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Wghrend die pathologiseh-anatomisehen Vergnderungen verschie- 
dener Organe bei der Cholera vielfaeh studiert und besehrieben worden 
sind, ist eine nur gamz winzige Zahl vol~ Publikationen fiber die gleiohen 
Vergnderungen des Zentralnervensystems und speziell der Gehirm'inde 
ersehienen und aueh stehen diese Arbeiten in manehen Punkten im 
Widersprueh zueinander. Um den oft sehr markanten Erseheinungen, 
die auf I%eizung und Li~hmung des Zentralnervensystems hinweisen, 
eine genfigend erforsehte pathologiseh-anatomisehe Grundlage zu 
sehaffen, sind weitere Arbeiten auf diesem Gebiete notwendig. Ohne 
bier auf die Literatar einzugehen, m6ehte ich die eigenen Beobaehtungeu 
wghrend der letzten Choleraepidemie in RuNand, Herbst 1921, die ieh 
an der pathologiseh-anatomisehen Abteilung (Chef: Prof. W. A[anasie]/) 
des Bakteriologisohen Institutes (Direktor : Prof. M. Stutzer)in Woroneseh 
zu maehen Gelegenheit hatte, karz resumieren. 

Im ganzen warden 5 Gehirne darauf untersueht. Sie stammten yon 
Patienten im 30.--40. Jahresalter. Alle starben im Stadium des Cholera- 
typhoids. (Man kann vermuten, dab in diesem Stadium die grSBten, 
die am meisten konstanten und ffir die Cholera am meisten charak- 
teristisehen, wenn es soIehe iiberhaupt ggbe, Zerst6rungen des Zentral- 
nervensystems zum Ausdruek kommen mtissen). 

Die anamnestisehen und klinisehen Angaben w~ren infolge der 
Epidemieverh~Itnisse mangelnde. 

Es wurde die einfaehste Teehnik gewghlt: 
Stfiekehen zum Studium warden yon den Lobi frontal., zentral., 

temporal., parietal., oeeipitMes des GroBhirns, sowie veto Kleinhirn 
entnommen (ginde und Mark); 

tIgrtung in 4% Formalinl6sung; 
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Einbettung in Paraffin; 
Anfertigung der Sehnitte am Sehlittenmikrotom; 
F~rben mit Karmin, H~matoxylin-Eosin, Methylenblau und naeh 

Van-GiBson. 
Die Ver~nderungen sind, im Grunde genommen, in allen Gehirnen 

die gleiehe~; sie variieren nur naeh Intensit~t. Ieh werde datum hier 
nieht jedes Gehirn einzeln besehreiben, soIldern mich auf die allgdmeine 
Besehreibung der Ver~nderungen besehr~nken. Deft, we die Vet- 

Abb. 1. ~likroskop Reichert.  Obj. ~. Ocul. 1. Ityper~mJe der Pie mater.  Siebartiges Aussehen 
der Zellschiehten (~tat cribl6). Intaktbleiben der Molekularsch%ht und der weil]en Sabstanz.  

gnderungen am meisten ausgesproehen sind, maehen sie sieh sehon bei 
kleiner Vergr6gerung bemerkbar: die Rinde hat hier ein siebartiges 

Aussehen, sie besteht vorzugsweise aus kleine~ leeren Rgumehen (4tat 
eribl6 der Franzosen). (Abb. 1.) In diesen Rgumehen, die als Folge des Ge- 
hirn6dems betraehtet werden diirfen, sind hie und da amorphe 3/[assen, 
die Nervenzellendetritus odor stark entartete und sehleeht Igrbbare 
Nervenzellen darstellen, anzutreffen. Zwisehen den Rgumehen sind 
neben degenerierten Zellen noeh verhgltnismgl3ig gut erhaltene zu linden. 
We die Vergnderungen weniger ausgesproehen sind, merkt man Sehwel- 
lung und Triibung der Nervenzellen, Wanderung des Kernes an die 
Peripherie, sehleehte Fgrbbarkeit der Zellen und Zellerffortsgtze. Es 
maeht sieh eine Tendenz zur Vergr6gerung der Perieellularrgume 
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geltend: um die Zellen herum erscheinen leere R~iume, die Zellenkapseln 
sind wie ausgezogen und die Zellen fiillen nicht den ganzen Zellenraum 
aus. (Abb. 2.) Parallel mit  dem Fortschreiten der Zellentartung vergrSl~ern 
sich die sie umgebenden leeren Rgume bis zur Bildung des oben erw~hnten 
dtat cribl6 dort, wo die Degeneration am meisten fortgeschritten ist. 
Diese kleinen leeren Rgume stellen ein begleitendes charakteristisches 
Merkma] der Nervenzellendegeneration dar; in der weil]en Substanz 
sind sie nicht anzutreffen, und in den ~ul~eren Rindenpartien, woes  

Abb. 2. Mikroskop Reichert. Obj. 3. Ocul. 2. Erweiterung der Pericellularr~ume. 
H~matoxylinpr~iparat. 

weniger Zellen gibt, sind sie aueh weniger zahlreioh. Auf Grund der yon 
mir angefertigten Priiparate ist es unmbglich zu behaupten, daS die 
Ver~nderungen bestimmte ~indengebiete bevorzugen: es scheint, daS 
es sieh um einen diffusen Prozel~ handelt, um Ver~nderungen, die die 
ges~mte l~inde als solohe ergreifen. Was die Intensit~it der Ver~nderun- 
gen anbelangt, so variiert sie stark: in einigen Gehh'nen sind die Vet- 
i~nderungen unbedeutend, in den anderen nimmt die ZerstSrung der 
l~ervensubstanz grol~e Dimensionen an. Es ist eine individuelle Dis- 
position, eine individuell verschiedene Reaktionsf~higkeit des Gehirnes 
anzunehmen, eventuell auch eine versohiedepe Intensiti~t der Infektion. 
Worin eine solche Disposition besteht, ist beim heutigen Stande unseres 
Wissens schwer best immt zu beantworten. 
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In den Nervenze]len des Kleinhirnes ist es mir nidht gelungen, irgend- 
welche nennenswerte Ver~nderungen festzustellen; auch die Purl~inje sche 
gel]en bleiben normal, nur hie und da zeigen sle eine leichte Triibung. 

Also, die am meisten fiir das Choleratyphoid typische Vergnderung 
ist die Degeneration der Nervenzellen der Groghirnrinde und das sie 
begleitende lDdem. (Abb. 3 u. ~.) 

Was die Nervenfasern anbelangt, so ist es mir hier nicht gelungen, 
irgendwelche Verhnderungen festzustellen. 

Abb. 3. Mikroskol0 Reichert.  Obj. 7. Ocal. 1. H~tmatoxylinpr~parat. 

Auch das Gliagewebe bleibt intakt. Man kann hier nich~ yon einer 
Vergr6Berung der einzelnen Elemente, nicht yon einer Z~hlvermehrung 
derselben sprechen. Nirgends ist eine Ansammlung der Neurogli~kerae 
zu linden; hie und da sind ein, zwei his drei mit H~m~toxylin stark 
f~rbbare Kerne in den ZellkSrperr~, sowie auch in den Pericellul~rr~umen 
anzutreffen. 

Was die Gef~Be anbelangt, so sincl speziell die Gef~Be der Pia mater teil- 
weise mit Blur iiberffillt. Das Gehirn selbst zeigt keine deutliche I-Iyper- 
~mie, keine Gef~Bwandver~nderungen, nur hie und da eine Verbreiterung 
der Perivascul~i.rr~ume, aber keine Emigration lymphoider .,Elemente, 
keine entziindliche Exsudation und Ansammlung von Blutelementen. 

t~esumierend : die artatomischen VerS~nderungen des Gehirnes, 
die man beim Choleratyphoid zu beobachtea bekommt, stellea einen 
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diffusen ProzeB prim~rer Degeneration und Nekrose der Nervenzellen 
der GroBhirnrinde dar. Vielleieht zeigt sieh eine gewisse Sioezifizit~tt der 
Cholerawirkung darin, dag in erster geihe und haulots~iehlieh dig lohysi- 
kaliseh-ehemisehen, osmotisehen Verh~ltnisse der Zellen leiden, was 
zur 0dembildung um sie herum ffihrt; letztere karm nieht dutch Zirku- 
lationsver~nderungen erkl~rt werden, da die mikroskopisehen Bilder 
keine genfigenden Anhaltspunkte daffir bieten. Es sind keine gef~13- 
entzfindliehe, keine reaktiv-hyperplastisehe Prozesse im Gehirn beim 

Choleratyphoid vorhanden. Die rein degenerativen Prozesse sind dureh 
eine Intoxikation mit Choleragift (Toxine) erkl~rbar. Diese Ansehauung 
finder sieh in vollem Einklange mit  dem heutigen Stande unseres Wissens 
fiber die Cholera. 

Herrn W. Afanasie/f, Professor der pathologischen Anatomie an der 
gewes. Universitgt yon Dorpat, der dig Liebenswiirdigkeit hatte, Mle yon 
mir angefertigten Pr~iparate zu durehmustern, danke ieh verbindliehst. 
Aueh wurden die Pr~parate am 28. XI I .  1921 an der Sitzung der medi- 
zinisehen Pirogowgesellsehaft der Universitgt yon Woroneseh und am 
29. V. 1922 an der wissensehaftliehen Konferenz des Petrograder Staats- 
institutes far Gehirnforsehung yon mir demonstriert. 


