w i r k e n d e n  Gi f t e s  odor  E i n g r i f f e s  die bei j e d e m  Ze l l -  
b e s t a n d t h e i l e  m ~ g l i e h e n  F o r m e n  tier E n t a r t u n g  in m a n n i g -  
faehs te r~  a b e t  ffir j edes  Agens  c h a r a k t e r i s t i s c h e r  Weise  
eombinir~.  Einen vorzfigliehen Bowels ffir die speeifische Natfir der 
dutch jedes Gift erzeugten Nervenzelldegenerationen geben die Experi- 
monte yon G o l d s c h e i d e r  und Fla tau~ weft sic zeigen~ class die 
dutch Giftwirkung degenerirte Zelle unter dem Einfluss yon Gegengiften 
sieh im l e b e n d e n  Organismus wieder zur Norm zurfickbildet. So 
wurden bei Vergiftnng mit Malonnitro[ die entarteten Ganglienzellen 
naeh Beibringung yon Natrium subsulfurosum wieder normal. Und ebenso 
war Tetanusantitoxin bei frfihzeitiger und reichlieher Anwendung im 
Stande, die an den Nervenzellen gesetzten Degenerationen zur Rfiek- 
bildung zu veranlassen~ mindestens aber das weitere Fortsehreiten des 
d e g e n e r a t i v e n  P r o c e s s e s  anfzuhalten. Es kann nieh~ im Rahmen 
dieser Arbeit liegen, fiber alle Zeltdegenerationen, die man naeh den 
versehiedensten Eingriffen sowie naeh aeuten, subaeuten und chronisehen 
Vergiftungen experimentell hervorgerufen odor beim Mensehen geNnden 
hat~ unter Berfieksiehtignng der ihnen besonders typisehen Yergnde- 
rungen vergleiehend zu referiren. Ieh will nut hervorheben~ dass 
durch jedes Gift andere, also speeifisehe Entartungen der Nervenzellen 

hervorgernfen werden. 
Auch die ehronisehe CS2-Vergiftung weist zwar bier und da Z~ge 

auf~ die sieh bei andern Vergiftungen wiederfinden~ aber tier ganze Ent- 
wmkelnngsgang des Degenerationsproeesses ergiebt e i n w o h 1 e h ar a k t e- 
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r i s i r t e s  Gesammtbi ld~  das naeh  dem oben A u s g e f t i h r t e n  als 
der  s p e c i f i s e h e  E f f e c t  der CS2-Einwirkung a u f g e f a s s t w e r d e n  
muss. Alsbesonde~ 's  e h a r a k t e r i s t i s e h  f f i r d i e  e h r o n i s e h e  CSe- 
V e r g i f t ung  ha l t e  ieh:  Die f e t t i ge  Degenerat io_n d e r G a n g l i e n -  
ze l l en ,  den h~u f igen  Beg inn  der  E r k r a n k u n g  an den Den-  
d r i t e n  oder  e inem e inze lnen  A b s c h n i t t  des Ze l l le ibes~  den 
Z e l l t y p u s  mi t  d ic l l t e r  G r u n d s u b s t a n z  und e o n f l u i r e n d e n  ge- 
k l u m p t e n  N i s s l - K 6 r p e r n ,  den Z e l l t y p u s  mit  g e l o e k e r t e r  
G r u n d s u b s t a n z  und Chromatolyse~ das A u f t r e t e n  g e r ad -  
l i n i g e r  S p a l t e n  und r u n d e r  Vaeuolen  in der Grundsubs tanz~  
die o f t e r s t  sp~itere E r k r a n k u n g  d e s g e r n e s ,  die E r w e i t e r u n g  
der  p e r i e e l l u l ~ r e n  R~ume, das Abre i s s en  der  Endb~tumehen 
nnd den e i g e n t h t i m l i c h e n  N a r k s c h e i d e n z e r f a l l .  

Dass die Wirkungen eines jeden Giftes im Centralnervensystem 
speeifisehe sind, wissen wir. Ob die gefundenen Zell- und Markseheiden- 
degenerationen mit den jeweiligen Funetionsst6rungen in direete Be- 
ziehungen gesetzt werden dtirfen, ist eine andere Frage. Es giebt 
ein[ge Nervenkrankhe2ten, bet denen wit keinen Anstand nehmen, die 
bestehenden Symptome ganz oder zum Theil mit Ganglienzelldegene- 
rationen in eine mehr wel~iger feste Verbindung zu bringen. Hierzu 
gehSren u. A. die chronfsehe Bulb~rparalys% die spinale progressive 
Muskelatrophi% die spinale Kinderl~hmung~ die amyotrophische Lateral- 
selerose und vielleieht die Tabes. Ferner hat man bet Neuritis nach 
Diphtheritis, Blei- und Arsenikvergiftung poliomyelitisehe Ver~nderungen 
gefunden, sodass die Frage~ ob nieht der Markseheidenzerfall im peri- 
pheren Nerven zuweilen die Folge der prim~tren Affection der Nerven- 
zellen sein k6nn% immerhin diseutabel erseheint. Wissen wit doeh~ dass 
der nutritive Einfluss der Ganglienzellen an der Peripherie am geringsten 
ist, so dass die St6rm~g der eentralgelegenen Zelle einen gerade in den 
letzten Verzweigungen des peripheren Nerven beginnenden Zerfall der 
Narkseheiden zur Forge haben kann. Naeh alledem ist der Gedanke, 
dass aueh bet der ehronisehen CS2-Vergiftung die Degenerationen der 
Nervenzellen mit den yon Seiten des Nervensystems eonstatirten Reiz- 
oder Ausfallsersehein~ngen in Verbindung zu bringen seien, sehr nahe- 
liegend. Die Erh6hung der electrisehen Erregbarkeit, ihre mit Er- 
mfidungsreaetfon verbnndene Iterabsetzung, die zuweilen nieht unbe- 
tr~ehtliehen Paresen Und sehliesslieh die tr~ige Reaction und Starre der 
Pupillen k0nnten erkl~rt werden mit dem jeweiligen Zustand der Vorder- 
hornzellen. Die Fm~etionen der mehr l~tdirten Zellen werden vielleicht 
yon den relativ ode~ ganz intaeten so lange iibernommen, bis der 
Funetionsausfall insgesammt so gross wird, dass das klinisehe Symptom 
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in die Erseheinung tritt. Ebenso werden die nicht auf bestimmte 
Nervengebiete besehr~nkten Sensibilit~tsstSrungen an den Pfoten als 
centrale aufgefasst werden kSnnen. Denn wenn die Zellen des zuge- 
hSrigen Neurons erkranken~ muss die Hyper~sthesie oder An~sthesie 
naeh dem Gesetz tier exeentrischen Perception an der Peripherie, d. h. 
an den Pfoten oder Ohren wahrgenommen werden. 

Au~h die Degeneration der Gehirnzellen wird man geneigt sein 7 
mit dem psyehischen Verhalten der Thiere in Verbindnng zu bringen. 
Trotzdem das Kaninehen ein geistig tiefstehendes Thier ist, sodass es 
gewagt erscheint 7 bei ihm yon einer Psyche zu reden~ k6nn~e man die 
anf~mgliche Erregtheit auf initiale, den sp~teren Stupor auf vorge- 
schrittene Zelldegenerationen beziehen. Und hier wirft sich yon selbst 
die Frage a uf~ ob man nicht auch beim chronisch mit CS2 vergifteten 
Menschen, wo ja auch im Wesentlichen Reiz- oder Ausfallerscheinnngen 
bestehen, primSre Zelldegenerationen als Ursache der verscbiedenen 
Symptome annehmen soll. Gerade das vielgestaltige Krankheitsbild der 
CS2-Psychosen kSnnte seine Erk~rung finden in den ausserordentlich 
variabeln Zelldegenerationen innerhalb der verschiedenen Rinden- 
schichten~ wobei kein Hirnabschnitt vor dem andern bevorzugt~ sondern 
bald dieser bald jener mehr befallen wird. Auch die relativ schwere 
tteilbarkeit der der C82-Psychosen dtirfte sich vielleicht darauf zur~ick- 
fiihren lassen, dass es die Zellen des Gehirnes sind, die nachweisbare 
Vergndernngen erfahren, m~d dass schwer degenerirte Zellen mit 
Chromatolyse, Vacuolen, AnflSsung der Grundsubstanz und Verlust der 
Forts~itze einer Regeneration m6glicher Weise nie mehr f~thig sin& Und 
der Gedanke, die klinischen, auf das Nervensystem hinweisenden 
Symptome mit den gefundenen Degenerationen causal zu verkniipfen, 
wird um so erkl~trlieher sein, als ja auch in der weissen Substanz des 
Centralorganes sowie der Wurzeln und peripheren Nerven deutliehe 
Lgsionen der Markseheiden bestehen~ die vielleicht fiir die Entwiekelung 
des Gesammtbildes nieht gleichgiltig sein mSgen. 

So verlockend und einfach diese Aussicht aueh ist~ die gesammteu 
dureh die Einwirkung des CS._, entstandenen Functionsst6rungen im 
Wesentlichen auf die dem Gifte specifischen Nervenzelldegenerationen 
aufzubauen~ so hat sie doeh aueh ihre Bedenken. 

Bei allen Thieren fanden sieh in allen HShen des tl~ekenmarkes 
und in allen Spinal- nnd Sympatbiensganglien entartete Zellen, ohne 
dass etwa bei den Thieren, die eine ausgesprochene Angsthesie and 
L~thmung der Hinterbeine hatten, die Zelldegenerationen in den Spinal- 
ganglien, Hinter- und VorderhSrnern des Lumbalmarkes vorwiegend 
localisirt gewesen waren. 
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Die Thier% welehe deutliehe Pupillenst0rungen aufwiesen (iI.~ III.~ 
V.), zeigten ausser idea Degenerationen in den Oeulomotoriuskernen 
aueh solehe in den BulMrkernen, ohne bulbStre Symptome zu haben. 

Bei den Thierea: III.~ IV.~ VII. bestanden~ trotzdem sic (abgesehen 
v-on der Pupillenst5rung bei III.) nut hyper~isthetiseh oder leieht an- 
~sthetiseh and aufgeregt waren, nieht unerhebliehe Erkrankungen der 
Nervenzellen im Riiekenmark and im 6ehirn. 

Aueh andre Autoren sind bei ihren Untersuehungen auf gewisse 
Widersprtiehe gestossen~ die ffir ihre Sehlussfolgerungen yon Bedeutung 
sein mussten. 

So konnte Nissl~ weleher die speeifisehe Wirkung tier verschie- 
denen Gifte auf die Rindenzellen ausdrfieklieh betont, bei Paralytikern 
mit gleiehartigem Erkrankungsverlauf speeifisehe Rindenzelldegeneratio- 
nen nieht naehweisen. Bei aeuten Vergiftungen erkranken naeh Nissl 
stets alle Theile der~Zelle und alle Zellen der Hirnrinde. Da er diesen 
Erkrankungsmodus nieht nur bei den versehiedensten Psyehosen~ sondern 
aueh bei geistig gesnnden Mensehen fand, so folgert er, ,,dasses nieht 
erlaubt ist~ ans der Peststellung yon Nervenzellver~tnderungen in der 
mensehliehen Rinde auf klinisehe Krankheitsbilder Sehlfisse zu ziehen~q 

G o l d s e h e i d e r  und F l a t a u  sahen bei ihren mit Malonnitril oder 
Tetanus vergifteten Thieren, dass bei Anwendung des entspreehenden 
Gegengiftes die FunetionsstOrung in wenigen Minuten zuriiekging~ w~h- 
rend die morphologisehen ger~tnderungen tier Oanglienzellen erst naeh 
Tagen zuriiekkehrten. Bei diesen Widersprtiehen zwisehen Struetur- 
ver~tnderung and Function halten es daher diese Autoren fiir falseh~ 
vorhandene Zellalterationen ohne weiteres flit den Ausdruek des klini- 
sehen Brides zu halten. 

Doeh konnten sie die Beobaehtung maehen, dass bei Aufnahme 
kleiner Giftmengen sieh klinisehe Erseheinungen und Zelldegenerationen 
langsamer entwiekelten als bei grossen Dosen. Dies Verhalten ist dem 
bei der ehronisehen ~ ~ ,CS2-u beobaehteten vOllig analog. Denn 
die CS2-Thiere mit Hyper~tsthesie und ErhOhung der elektrisehen and 
allgemeinen Erregbarkeit zeigten geringere und weniger zahlreiehe 
Zellerkrankungen als die Thiere mit L~ihmungen, deutlieher An~isthesi% 
Pupillenst6rungen~ gerabsetzung der faradisehen Erregbarkeit und Stupor~ 
Ebenso verhielt es ~ieh aueh mit dem Markseheidenzerfall. Das kann 
kein Zufall sein, so~ldern es muss irgend ein Zusammenhang zwisehen 
der fortsehreitenden !Entwieklung des klinisehen Bildes and der jeweilig ~ 
zunehmenden Degeneration der Ganglienzellen und der Markseheiden 
bestehen. Die Exi~tenz eines (bisher freilieh noeh unermittelten) Zu- 
sammenhanges nieh~ anzuerkennen, w~ire auf Grand der vorliegenden 

I 
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Thatsachen ebenso falseh~ wie wenn mail den bisherigen Forschungs- 
resultaten zu Polge die einzelnen Symptome des jeweilig vorhandenen 
Krankheitsbildes mit den Zellver~tnderungen uumittelbar causal ver- 
kntipfen wollte. Was wit bis jetzt als sieher annehmen diirfen~ ist der 
seit Niss l  yon den versehiedensten Autoren gelieferte Naehweis des 
direetea Zusammenha~lges zwisehen jedem einzelnen Gifte und der 
Ganglienzellendegeneration~ mit andern Worten die speeifische Wirkung 
jedes Giftes, aueh des Sehwefelkohlenstoffes auf die Zellen des Central- 
organes. Dass bei der St6rung der normalen Function i. e. des nor- 
malen Chemismus der Zelle dutch Bin Gift ehemisehe und physikalisehe 
u eine Rolle spielen, ist eine sieh yon selbst aufdrgngende und 
bereits yon den versehiedensten Autoren ausgesproehene Vermuthung. 
Entweder 16st das Gif~ gewisse Bestandtheile der Zelle, oder es wird 
ehemiseh at~ solehe gebunden, so dass nun wieder andre ehemisehe 
Umsetzungen nnd Bindungen daraus resultiren k6nnen. 

Wenn wir aber aueh eimge dieser S~offweehselvorgSnge in einigen 
iedem Gifte speeifisehen Strueturbildern morphologisch ausgedrtiekt 
finden~ so ist doeh sieher~ dass wit uns keineswegs alle sieh in den 
Zellen abspielenden Stoffweehselanolnalien mi~ unseren jetzigen 3lethe- 
den zur Ansehauung bringen k~nnen. Und ferner sind unsre Kenntnisse 
tiber den jeweiligen anatomisehen Ausdruek des normalen und pathoto- 
gisehen Fun~ionszustandes der Zellen noeh zu unsicher~ Ms dass man 
in jedem Falie bestimmte 8chRisse aus ihnen zu ziehen vermSehte. 

Dass der Untergang yon nervSsem ZellmateriM gleichgtiltig far die 
Function yon Gehirn und Rfiekenmark se% wird naeh den Erfahrungen 
aus der Nenropathologie, we sich nieht selten leealer Functionsansfal! 
mi~ Erkrankung oder Untergang yon Zellen deekt, wohl Niemand be- 
haupten. Nit welter Yerbesserten ]~leflmden werden wit hoffentlich noch 
in das Geheimniss der unzweifelhaft bestehenden Beziehungen zwisehen 
Zelldegenerationen und StiSrung der Function eindringen. Hat doeh 
allein die Niss l ' sehe  Ffirbung und ihre Erweiterung dutch He ld  unsre 
Auffassung fiber den Aufbau und die Bedeutung der Nervenzellen um 
ein betr~tehtliches Sttiek vorwStrts gebraeht. Das n~tehste Ziel, dem ja 
schon yon alien Seiten zugestrebt wird, muss die Feststellung des Typus 
der ruhenden und erregten Zelle sein. Wenn wir wiissten~ welche ~on 
den bei der ehronisehen CS2-u eonstatirten Degenerationen den 
Typus der erregten, ruhenden oder gelghmten Zelle repr~tsenfiren, wiirde 
die Frage nach dem direeten Zusammenhang der Reiz- oder Ausfalls- 
erseheinungen mit den jeweiligen Strueturgnderangen der 'Nervenzellen 
erheblieh vereinfaeht sein. 

Wenn nun aueh der Sehltissel zu den klinisehen Erseheinungen 
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nicht in den yon mir constatirten Zell- und Narkseheidendegenerationen 
gelunden sein sollt% so hat doch der  N a c h w e i s  yon m o r p h o l o -  
g i s e h e n  V e r g n d e r u n g e n  im C e n t r a ] o r g a n e  f i b e r h a u p t  eine 
p r i n c i p i e ] l e  BedeUtung.  Denn er b e w e i s t  uns mi t  a b s o h t e r  
Sch~rfe~ dass  der  S e h w e f e ] k o h l e n s t o f f ~  der  a ls  f l t i eh t i gc s  
Gif t  in die L u n g e n  a u f g e n o m m e n  und in der  B l u t b a h n  we i t e r -  
g e t r a g e n  wird  und s c h w e r e  s o m a t i s c h e  wie p s y c h i s c h e  Ner-  
v e n l e i d e n ,  als  s e h w e r s t e s  den u n h e i l b a r e n  W a h n s i n n  h e r v o r -  
ruft~ das  N e r v e n s y s t e m  d i r e c t  g r e i f b a r  s e h g d i g t  und se ine  
n o r m a l e  F u n c t i o n  in e ine r  f r e i l i c h  b i s h e r  u n b e k a n n t e n  
Weise ze rs tSr t .  

Liegt hier die Annahme nieht nab% dass aueh bei andern Geistes- 
krankheiten specifische Giftwirkungen die Ursaehe der Krankheitsbilder 
sein k6nnten? Wird man vielleieht dahin gelangen~ die verschiedenen 
Gift% welehe die Ursachen der Psyehosen bilden~ an ihren speeifischen 
Zelldegenerationen zu erkennen? 

Oder wird es sich zuktinftig heransstellen 7 dass 'alte Psyehosen auf 
mehr weniger ghnliche Giftwirknngen zurtiekzuftihren sind und dass 
die (ira Gehirn unsrer CS2-Thiere' nur ganz sehwaeh angedeutete) je 
naeh der Disposition des Individuums versehiedene Locglisation des 
Giftes das wiehtigste. Moment fiir die verschiedene Gestaltung der kli- 
nisehen Bilder darstellt? Hier ist der Speculation ein weites aber ge- 
f~thrliehes Gebiet ge6ffnet. 

Jedenfa[ls muss' der Naehweis materieller Verfmderungen im Ner- 
vensystem ehronisch mit CS2 vergifteter Mensehen und die Vergleichung 
der Befunde mit den nach experimenteller gergiftung gewonnenen~ der 
erste Schritt sein, der jetzt zu unternehmen ist. Wenn sich die ana- 
tomisehen Befunde an Zellen und Markscheiden bei Beiden decken~ 
dann hat H a m p e  Re~ht~ wenn er in seiner unter F l e e h s i g  verfassten 
Dissertation sagt: ,,Es seheint so (durch Analyse der Einwirkung yon 
CS2 auf die Nervensu)stanz) ein Weg gegeben, das Dnnkel~ welches 
die Natur der Psyehosen noeh umgiebt~ zu liehten und insbesondere 
iiber die Grundlagen der Paranoia chroniea Anfsehlfisse zu gewahren". 

Zum Schhss ist !es m~r eine Pflicht~ meinem hochverehrten Chef 
Herrn Geheimrath Prgf. Dr. F. A. H o f f m a n n  und Herrn Oeheimrath 
Prof. Dr. t t e r i n g  ffi~ihr fortgesetztes f0rderndes Interesse an meiner 
Arbeit meinen Dank ~mszusprechen 
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