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Im klinischen Bilde der Tuberkulose ist eine groge Zahl yon Synl- 
ptomen bekannt, die schon l~ngst mit der St6mmg des Nervensystems 
verbunden waren. 

Die meisten dieser Symptome beziehen sieh auf das vegetative Nerven- 
system: so werden zu den ersten Symptomen der Tuberkulose die labile 
Besehaffenheit der Vasomotoren und der K6rpertemperatur, der ngeht- 
liehe Sehweil3, die St6rung der Herztgtigkeit, Dispepsie usw. gereehnet. 

Die groBe Menge der Nervenst6rungen bei den Tuberkul6sen, bei 
dem Mangel anatomiseher Ver~nderungen des Nervensystems, die spezi- 
fiseh fiir die Tuberkulose wi~ren, li~gt viele Autoren yon dem toxisehen 
Charakter dieser St6rmlgen spreehen. 

Wit besitzen in der Literatur Hinweise auf den toxisehen Meningis- 
mus, Meningitis (Poncet, Muralt 5, Rudnitzky 2), Neuritis (Striimpell, 
Vierordt, Oppenheim und Siemerling, Jappa ~~ u. a.), Neuromyositis 
(Senator) und Neuralgien. Naeh Rudnitzky sind 80~ aller NeurMgien 
toxisehen tuberkulSsen Ursprungs, naeh Valery-Celleriez 91o/0 Mler 
Isehiasfiille haben tuberkul6se ~tiologie. Muralt weist auf die Hiiufig- 
keit der Neuromyalgien bei den Tuberkul6sen bin. 

�9 Vortrag, gehalten auf dem I. (V.) Allgemeinen Soviet-Union Kongreg der 
Neurologen und Psyehiater zu Moskau am 18.--23. Dezember 1927. 
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Rudni tzky  h~lt 900/0 der Neurasthenie fiir die Erscheinung der tuber- 
kulSsen Intoxikation. Lang TM beweist, dab die Neurasthenie und die 
Ubermiidung eine versteekte Form der Tuberkulose sein kSnnen. Soko- 
lowsky 4 teilt eine Menge Symptomenkomplexe mit, welehe in der Ver- 
bindung mit der Tuberkulose stehen sollen und die nach seiner Meinung 
die larvierten Formen dieser sind (pseudochlorotische, pseudointe- 
stinale u. a. Formen). Hans Curschmann 11 sagt, dab man die Chlorose, 
dyspeptische Erscheinungen, die Herzneurose als Zeichen des Anfangs 
der Tuberkulose betraehten kann. Einige Autoren (Langer se, Kovats sa 
u. a.) bringen die StSrung in der urogenitalen Sphere mit  der Tuberkulose 
in Verbindung. Endlieh weisen eine Menge Autoren auf die Verbindung 
zwisehen Psyehosen und der Tuberkulose hin (Kraepelin, Bonhoe//er, 
Siemerling, Ganter 15 u. a.). Naeh Kitter besitzen nur 20--30o/0 der 
TuberkulSsen den normalen Seelenzustand. 

Eppinger und Hess is kamen bei ihren Untersuehungen zur Uber- 
zeugung, dab die Mehrzahl der TuberkulSsen die vagotonische Reaktion 
geben und erkl~ren sie dutch die Sehw~ehe des Chromaffinsystems. 
Deutsch und Ho//mann 19 behaupten, dab im Anfangsstadium der Tuber- 
kulose die Kranken die sympathikotropische Reaktion geben. I m  
Verlaufe der Krankheit  f~llt der Tonus des Sympathicus, iln letzten 
Stadium erh~lt man in den meisten F~llen ein gemischtes Bild nfit ~ber-  
wiegung des Vagus, aber niemals Sympathicotonie. Dresel 92 und Bursch- 
tein behaupten, dab bei der Tuberkulose der Tonus des Vagus iiberwiegt. 
Ernst Guth 2~ kaln auf Grund seiner Beobachtunge~l fiber 220 Kranken 
zur ~Tberzeugung, dab das tuberkulSse Toxin beide Abteilungen des 
vegetativen Nervensystems auf einmal reizt, dann wirkt es auf das 
Sinken des Tonus, besonders des Vagus, Dabei geben die Vagotoniker 
das grSBte Prozent der exsudativen Formen, die Sympathieotoniker, 
im Gegenteil der produktiven. Gdli Gdza 26, Schut, Borok und Lewitan 64 
teilen nicht diese Meinung und halten die Vagotonie als h~ufig bei pro- 
duktiven Formen. Meerowitsch ~3 n~Lhert sich bei seinen Beweisfiihrungen 
den genannten Autoren u.nd behauptet,  dab bei der Verschlechterung 
der Kompensation des Prozesses, der Tonus der beiden Systeme (Hypo- 
amphotonie, fiberhaupt Hypovagotonie) f&ll~. Beinahe in allen F~llen 
des 1. und 2. Stadiums ist der Tonus des Vagus erhSht. 

Cordier 28 verbindet die ErhShungen des Grundstoffwechsels bei den 
TuberkulSsen mit  der ErhShung des Tonus des Sympathicus und mit  
der T~tigkeit der Schilddrfise. Salvioli Gaetano 31, Sternberg 9 nleinen, 
dab die Anfangsformen der Tuberkulose mit  der Hyperfunktion der 
Sehilddrtise und ihrer Hypertrophie tibereins~immen, darauf folgt die 
Hypofunktion der Sehilddrfise und im letzten Stadium ihre Aplasie. 
Hamburger, Gu/nagel, Turban, Deutsch und Ho//mann aa verbinden den 
Hyperthyreoidismus mit  der Tuberkulose. Gdli Gdza 61 fand ihn bei 
]5~ EinigeAutoren verneinen dieseVerbindung (PinelesS). 
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Gerner 32 land bei 53 F/illen TuberkulSser einmal die Hypofunktion und 
in keinem seiner F~lle die Hyperfunktion. Auger dem Hyperthyreoidis- 
mus beobaehtete Valdes Lambea das MyxSdem und Hypergenitalismus 
bei der Tuberkulose. 

Naeh Fassain 45 geben 75--800/0 tuberkul6ser Kranken Beschleuni, 
gung oder Verlangsamung des Pulses, in grSgeren Schwankungen, als 
bei Gesunden. Pottenger 56 verbindet die Herzbesehleunigung mit  der 
toxischen t{eizung des Sympathieus und der sympatbieotropisehen 
innersekrotisehen Drfisen. 

Mar/an  5s, Luksch, Peters u. a. linden bei TuberkulSsell das Sinken 
des Blutdruckes (John 44 parallel mit  dem Sinken des Gewieh~es). Nach 
Sichan 46 ist der Blutdruek gew6hnlich normal; die Hypertonie ist das 
Zeichen des giinstig verlaufenden Prozesses, die Hypotonie des exsu- 
dativen. 

Robin und Binet  47 (1901) untersuehten bei den Tuberkul6sen den 
Gasweehsel und fanden ihn erh6ht in 92~ ; sie bemerkten sein Sinken 
mit  der Verbesserung des Prozesses. 

Man beobachtet die Erh6hung der Erregbarkeit  des ganzen neuro- 
muskul/iren Systems und die Demineralisation des Organismus wie bei 
der I typofunktion der Nebensehilddriisen, so auch bei der Tuberkulose 
(Sergent 37, Barkus,  Sacabeios u. a.). E. de Renzi,  Toralbo 44 (1889) 
fanden im Urin der Tuberkul6sen eine erhShte Ca-Menge. Meerowitsch 
und Perewosslca]a 44, Herz/eld, Lubawski,  Rosenstein und Schmidt]ce 42 u. a. 
hMten den Grad der Hypocalz/~mie bei TuberkulSsen vonde r  Gutartigkeit 
und Schnelligkeit des Verlaufes des Prozesses abh~ngig. Dagegen fanden 
Loo/t as, Tschiember 4~ KrSmeke 36 bei der weiteren Entwicklung der 
Tuberkulose die Menge des Calciums erhSht. Zimmermann  At aber weist 
auf groges Schwanken des Calciums bei der Tuberkulose bin. (Nach 
Howe und Medlar ist der CMcium- und Phosphorwechsel bei der Tuber- 
kulose nicht gest6rt.) 

Freund 45 land bei der Tuberkulose die Erh6hung des Kaliums und 
Erniedrigung des Natriums und Phosphor im Blute. Well a~, Mathieu- 
Pierre, Ryb ina  und Borodaw]cina 5o (noeh frfiher Kurlow und Walter) 
weisen auf die Erniedrigung des Phosphors und Azotwechsels bei den 
Tuberkulosen hin. (Die Erniedrigung der  Aussonderung des Azots und 
des Harnstoffs des Urins.) 

Was den Fettstoffweehsel anbetrifft, sind klinische Beobachtungen 
bekannt, dag die Tuberkulose die zur Kachexie fiihrt, gew6hnlieh bei 
fettleibigen Mensehen beobachtet wird. Was die Aneignung des Fettes 
betrifft, so f~nd si6 Wassiljew 54 (1889) erniedrigt; Georgiewslcy 54 (1888) 
aber finder sie nicht gest6rt, falls die Funktionen des Verdauungsappa- 
rates nicht pathologisch ver/~ndert sind. 

Friseh 55 bestimmte den Wasserstoffweehsel (n/imlich die Beziehung 
zwischen der ausgetrunkenen und ausgesonderten Fliissigkeit) bei den 

Arch iv  ftir Psychia t r ie .  Bd.  84. 16 
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TuberkulSsen und land ihn bei gtinstig verlaufenden F~llen 900/0, 
bei exsudativen aber 70o/0 und weniger. Pottenger 50 verbindet die 
StSrungen des Wasserstoffwechsels mit  der Anh~ufung der S~urea in 
den Geweben bei der Tuberkulose. Klinisch ist die Neigung zum Sehwitzen 
der TuberkulSsen und sein Zusammenhang mit  den Temperaturschwan- 
kungen (profuse Sehwei6absonderung) bekannt. Glaser 25 erkl~rt das 
Schwitzen dureh den Einflu6 der tuberkulSsen Toxine auf die Zentren 
des Mittelhirns. 

Klemperer, Ewald, Marfan, Grusd]ew 57 u. a. fanden die Erniedrigung 
des Gehaltes der freien HC1 im Magensafte der Tuberkulosen, sowie 
die Erniedrigung der Verdauungskraft und die StSrung der motoriseben 
Funktion des Magens (ihre Erniedrigung). Fox  entdeekte bei 280/0 
der Gastritis simplex die beginnende Tuberkulose; nach Hutchinson 
beginnt die Tuberkulose bei 33% mit  der Dyspepsie. Sehaetz 65 weist 
der Dyspepsie dieselbe Bedeutung zu. Stein und Bartel fanden bei 
28--300/0 Magengeschwfire die Tuberkulose. Bichman 6~ land die Tuber- 
kulose bei 16~ (Grote bei 15~ kliniseh erwiesener Ulcera. Holler be, 
hauptet,  dal~ 60o/0 Magengeschwfire parallel mit  der Tuberkulose der 
mediastinalen Drfisen geht. Dagegen betonen Borolc und Lewitan 64 
seltenes Zusammentreffen der Tuberkulose und Magengeschwiire bei 
der Sektion, worauf aueh die Klinik nach ihrer Meimmg hinweist (Tuber- 
kulose bei 14~ Uleus ventriculi). 

Barbary ~o weist auf den Zusammenhang der Appendicitis mit der 
Tuberkulose hin. B]alolcur konstatiert  ehronische Appendicitis bei 
300/0 Tuberkulosen. 

Viele Autoren weisen auf Verbindung der StSrung der Leberfunktion 
(die Chol~mie) mit  der Tuberkulose hin (Leone 66 Goglia 6s, Leuret und 
Aubertin GT). 

Man beobachtet sehr selten bei der Tuberkulose den Diabetes mellitus 
(wir spreehen bier nicht yon den F~llen der Tuberkulose der Baueh- 
speicheldriise). Man beobaebtet, da{~ die Tuberkulose bei Diabetes sehr 
schwer verl~tuft (Lundberg o9, Peco ~o u. a.). 

Hecht ~5 land bei sehweren F~llen der Tuberkulose eine erniedrigte 
Quantits des Blutzuckers. Beim Darreiehen der aliment~ren Probe 
entdeckte man die StSrung der Regulierung; bei einigen Kranken die 
relative Hyperglyk~mie, bei andere~ Hypoglyk~mie. Die Hypoglyk/~mie 
fanden auch Boro]c, Wowsi und Ranzman ~2 ; Berg, lwanov und Manugar- 
]an ~4 linden die Zuekermenge bei TuberkulSsen normal. (Berg land bei 
141 F~llen nicbt einmal Hypoglyk~mie und nut bei 14~ Hyperglyk~mie.) 
Landau, Meerowitsch ~3 konnten in ihrem Gehalte keine Regelm~6igkeit 
feststellen. 

Die Blutfermente wurden bei TuberuklSsen von vielen Autoren unter- 
sucht. Bantin 7o Gromow, Fiessinger, Bergel, Henschl~e vs und Zwerg 
fand das Quantum der Lypase im Blutserum der Tuberkulosen erniedrigt 
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parallel dem Grade der Kompensation des Prozesses. Zu •hnlieher An- 
sicht kamen aueh Zwetkowa, Grinew und Tschujlco so in bezug auf Katalasa 
und Peroxydasa. (Slowzow, Wassiliew, Pantsehen#ow 7~ fanden den Gehalt 
des Katalasa am Anfang des Prozesses erh6ht). 

Aus den iiltesten Zeiten ist die Hypersexualitgt der Tuberkul6sen 
bekannt (,,phthisieus salax" der alten Medizin). Colellc~ verbindet sie mit 
der Nueleinsgure, die sieh in dem tuberkul6sen Toxin befindet, und die 
die Rolle des Erregers spielt. (Die Nueleinsgure bildet einen Teil des 
Spermas.) 

Eine Reihe yon Autoren legt groges Gewieht auf die Menstruations- 
st6rung und h/~lt die Amenorrh6e bei der Gesehlechtsreife Ms friihes 
Zeiehen der beginnenden Tuberkulose. 

Bei ungiinstig verlaufenden Prozessen beobaehtet man oft den friihen 
Anfang der Menstruation, bei giinstigen die fr'iihe Amenorrh6e (Dluss/cy). 

Die anatomisehe Begriindung der oben angefiihrten klinisehen Er- 
seheinungen ist gut ausgearbeitet in Hinsieht auf den peripherisehen 
Anteil des vegetativen Nervensystems und die Organe der inneren 
Sekretion. 

Eine groBe Anzahl yon Arbeiten in diesem Gebiete geh6rt russisehen 
Autoren. Wir weisen hier auf die Arbeiten yon Kost]urin 9~ (Vagus). 
S#abieczews#y 96 (sympathisehes Ganglion), Zdanow 97 (sympathisehes 
Ganglion), Lewin 9s (sympathisehes Ganglion), Jappa l~ (periphere 
Nerven), Issajew 95 (Darmkn6tehen), Abrilcosso//~ und Mogilnitz/cy TM bin. 
Die Ver~nderungen des peripheren vegetativen Nervensystems, welehe yon 
den oben genannten Autoren gefunden sind, beziehen sieh auf entziind- 
liehe und degenerative Erseheinungen versehiedenen Grades mit folgen- 
der Ersetzung dureh das Bindegewebe. 

Wagner lo4 (1889) und in der letzten Zeit Rozdestwjenslcy 110 unter- 
suehten die Testieuli bei Tuberkul6sen ; der letztere land den Untergang 
des exeretorisehen Teils der Driise mit der Wueheiung des Bindegewebes 
und mit der Vermehrung der Leydigssehen Zellen. Kounina  m entdeekte 
in den Ovarien der tuberkulSsen Frauen dieselbea Ver/~nderu]lgen. Vitry 
und Giraud 1o9 (1909) fanden versehiedenen Grades Vergnderungen der 
Sehilddriise yon akuten Entziindungszust~nden bis zur starken Ent- 
wieklung des Bindegewebes. 

Kolt~pin lo5 (1889) untersuehte die Nebennieren in 32 Fgllen Tuber- 
kul6sen parallel mit der Haut. Er land in den Nebennieren Stauungs- 
vergnderungen versehiedenen Grades und Wueherung des Bindegewebes. 
Parallel damit land er anormale Pigmentation der Haut  (nut in 7 Fgllen 
bestand keine Pigmentanomalie). Der Autor hhlt den Zusammenhang 
zwisehen der Hautpigmentation und der Nebennierenvergnderungen 
ffir m6glieh. 

Kiyokawa Wataru 1~ (1923) beobaehtete degenerative Vergnderungen 
in den Nebennieren bei Tuberkul6sen, die mit Wueherung  des 

16" 
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Bindegewebes einhergingen und unabh/~ngig von Qualitgt des Prozesses 
waren. 

Schmorl und Luksch fanden bei ehroniseher Tuberkulose den Inhal t  
des Adrenalins in der Nebenniere normal oder vermehrt,  in akuten Fgllen 
erniedrigt. 

Kost jurin lo2 (1880) und in der letzten Zeit Kasarnowslca]a 107 unter- 
suehten das Pankreas bei der TuberkulSsen. Der erstere land die degene- 
rative Verfettung und Hyperplasie des Bindegewebes, die letztere 
die Vermehrung der Langerhanssehen Inselehen (sie verbindet damit  die 
Hypoglykgmie der Tuberkul6sen). 

Meerowitsch 73 hglt die Anzahl der Inselehen ffir nieht vermehrt.  
Eine I~eihe kliniseher Erseheinungen des Nervensystems bei der 

Tuberkulose werden yon einigen Autoren dureh meehanisehe Ursaehen 
erkl~rt: die Besehleunigm~g des Pulses, die einseitige Pupillenerweite- 
rung *, die einseitige Err6tung der Wange und des Ohres erklgrt Mural t  
ftir Folgen de r  Erregung der Nervenst~mme (Vagus, Sympathieus, 
Phrenieus) dutch den Druek der MediastinMlymphdrasen. Auf dieselbe 
Weise erkli~rt Bierstein ssa die Entstehung des Asthmas. Uber die Ver- 
bindung der Tuberkulose der Mediastinallymphdrtisen mit dem Uleus 
ventrieuli haben wir sehon erw&hnt. In der Literatur weist man auf 
den Fall yon Singer hin, wo bei klinisehen Erseheinungen, die Iiir Uleus 
ventrieuli spraehen, bei der Autopsie beide Nn. vagi in ein festes narbiges 
Gewebe eingehiillt waren. 

Die oben angeftihrten Literaturangaben pretendieren nieht auf 
Vollst/indigkeit, da sie nieht in den Rahmen dieser Arbeit gehSrt. Sie 
dienen nut  als Illustration zu dem folgenden. 

I m  Gegensatz zu der gut erforsehten pathologisehen Anatomie des 
peripherisehen vegetativen Nervensystems bei der Tuberkulose haben 
wit in der Literatur keine Hinweise auf den Zustand der vegetativen 
Zentren bei Tuberkul6sen gefunden. 

Auf den Vorsehlag des hoehgeehrten Prof. Dr. B. N .  Mogilnitz/cy, dem 
wit hiermit  unsere Dankbarkeit  fiir sein stetiges Interesse for unsere Arbeit 
und seine wertvollen Ratsehl/~ge darbringen, iibernahmen wit die Miihe 
diese Liieke zu erffillen. 

Den grSBten Teil des anatomisehen Materials (10 F~lle) haben wit 
aus der Prosektm" des Moskausehen Tuberkul6seninstitutes erhalten, 
dessen Prosektor Dr. W. T. Schweizar und seine Mitarbeiter wir unseren 
Dank darbringen. 

Wit besitzen im ganzen 18 Fglle, die meist in jungem Alter (25 bis 
40 Jahren) gestorben sind, mit  mSgliehst reiner Anamnese und friiher 
Autopsie (his 8 Uhr). Zur Untersuehung nahmen wir die subeortiealen 
Ganglien, Zwisehen- und Mittelhirn und Medull~ oblongata (in einigen 

* Margreth fand bei 760/0 Tubercul6sen Mydriasis auf der kranken Seite. 
~ber Anisokorie bei Tuberkulose siehe die Arbeiten yon Polew sT, Schilnikow ss. 
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Fa l len  Hirnr inde) .  Die Stfiekehen wurden in 100/0 Formol l6sung  f ixier t  
mi t  der  folgenden Bearbe i tung  dureh  Alkohol  in  der  s te igenden Kon-  
zent ra t ion ,  tei ls  durch  die Geff iermethode.  Wi r  wand ten  die Weiger t sche  

Fgrbung  fiir Myelinfasern,  Bielschowslcy ,  H o l z e r - M e t h o d e ,  sowie Thionin,  
Hamatoxy l ineos in ,  S e h a r l a c h r o t - H a m a t o x y l i n - F a r b u n g  an. 

W i t  f i ihren die Protokol le  der  Unte r suehungen  unserer  Fa l le  an. 
W i t  e r l aub ten  uns m6gl iehst  genaues te  Beschreibung des Krankhe i t s -  
bildes zu geben, da wir  in der  L i te r~ tur  keine Vergleiehung der  kl inischen 
Erscheinungen mi t  den ana tomischen  Veranderungen  der vege ta t iven  

A b b .  1. F a l l  5. N.  do r sa l ,  n .  v a g i .  

Zentren bei  der  Tuberkulose  fanden.  Leider  - -  infolge der  yon  uns un- 
abhangigen  U m s t a n d e  - -  b a t t e n  wi t  n, ieht  in allen Fa l l en  diese M6glieh- 
kei t .  

Fall 1: Frau, 29 Jahre alt. Autopsie naeh 20 Stunden. Anamnese: In der 
Kindheit Skrofulose, Masern, Poeken, Dysenterie. Die Krankheit fing 11/2 Jahre 
vor dem Tode an. Sehwankungen der Tempera~urerhShung und Fieber, n~eht- 
lieher Sehwei[~, dyspeptisehe Erseheinungen, Itusten. Temperatursehwankungen 
35,4 bis 38,1 ~ Puls 88 bis 120. Im Sehleim B.K. Spgterhin Erseheinungen in 
der Kehle und dem Darmapparate. Klinische Diagnose: Tuberculosis pulmonalis 
C. I . ,Laryngit iset  Enteritistubereulosa. AnatomischeDiagnose: Sekundi~re Lungen- 
tuberkulose, exsudative Form, Bildung der Kavernen in beiden Lungen, limks- 
seitige obliterierende Pleuritis, tuberkul6se Gesehwiire der Kehle, Dick- und Dtinn- 
darme, triibe Sehwellung des I-Ierzmuskels, reehtsseitige tuberknl6se Salpingitis. 
Mikroskopischer Be/u~bd: N. dorsalis n. vagi - -  Verkleinerung der Zellen, Tigroid- 
substanz in Gestalt grober Klumpen, Stauung der Blutgef~Be. N. paraventricularis, 
n. supraopt. - -  die Tigrolyse der einzelnen Zellen, Erweiterung der pericellul~ren 
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R~ume. Corpus mammil l :  - -  einzelne Zellen mit piknotisehen Kernen, stellenweise 
Neuronophagie. Subst .  nigra - -  Destruktion der einzelnen Zellen. N.  ruber, thal. 
opt., corp. Striat. - -  Neuronophagie. N .  Meyner t  - -  stellenweise Schattenzellen. Die 
W~inde des 3. V e u t r i k e l s - -  subependym~re Gliose, Stauung der :Blutgefi~13e. 

ResumL  Vorherrschende exsudative Form der Tuberkulose mit schwacher 
Gliose- und Blutgef~tl~reaktion bei geringer Kerndestruktion. 

Fal l  2, ~ann,  68 Jahre alt. Autopsie nach 6 Stunden. Anamnese:  GonorrhSe, 
chronische Prost~titis, eroupSse Pneumonie. Kr~nkheitsdauer ungef~hr ein Jahr: 
Fieber, TemperaturerhShungen bis 37,6% Husten mit etwas Schleimauswurf. 
Kurz vor dem Tode Pneumonie croup. Temp. 39,6, Diploc. Fraenk. Kliniseh.e Dia- 
gnose: Tuberc. pulm. cavern., Pneum. croup. Anatomische Diagnose: Tuberc. pulm,, 

Abb. 2. Fail 15. N. dorsal, ii. vagf." Zellverfet;tung. 

t)neum, croup. Arterioscl. Mikroslcopischer Be/,und: N .  dorsalis n. vagi - -  man 
trifft Zellen mit pykIlotischen Kernen, degenerative Verfettung. N.  paraventri- 
cularis, n. snpraopt.  - -  einzelne Zellen mit pyknotischen Kernen. Corp. L:, Corp. m.,  
~V. rub., th. opt. - -  Neuronophagie, stellenweise ziemlich reichlich. N. mam.-in/ .  Zellen 
mit gequollener Protoplasma, um'egelm~13iger Form, stellenweise Kariolyse. Die 
W?inde des 3. Ventrilcels - -  subenpendymiire Gliose, ependyrnitis granularis. 

R e s u m L  Gemischte Form der Tuberkulose mit m~131ger Gliarcaktion und 
schwacher Kerndestruktion. 

Fal l  3. F., 26 Jahre Mt. Autopsie nach 91/2 Stunden. Anamnese:  Fleektyphus, 
Cholera vor 15 Jahren. Klinische 1)iagnose: Tbc. pul. B. III ,  laryng, tbc. infiltr., 
tbc. pul. C. IIL, pleur, sin. exsud., enterocolitis tbc.. Anatomische Diagnose: Ka-  
vernen, Fibrosis, nodSse und exsudativ-lobul~re Veri~nderungen der beiden Lungen, 
fibrn6s-eitrige exsud. Pleuritis links, tuberkul6se Gesehwfire des Darmapparates 
mit Tuberkeln ~uf dem Peritoneum, tuberkut6se Geschwfire der Kehle, Nephrose. 
Mikroskopischer  Be /und  : N .  dors. n. vagi - -  Verschiebung der Kerne zur Peripherie, 
Zellenpyknose, Schattenzellen, Chromatolyse in verschiedenem Grade, stellenweise 
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Erweiterung der perivascul/iren und periz. R/iume, Vermehrung der Glia, Verdickung 
der Gliafibrillen (6tat reticul6), degenerative Verfettung der GefgBendothelien. 
N. p. - -  einzelne pyknotische Zellen, Polymorphismus der Glia, stark ausgepr~gte 
Gliose, Neuronoph. iV. s. - -  Pyknose und Kernverschiebung, Protoplasmavakuoli- 
sation, stark ausgebildete Gliose, Nenronoph. N. m.-inf.  - -  Zellendestruktion 
versehiedenen Grades (bis zur starken Destruktion), Gliose, Neuronophagie. Corp. 
m., n. rub., n. M.,  n. tuberis - -  Zellenpyknose, N-ph., starke Gl., Erweiterung der 
periz, und perivase. Rgume. S. nigra - -  stellenweise N.-ph., Kernpyknose, rund- 
zellige Infiltration der BlutgefgBe (stellenweise Anhgufung des Infiltrates mit Granu- 
Iomtypus), Gliose. N. reuniens, gl. pal. stellenweise. Zellenpyknose, N-ph. Th. 
opt. N-ph., GI., Infiltration der Blutgef~tBe. Wiinde des 3. und 4. Ventrikels subep. 

Abb. 3. Fail 4. Blutergiel3ung in dem Gebiete des N. dorsal, n. vagi. 

GI., epend, gran., Gefgftstase, Erweiterung der perivasc. Rgume, pyknotisehe Zellen, 
Schattenzellen und Neuronophagieerscheinungen in den zentralen H6hlengrau- 
zellen. 

Resum& Hauptsachlich produktive Form der Tuberkulose rnit stark aus- 
gebildeter Gliose und Zellendestruktion. 

Fall  4. M., 40 Jahre alt. Autopsie naeh 8 Stunden. Anamnese: Flecktyphus nnd 
AlkoholmiBbrauch. Krank seit 3 Jahren: unaufh6rlicher Husten mit Schleimaus- 
wurf, Temperaturerh6hung in letzterer Zeit 40 0 SchweiB, B.K. Klinische Dia- 
gnose: Tbc. pulm. Anatomische Diagnose: Lungentuberkulose (acinSs-kavernOse 
Tbc.), tuberkulSse Geschw/ire der Kehle und des Darmapparates, mili~re Tuberkulose 
der Leber nnd der Niere. 

Mikroskopiseher Be/und: N.  dots. n. vagi - -  Verkleinerung der Zellen, Fgrben 
der Auslgufer, Zellenpyknose, Kariolyse, Einerseits grofter perivasculgrer Blut- 
erguf] in dem Kerngebiete (Abb. 3). Degenerative Verfettung der Zellen. N. re.- 
in/. - -  Vermhlderung der Zellen des Kernes, Sehattenzellen, stark ausgepr/~gte 
Neuronoph., unbedeutende Bluterg/isse. Corp. m. - -  Kernpyknose, GefgBe mit 
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sehwacher rundzelliger Infiltration, Stase, stellenweise Neuronoph. C. L., n. t., 
n. reuno - -  Zellenpyknose, geringe Blutergiisse. ~V. rub., gl. pal. - -  stark ausgepr/igte 
Neuronoph. S~tbst. n. - -  BluterguB. W4nde  des 3. und  4. Ventrikels. Ependym. 
gran, geringer Blutergul~, Kernpyknose der zentralen H6hlengrauzellen. 

ResumE. Gemischte Form der Tuberkulose mit vorherrschender Blu~gef~B- 
reaktion (Blutergiisse und Stase) nnd starker Kerndestruktion. 

Fal l  5. Frau, 27 Jahre alt. Autopsie nach 8 Stunden. Anamnese:  Pneumonie. 
Gelbsucht. Klinische Diagnose: Tbe. B II., Laryngitis tbe. ulcerosa inf., Tbe. pulm. 
C. I I I  exsud., easeosa, prod. Anatomischs  Diagnose: ausgebreifete Kavernen der 
beiden oberen L ungenlappen, ebenso unbedeutende Kavernen in den nnteren Lappem 
J~3xsudativ-lobul~re ~nd acinSs-nodSse I-Ierde der beiden Lungen. Bronchieek tas ien  

Abb.,t. Fall 9. N. paraventricuIaris. Starke Gliose. 

der beiden Lungen. Ulcerierung der echten nnd falschen Stimmb/~nder und Trachea. 
Geschwiirbildung auf der Sehleimhaut des Diinndarms, fibrSse Periearditis, paren- 
ehimatSse Degeneration der Nieren. Mikroskopiseher  Be juml :  N .  dots. n. vagi 
(Abb. 1). Verkleinerung der Zellen, F~trbung der Auslgufer, Sehattenzellen, Chro- 
matolyse, Tigroidsubstanz in einigen Zellen in Gestalt grober Klumpen, starke 
Gliose, Erweiterung der perivasculgren R~ume, degenerative Verfettung einzelner 
Zellen. N. p. schwaeh ausgepr~igte Neuronoph., starke Gliose, Schattenzellen, 
unbedeutende Blutergiisse. N.  supr. Plasmorexis einzelner Zell en. C. L.,  n. t., c. m. 
gl. pal., th. opt. Neuronoph. versehiedener Grade, Corp. m. Kernpyknose (Abb. 8). 
Wgnde des 3. Ventrikels, unbedeutende epend, gram, unbedeutende Bhtergiisse, 
Neuronoph. der zentralen HShlengrauzellen. 

Resumd. Gemischte Form der Tuberkulose mit stark ausgebildeter Kerndestruk- 
tion mit Uberwiegen der Gliareaktion bei unbedeutenden Erseheinungen seitens 
der BlutgefgBe. 

Fal l  6. Mann, 49 Jahre alt. Autopsie n~ch 6 Stunden. Anamnese:  Recurrens. 
Klinische Diagnose: Tbc. pulm. B.C. III, Tbe. pulm. bilater, exsudat, decamp. C. III,  
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Myoeurditis. AnatomischeDiagnose:  Obliteration derbeidenPleurah6hlen, Kavernen, 
Fibrosis des Oberlappens der linken Lunge. Aein6se, acin6s-nod6se und exsudativ- 
lobul~re tlerde des Unterlappens der ]inken Lunge und der ganzen rechten. Menin- 
gitis tbc. Appendicitis tbc., Magenkatarrh, Ascites, tuberkul6se Knoten der Appen- 
dLxsehleimhaut. Leberatrophie, parenehimat6se Degeneration und Stauungs- 
hyperi~mie der Nieren und des Herzens. Mikroskopischer  Be]und:  N .  dors. n. vagi, 
stellenweise Zellenverminderung, Zellenpyknose, Neuronoph., sehwach ausge- 
pr/~g~e Gliose, degenerative Verfettung der Kerne und der Endothelien der Blut- 
gef~iBe, ttyper~mie, geringe und bedeutendere perivaseul~re Blu~ergiisse, stellen- 
weise Blutgef/~13infiltration. N,  p., n. s., n. t., th. opt. - -  Neuronoph., Protoplasma- 
vakuolisation, m/~Bige Gliose, geringe und bedeutendere perivaseul/~re Blutergtisse 
in groger Menge. C . m . ,  n. m.- in f .  - -  Neuronoph. Pyknose, stellenweise Sehatten- 
zellen, perivaseul/~re Blutergiisse. S. nigra - -  Pyknose einzelner Zellen, stellenweise 
N.-ph. N .  rub., gl. pal. - -  stark ausgebildete Neuronoph., Plasmorexis, Blutergug. 
C. L . :  Zellenpyknose, stellenweise Erweiterung tier periei6sen P~ume, Kern- 
versehiebung. Wiinde des 3. Ventrikels. Destruktion einzelner zentraler H6hlen- 
grauzellen, Blutergu[3. 

Resumd. Gemischte Form der Tuberkulose mit stark ausgebildeter Blutgef/~g- 
reaktion (Hyper/~mie), Blutergtisse in den Kernen, Kerndestruktion, schwaeh aus- 
geprS~gte Gliose. 

Fal l  7. Mann, 55 Jahre air. Klinisehe Diagnose: Tbe. pulm. B. I,, pleuritis 
exsudat. Bronchitis tbe. pulm. C. II  product, exsudat. Anatomische  Diagnose:  
t~avernen, nod6se exsudative lobul~re und aein6se Herde der linken Lunge. NodSse, 
exsud, lobul/ire und acin6se Herde der rechten Lunge. Rechtsseitige fibr6se Pleuritis. 
KaseSse Herdchen der Nieren und der Milz. Tuberkul6se Infiltration und Darm- 
geschwiire. Atherosklerose und Herzerweiterung. Braune Atrophic des Herz- 
muskels, parenehimat6se Degeneration der Leber und der Nieren. Allgemeine 
Tuberkulose. AuBer Lungentuberkulose wurde in den Bronchien Adenocarcinoma 
gefunden. Mil~roskopiseher Be fund:  N .  dors. n. vagi - -  starke Verkleinerung der 
Zellen, degenerative Zellenverfettung, Stase der Blutgef/~ge. N. p. und sup. - -  Kern- 
pyknose, Sehattenzellen, stellenweise Neuronoph. Gliose. - -  C. L. ,  n. m.-in[. ,  
n. ~nb. n. renn, thal. opt., gl. pal. - -  versehiedenen Grades Neuronoph., Sehatten- 
zellen. Sub. n. Stase der Blutgef~Be. Wiinde des 3. Ventrikels  - -  subepend. Gliose, 
geringe Blutergfisse, im zentralen H6hlengrau trifft man Sehattenzellen. 

Resnmd. Hauptsgehlich produktive Form der Tuberkulose mit stark aus- 
gebildeter Gliareaktion bei geringer Blutgef~greaktion. 

Fal l  8. Frau, 39 Jahre alt. Autopsie nach 5 Stunden, Klinische  Diagnose:  
Rhinitis atrophiea. Perph. septi nasi, Laryngitis tbc., Tbe. pulm. chron, prod. 
Anatomische  Diagnose:  Fibr6s-nod6se und exsudativ-lobul/~re Herde der linken 
Lunge, Kavernen und exsudativ-lobulgre tterde der reehten Lunge, Tuberkulose 
der Kehle und der Trachea. Tuberkul6se Infiltration des Diinndarmes. Mitral- 
klappenverdiekung; parenehimatSse Degeneration der Leber, Nieren, I-Ierzmuskels. 
Mikroskopiseher  Be /and  - -  N .  dots. n. vagi kernlose Zellen mit gef~rbten Aus- 
1/~ufern, Verkleinerung der Zellen, Kernpyknose. Bedeutende Blutergiisse in beiden 
Kernen. iV. p. (Abb. 5) - -  Kernlose Zellen, einzelne Sehattenzellen, Kernver- 
sehiebungen, vollst/~ndige Protoplasmaf~rbung, stellenweise Neuronophagie. Be- 
deutende Blutergiisse (Abb. 6). iV. supr.  (Abb. 7) - -  Ver/~nderungen identisch 
mit der Ver~nderung n. parav.,  stellenweise Protoplasmavakuolisation. C.L. - -  
Kernpyknose, sehwaehe Gliose. C. m. - -  Kernpyknose, Neuronoph. S, n., n. rub. 
Neuronoph., Gef/~gstase, Blutgef~l~infiltration. Th.  opt. gl. pal., - -  stark aus- 
gepr~gte Neuronoph. N-reun.  degenerative Verfettung einzelner Zellen. N .  M e y n .  
Kernlose Zellen mit undeutliehen Umrissen, Neuronoph. Wgnde  des 3. Ventrikels  
bedeutendeBlutergtisse. Pyknose der Zellen des zentralenH6hlengrau. Hirnr inde  - -  
degenerative Verfettung der Hirnzellen. 
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R e s u m s  Gemisehte Form der Tuberkulose mit st~rk ausgebildeter Blutgef~g- 
reaktion u n d  Kerndestruktion, 

Fal l  9. Mann, 36 Jahre alt. Autopsie naeh 6 Stunden Klinische Diagnose. 
Laryngitis tbe. exsud, prod. et infiltr., uleerosa the. pulm. B. III. Anatomische 
Diagnose: - -  Kavernen, fibrSs-nod6se und exsudative Herde der linken Lunge. 
Fibr6s-aein6se und nod6se tterde der reehten Lunge. Tbe. der Kehle und der Trachea, 
Tuberkulose der Mandeln, des Larynx, Gesehw/ire des D/inn- und Diekd~rmes, 
begrenzte tuberkulSse Peritonitis, atherosklerSse Flecken der Aortae, eine Narbe 
auf der Oberfl&ehe der Milz. 

Degeneration des Herzens und der Nieren. Milcroskopischer Be fund  - -  N .  dor~. 
~. vagi - -  Zellenverkleinerung, Pyknose, Kariolyse, Zellen mit gefitrbten Ausl~ufern, 

Abb. 5. FMI 8. N. Daraventrieularis. 

degenerative Verfettung, Gef~Bstase. N. p. man findet Zellen mit diffuser Proto- 
plasmaf~rbung, K~riolyse, st~rke Gliose. N. s. man trifft kernlose Zellen an. Kern- 
pyknose, degenerative Verfettung einzelner Zellen, Gliose, Gef~gstase, geringe Blut- 
ergfisse. N. t. Kernpyknose, G ef/~$stase. C. L. Neuronoph, N.  m.-in[. Zellen mit 
zackigen R~ndern, kernlose Sehattenzellen, stark ausgepr~gte Neuronoph. C.m., 
n. reun, Kernpyknose, Neuronoph. W(inde des 3. Ventrikels bedeutende subepend. 
Gliose, ependymit, gr~nul~ris, Gefii[3stase, Neuronophagieerseheinungen in den 
zentralen t{6hlengrauzellen. 

J~esums Produktive Form der Tuberkulose mit stark ausgebildeter Gliareaktion 
und unbedeutender GeffiBreaktion (Stase). 

Fal l  10. Frau, 25 Jahre alt. Autopsie naeh 7 Stunden. Anamnese:  Variola 
19 Jahre zur/iek. Klinische  Diagnose: Tbe. pulm. B. III. Anatomische Diagnose: 
Kavernen, aein6s-nodSse I{erde der linken Lunge, acin.-nod. Herde der reehten 
Lunge, tuberkul6se Gesehw/ire der Kehle and der Trachea, der D/inn- und Dick- 
darme, Appendicitis, fibrinSse Pleuritis, parenchimatSse Degeneration des Herz- 
muskels, der Leber und der Nieren. Mikroskopischer Be fund:  N .  dots. n. vagi -~  
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Zellenverkleinerung, man trifft kernlose Zellen an. Einzelne Zellen mit Neuronoph. 
Erseheinungen. N.p.,  n. 8., n. t, : starke Gliose, Zellen mit gesehwol!enem Proto- 
plasma Kariolyse, Kernpyknose. N .  m.-in/ .  : Zellen mit unregelmggigen Umrissen, 
kernlose Sehattenzellen, starke Neuronoph. C. m. -S .  ~., n. rub., th. opt., corp. Sir . ,  
Hirnr inde  : versehiedener Grade N.-ph. Wi~,nde des 3. Veutrikels : subepend. Gliose, 
Destruktion einzelner zentraler H6hlengrauzellen. 

Res.amd. Produktive Form der Tuberkulose mit stark ausgebildeter Gliareaktion 
bei Mangel der Gef~greaktion, starke Kerndestruktion. 

Fall  11. Mann, 22 Jahre alt. Anamnese :  Dysenterie, Masern, Influenza. 
Dauer der Erkrankung 21/~ Monate. Kllnische  Diagnose: Tbc. puhn., meningo- 
eneeph, tbe. (Tbe. miliaris). An~tomisehe Diagnose: Tbe. mit Kavernen der beiden 

Abb. 6. Fall 8. t~lutergiel~ungen in dem Gebiete der N. l~araveutrieularis. 

Lungen. Tuberkul6se Meningo-encephalitis. Mili~re tbe. des Pericards, der Leber, 
Milz, Nieren und der Kehle. Beginnendes tuberkulSses Darmgesehwiir. Allgemeine 
Inanition. Milcroskopiseher Be/uad:  N .  dors. n. vagi - -  Zellenverkleinerung, Kernpyk- 
nose, Kariolyse N. p,, n. 8. man trifft kernlose Zellen mit gequollenem Protoplasma 
an, Sehattenzellen. N. tubl, c. m. kernlose Zellen, Sehattenzellen, Kernpyknose, 
perieellul/~i'e Gliose und Neuronoph. Wenige Blutgef~Be sind stasiert und stark 
~nfiltriert. Einzelne Zellen n. tuberi8 mit degenerativer Verfettungserscheinungen 
Th.  opt., corp. Str .  starke Neuronoph. G1. pal. einzelne Zellen mit degenerativer Ver- 
~ettungserseheinungen. Hirnrincle - -  stark ausgebildete Infiltration der Meningen 
und GefgBwgnde. Degenerative Zellenverfettung, Zellenpyknose. W~n(le des 3. Ven- 
trikel8 subepend, Gliose, Gefgginfiltra~ion, Sehattenzellen und Neuronophagieersehei- 
nungen der zentralen HShlengrauze!len. 

Resumd. Uberwiegende produktive Form der Tuberkulose mit sehwaeh aus- 
gebildeter Gliareaktion und Kerndestruktion. 

Fal l  12. Mann, 33 Jahre alt. Anamnese:  Dysenterie. Dauer der Erkrankung 
2 Woehen. Anfang des tuberkul6sen Prozesses nieht aufgekl~rt. Klinische  Diagnose: 
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Encephalitis el?idemiea. Anatomische Diagnose: Meningitis tbe. Generalisierte 
Tuberkulose. Mikroskopiseher Be/,and: N. p:, n. m.-in/, kernlose Zellen mit 
diffuser Protol?lasmafgrbung. S.n.  stellenweise Zellendepigmentation, Neuronol?h. 
C. m., n. r. starke Neuronol?h., N. Meyn. Degenerative Zellenverfettung. Hirn- 
rinde - -  man trifft l?yknotische verschrumpfte Zellen, Neuronol?h. , degenerative 
Verfettung der Zellen and des GefM3endothels. Starke Verdiekung der Meningen, 
ihre Infiltration. Stase und Infiltration der Gef~13e, starke Sl?ongiosit/~t des Hirn- 
gewebes, die durch den Ausfall der Gef/~Be und Erweiterung der perivascul~re 
R/tume en~standen ist, Wi~nde des 3. Ventrikels (~Abb. 11) stark ausgel?r/~gte 
El?end. gram Stase und Gef/iginfiitration, starke Infiltration der Meningen, Sub- 
el?endym. Gliose grobfaseriger Typus. 

Resnmd. Gemischte Form der Tuberkulose mit Gef~g- nnd Gliareaktion. 

Abb. 7. FM18. N. supraoptieus. 

Fall 13. Mann, 32 Jahre alt. Anamnese: Maseim, Scharlach, Skorbut, Fleck- 
typhus. Ein Jahr vor demTode - -  Hustcn, Fieberschauern, Schmerzenin der rcchten 
Seite der Brust, erh6hte Temperatur am Abend bis 38 ~ Zuletzt starke t{/~moptoe. 
EiweiB im Urin bis 30 pro mille, Hb. 26o/o, Er. 2 340 000, L. 4 000, 13. K. Klinische 
Diagnose Tbe. pulm., Nel?hrosis (Nephritis chron, l?arench., Amyloid). Anatomisehe 
Diagnose: Sekund/~re produktiv-uleerSse Tuberkulose der beiden Lungen mit Ka- 
vernenbildung in beiden Lungensl?itzen, Amyloid lil?oide Nel?hrose, Sagomilz, 
Amyloiddegeneration der Nebennieren. ParenchymatSse Degeneration des ]-Ierz- 
muskels und der Leber. Anasarca und ttydrops der ser6sen H6hlen. Atheromatose 
der Aorta, fibr6se Verwachsungen in der rechten Pleurah6hle. Allgemeine Inanition 
und starke An/~mie. Mikroskopischer Be/und: N. d. n. vagi. Zellenverkleinerung, 
ihre Pyknose, F/~rbung der Auslaufer, Nariolyse, Kernl?yknose , stellenweise Er- 
weiterung der l?eriv. R~ume, Fortol?lasmavakuolisation, einzelne Zellen mit degene- 
rativer Verfettung. Punktf6rmige Blutergiisse. N. s. Kernlose Zellen, ,,Grebe" der 
Zellen, schwache Neuronoph. N. tub. Kernpyknose, t'lasmorexis, geringe Blutergfisse. 
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C. L., th. opt. Kernpyknose, stellenweise Neuronoph. N. m.-in/,  degenerative 
Zellenverfettung. C. str. Neuronoph. W~inde des 3. Ventrikels. geringe Blutergiisse. 

Resume: Vorzugsweise produktive Form der Tuberkulose mit Gefggreaktion 
und Kerndestruktion. 

Fall 14. Mann, 35 Jahre alt. Autopsie naeh 31/2 Stunden. Anamnese: Malaria, 
reehtsseitige exsudative Pleuritis, Erkrankungsdauer 5 Jahre. Im letzten aahre 
NaehtschweiB, Sehiittelfieber, Temperatur bis 380 mit Remission I ~ B. K. Starke 
Kehlenschmerzen. Resektion n. laryng, der beiden Seiten. Klinische Diagnose: 
Tbe. pharyng, ule., Tbe. pulm. C. III. prod. exsud., Tbe. tonsil, ule., The. laryng. 
ule. acut. exsud, prod. Nephroso-nephritis, enteritis tbe. Anatornisehe Diagnose: Tbc. 
der beiden Lungen, Kavernen, fibr6s.-nod6se ]-Ierde der beiden Seiten, Herde akuter 

Abb. 8. Fall5. Corpus mamillarc. Kernpyknose. 

Pneumonie links, Tbe. der Kehle, Traehea, des Larynx und Mandeln, Tuberkul6se 
Gesehwfire des Diinn- und Diekdarmes, parenehimat6se Degeneration des Herz- 
muskels, tier Leber und der Nieren, Atheromatose der Aorta, lokalisierte tuber- 
kulSse Peritonitis, H~matogene Aussehlage der inneren Organe. Mikroskopiseher 
Befuz~cl: N. p., n. s. - -  Karielyse, Sehattenzellen, Zellenpyknose, Blutergug. N. t. 
n. m.-inf, degenerative Verfettung der Zellen, Blutergtisse. C. L. - -  Kernpyknose~ 
einzelne Zellen mit Neuronophagieerseheinungen, stellenweise Erweiterung der peri- 
v~seulgren R~ume. C. m. versehrumpite Zellen mit erweiterten periz, Rgumen, 
Kernpyknose, Kariolyse, Neuronoph., degenerative Verfettung einzelner Zellen. A r. 
rub., c. Str. Neuronoph., stellenweise Kernpyknose, th. opt. - - s t a r k e  Neuronoph., 
degenerative Verfettung der Zellen. S. n., n. Meyn.  - -  BluterguB. N. reun., Hirn-  
rinde degenerative Zellenverfettung, Neuronoph. Wiinde des 3. Ventrikels - -  zahl- 
reiehe Blutergttsse, GefR~stase, einzelne pyknotische Kerne in den zentralert H6hlen- 
grauzellen. 

Resume. Gemisehte Form der Tuberkulose mit stark ausgebildeter Gefggreaktion 
und bedeutender Kerndestruktion. 
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Fall  15. Frau, 36 Jahre alt. Autopsie naeh 4 Sfunden. Anamnese: Masern, 
Rose, Adnexitis, keine Graviditas, Erkrankungsdauer 9 Jahre. Kusten, Sehw/iehe, 
Fieber, Kopfsehmerzen, Kopfsehwindel, Verstopfung, Atemnot, Sehweil~, subfebrile 
Temperatur manchmal bis 38,2 ~ Puls 80, Atmen 54, die letzten 2 Jahre Blutspeien, 
die einige Tage andauern. Trommelsehls Lippeneyanose. B.K. Klinische 
Diagnose: Tbc. act. prod. exsud. B. IIK. Nephrose-nephr. Vitium eordis. Debilitas 
eordis, ~Broneh. chr., Anasarea. Pleuritis sin., Infarct. puhn. sin,, Oedema puhn. 
ineipens Anatomisehe Diagnose: Tbe. der beiden Lungen, Kavernen, linke Lungen- 
zirrhose, Kavernen, aeinSse Herde der recht. L., Obliteration der linken Pleura~ 
h6hle, Atheromatose der Aorta. Hypertrophie und Erweiterung der r. Herzventrikel, 
Milzamyloid., 1. eitrige Oophoritis, Adnexitis. Bedeutende parencbym. Degeneration 

Abb. 9. F~l117. Corpus subthalamiclml (Luyisii). 

des Herzens und der Niere, Hepar mosehatum, Ascitis, Anasarea. Atrophie und 
Sklerose der 0rgane der inneren Sekretion. Mikroskopischer Be/u~ul: 1V. d. n. 
v a g i -  Versehiebung der Kerne, Zellenpyknose, Kariolyse, versehiedener Grade 
Chromatolyse, Sehattenzellen. Erweiterung der perivascul/iren R~ume, Gliose. 
Hyper~mie und Stase. Degenerative Zellverfettung (Abb. 2). 2(. p. - -  Zellenpyk- 
nose, Neuronoph. Schattenzellen, Gliose. N.  s., n. tub. dieselben Erseheinungen; 
st/~rker ausgepr/~gt. C.L., c. m. Zellenpyknose, degenerative Verfettung, Erweiterung 
der perivaseul/~ren R/~ume. •h. opt., t. cin. stellenweise perivaseulare geringe und 
bedeutendere Bluterg/isse. N.  rub., n. m.-in/.  Zellenpyknose, degenerative Vet- 
fettung, Erweiterung der perivaseul~ren R/~ume, Neuronoph. Hirnrinde - -  Zellem 
pyknose, degenerative Verfettung des Endothels, starke Neuronoph., Gef/~Bstase. 
Wii~tde des 3. und 4. Ventrih~els ~ Epend. gr., Subepend. Gliose (Abb. 10), Gef~B- 
stase, perivascul/ire Blutergfisse, ]31uterguB im Boden des 4. Ventrikels, Neuronoph; 
und Pyknose der zentralen H6hlengrauzellen. 

Resume. Produktive Form der Tuberkulose n i t  Gef~l]reaktion m/~l]iger Gliose 
und Kerndestruktion. 
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Fal l  16. Mann, 39 Jahre al~. Autopsie naeh 4 Stunden. Anamnese :  Abdomi- 
nalis, Pneumonie, Alkohol. Erkrankungsdauer 3 Jahre. NaehtschweiB, subfebrile 
Temperatur, manehmal bis 38 ~ Heiserkeit, Halssehmerzen beim Sehlueken. Puls 84, 
in der letzten Zeit 120. ]3. K. 20--50 in Gesieh~skreise. Klinisehe  Diagnose: Tbc. 
pulm. B. C. III,  Tbe. laryng, et gonitis tbe. sin., Tbc. pubn. C. B. I I I  prod.- exsud., 
otitis reed. purul, ehr, bil., laryngitis tbe. ule. pr. infil., perihepatitis, spina ven$osa. 
Anatomisehe Diagnose: Gemisehte Form Tbc. Tuberkul6ser GesehwiirprozeB der 
Kehle und des Darmapparates, Mandelngesehwfire, Karies des Femur und der Tibia, 
Gonitis. hn  Herzen und in der Milz - -  S~reptokokkus. Mikroskopiseher  Be]und:  
N .  d. n. vagl - - Z e l l e n p y k n o s e ,  Chromatolyse, Neuronoph., Gliapolymorphisnms, 
degenerative Zellenverfettung. N . p .  Sehattenzellen, Gliose, Gliapolym. C. m. 

Abb. 10. Fall 15. Subependymhre Gliose. 

n. t., c. L .  - -  Zellenpyknose, Kernverschiebung, Neuronoph., Erweiterung der peri- 
vascul~ren R~ume, stellenweise Pyknose, N. rub., th. opt., gl. pal., s. n. - -  versehie- 
dener Grade Neuronoph. N.  m.-in[. Zellenpyknose, Sehattenzellen, degenerative 
Ver~ettung der Zellen, Neuronoph. W~nde des 3. and  4. Ventrikels subep. Gliose, 
Gliose, geringe Blutergfisse, Gliapolym., Neuronoph. Pyknose der zentralen H6hlen~ 
grauzellen. Hirnr inde  - -  Neuronoph., Stase, perivaseul~re Blutergfisse. 

Resume.  Gemiseh~e Form der Tuberkulose mit Gli~ und Ge~greaktion bei 
geringer Kerndestruktion. 

Fal l  17. Mann, 25 Jahre alt. Autopsie naeh 7 Stunden. Anamnese :  Seharlach, 
Serofeln, Reeurrens, Malaria, Grippe. Daner der Erkrankung 8 Jahre: Husten, 
Seitensehmerzen. ]3. K., Tempera~ur in der letzten Zeit bis 40 ~ EiweiB (6~ 
Klin isehe  Diagnose: Tbc. pulm. d, cavern, thrombophlebitis v, i l .d .  (zwei Tage 
vor dem Tode)Hydronephrosis d. Anatomische 1)iagnose: Bronehopneumonie. 
Tbc. caseosa cavern, fibrosis lobi sup. puhn. d. Nephrosis chr. cure amyloidosi 
induratio lienis, pleuritis sieca cireumscr, d. Streptokokkus in Blutkultur, Mikro-  
skopiseher Be /and:  N .  d. n. vagi - -  Zellenpyknose, Sehattenze]len, Neuronoph. 
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Gliose, degener. Verfettung der Zellen und des Endo~hels. N. p. und N. s. Verschie- 
dene Grade Zellendestruktion bedeutende Gliose, Gliapolymorph., perivaseul/~re Blut- 
ergiisse. C. L. (Abb. 9), c. m.,  n. m.- inf . ,  th. opt., Str. - -  Zellenpyknose. Neuronoph., 
Erweiterung der perivaseul~rert R~ume, s*ellenweise Gef/~BstaBe und perivascu]/~re 
Ergiisse, Gl, pal., n. m.- inf ,  degenerative Zellenverfettung. S. n. --Neuronoph.,  
einzelne depigmentierte Zellen N .  rub. Neuronoph., Hirnr,inde - -  ZelIenpyknose, 
Neuronoph., bedeutende Gliose. Gef/~Bstase, stellenweise Infiltration, degenerative 
Verfettung der Zellen und des Endothels. Wdnde des 3. und  4. Ventrikels subep. 
Gliose, stellenweise epend, gr. Eeweiterung der perivaseul~ren R/~ume, Stase, 
perivaseul/~re Blutergtisse, stellenweise Gef/~Binfiltmtion, Gliose, Gliapolym., 
~%uronoph. und Pyknose der zentralen H6hlengrauzellen. 

Resume. Vorzugsweise produktive Form der Tuberkulose mit bedeutender 
Gliose und Kerndestruktion bei gerlngen Gef/~l~erseheinungen. 

Fal l  18. Mann, 37 Jahre alt. Anamnese:  Seit drei J ahren Sehmerzen in der 
Herzgrube, die sieh im Laufe einiger Stunden, periodiseh wiederholten. Vor drei 
Monaten Verst/~rkung der Sehmerzen, Erbreehen. Klinische Diagnose: Uleus ventr., 
Resektion naeh Billroth. Anatomische Diagnose: Operation der Magenresektion 
wegen Gesehwfirbildung. Produktive Tuberkulose der beiden Lungen. Tuber- 
kul6se Darmgesehwfire, reehtsseitige Bronehienpneumonie. Allgemeine Inanition. 
Mikroskopischer  Be fund:  N .  d. n, vagi, Verkleinerung der Zellen, Ausl/~uferf/irbung, 
Zellenpyknose, Protoplasmavakuolisation, Tigrolyse, Kernverschiebung, ihre Pyk- 
nose. Kariolyse, Schattenzellen, starke Gliose, Gef~Bstase. N. p. Zellenpyknose, 
Plasmolyse, Kernversehiebungen, Kariolyse, stellenweise Neuronoph., starke Gliose, 
Gef~3stase N. s., n. M. kernlose Zellen,  Plasmolyse ,  Neuronoph., starke Gl., ge- 
tinge Blutergfisse. N.  m. inf. Kernversehiebungen, Tigrolyse, Schattenzellen, 
I~euronoph., Erweiterung der periz. R~ume. C.m. dasselbe und Zellpyknose. - -  
C. L. einzelne pyknotisehe Zellen, stellenweise Neuronoph., Erweiterung der peri- 
vaseul/~ren R/~ume. Gef/~Bstase. S. n., n. t. Protoplasmavakuolisation. N.  rub., 
th. opt., str., Hirnrin<le - -  versehiedener Grade Ncuronoph., Erweiterung der peri- 
vascul~ren und periz. R/~ume. W~nde des 3. ~nd 4. Ventrikel~'. Gliose, Er- 
weiterung der perivaseul/~ren R/iume, geringe Bluterg/issse. Subepend. Gliose. 
Sehattenzellen und Neuronoph. der zentralen H6hlengrauzellen. 

Resume. Produktive l~orm der Tuberkulose mit starker Gliose- und geringer 
Gef~Breaktion. Stark ausgepr~gte Kerndestruktion. 

Zur anschaulichea Vergleiehung der in den vege~ativen Zentren 
gefundeaenVer~nderungen mit  dem Ctmrakter des tuberkul6sen Prozesses, 
brfi~gen w~r nebe~stehende Ta.belle vor. 

Bei genauer Durchsicht  ~nserer Befunde k6nnen wir dreifache Ver- 
/~nderungen der vegetat iven Zentren bei der Tuberkulose verzeichnen: 
Zellendestruk~ion der vege~ativen Kerne (Verminder~mg der Zellen, 
ihre Pyknose,  Verschiebung und Pyknose der Kerne, Protoplasma- 
vakuolisation), Gliose (Proliferation der Glia, ihr Polymorphismus),  Gef~I]- 
ver/~nderungen (in Gestalt geringer perivascul~rer and  gr6Berer Blut- 
ergfisse, Infi l t rat ion der Gef~Bw~nde). 

W~r haben Zellendestruktion der vege~a~ive~ Kerne in h6herem oder 
geringerem Grade in allen Fhllen gefunden, unabh~ngig yore Charakter 
des Prozesses. Fas~ in allen F/~llen fanden wir subependym~ire Gliose 
(Abb. 10), in der H/~lfte der F/~lle bestand Ependymit is  granularis 
(Abb. l 1). Beinahe in der H~lfte der F~lle konnte  man ()dem des 
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Hirngewebes konsta t ieren (Erweiterung der perivascul~ren und  peri- 
zellul~ren R~ume). 

Fall 1. 
F., 29 Jahre 

Fall 2. 
M., 68 Jahre 

Fall 3. 
F., 26 Jahre 

Fall 4. 
M., 40 Jahre 

Fall 5. 
F., 27 Jahre 

Fall 6. 
N., 49 Jahre 

Fall 7. 
M., 55 Jahre 

Fall 8. 
F., 39 Jahre 

Fall 9. 
M., 36 Jahre 

Fall 10. 
F., 25 Jahre 

Fall 11. 
M., 22 Jahre 

Fall 12. 
M., 33 Jahre 

Fall 13. 
M,, 32 Jahre 

Fall 14. 
M., 35 Jahre 

Fall 15. 
F., 36 Jahre 

Fall 16. 
M., 39 Jahre 

Fall 17. 
M., 25 Jahre 

F~H ~s. 
M., 37 Jahre 

Gelundene Ver~nderungen Charakter des Prozesses 

Sehwaehe Gliose- und Gef/~I]reaktion 
bei geringer Kerndestruktion 

Gemgl~igte Gliareuktion, geringe 
Kerndestraktion 

Bedentende Gliose und Kerndestruk- 
tion 

Vorzugsweise Gefi~Breaktion und be- 
dentende Kerndestruktion 

Starke Kerndestruktion mit Uber- 
wiegen der Gliareaktion bei ge- 
ringen Gef~Berseheinungen 

Bedeutende Gefggreaktion, Kern- 
destruktion. Ziemlieh m/~Sige 
Gliose (stellenweise Gef~Binfiltra- 
tion) 

]~edeutende Gliareaktion bei geringer 
Gef/~13reaktion 

Bedeutende Gef~13reaktion und 
Kerndestruktion 

Bedeutende Gliose- und geringe Ge- 
f/~Sreaktion 

Vorzttgsweise exsudative Form 
tbe. (Dauer 15/2 3ahre) 

Gemisehte Form tbe. (Dauer 
1 Jahr) 

Vorzugsweise produktive 
Form tbe. 

Gemisehte Form tbe. (Dauer 
3 Jahre) 

Gemisehte Form tbe. 

Gemisehte Form tbe. (Menin- 
i gitis tbe.) 
i 
I 

Vorzugsweise produktive 
Form tbc. 

i Gemisehte Form the. 

Produktive Form the. 

Bedeutende Gliareaktion ohne Ge- 
f~Sreaktion, starke Kerndestruk- 
tion 

Geringe Gliareaktion and Kern- 
destruktion (Gef~ginfiltration) 

Geringe Gef~g- und Gliareaktion 

Gefggreaktion nnd Kerndestruktion 

Starke Gef~Sreaktion nnd bedeu- 
tende Kerndestruktion 

GefitBreaktion mit geringer Gliose 
und Kerndestruktion 

Gliose-~und Gef&Sreaktion, geringe 
Kerndestruktion 

Starke Gli0se mit Kerndestruktion 
and geringer Gef~Sreaktion 
(stellenweise Gef~l?infiltration) 

Starke Gliose mit geringer GefgB- 
reaktion und stark ausgepr~gter 
Kerndestruktion 

Produktive Form tbe. 

Vorzugsweise produktive 
Form tbc. (Meningitis tbe. 
Dauer 21/2 Monate) 

Gemisehte Form tbe. (Menin- 
gitis the., Dauer 2 Woehen) 

Vorzugsweise produktive 
Form tbc. (Dauer 1 Jahr) 

Gemisehte Form tbc. (Dauer 
5 Jahre) 

Produktive Form tbc. (Dauer 
9 Jahre) 

Gemisehte Form tbe. (Dauer 
3 Jahre) 

Vorzugsweise produktive 
Form tbe. (Duuer 8 Jahre) 

Prodnktive Form ~bc. 

Die bedeutendste  Gliareaktion wurde von uns in  den Fgllen der vor- 
zugsweise produkt iven  Formen  des Prozesses gefunden (siehe Fal l  3, 7, 
9, 10, 17, 18), unabhgngig  vom produkt iven  Charakter,  gaben die Fglle,  

Archly fiir Psychiatrie. Bd. 84. 17 



246 W.W. Michejew und E. M. Pawljutsehenko: 

(tie dureh Meningitis kompliziert waren eine geringe Gliareaktion (Fall 6, 
11, 12), die wahrseheinlich mit dem schnellen Laufe des Prozesses in 
Verbindung sta,nd. Bei diesen FMlen fanden wir rundzellige Gefi~8- 
infiltrati0n. (Starke Gliose des 7. Falles h~lten wir nieht yon dem 
Alter ~bh.~ngig, da zwei andere F~lle [2 und 6 ] tiber 40 Jahre  nur geringe 
Gliureaktion guben.) 

Gef~Sver~nderungen sind am stgrksten in den gemisehten Fi~llen 
ausgedrfickt, wo d~s exsudative Element, wie es seheint, starker aus- 
gepr~gt war (siehe FalI 4, 6, 8, 14; Abb. 3 u. 6). 

Abb.  11. Fal l  12. E p c n d y m i t i s  granulnris .  

Nach Intensit/~t der Destruktion steht auf der ersten Stelle Nucl. 
dorsalis n. vagi (Abb. 1 u. 2), dann kommt  Nu. paraventricularis und 
supraopticus (Abb. 5 u. 7); der Grad der Dest,ruktion der letzten zwei 
Kerne geht parallel, hier ist ~uch ~m st~rksten die Gliareaktion ~us- 
gepr~gt (Abb. 4). 

Gef~13ver/~nderungen sind in ~]len Kernen gleich. Wir f~nden im 
Thalamus opticus, G1. pallidus, putamen, N. ruber als Regel die sog. 
,,Neuronoph~gie", im Zentralen H6hlengrau Zellenpyknose und Neurono- 
phagie. 

Un~bh/ingig yore Charakter des Prozesses fanden wir best~ndig in 
Corpus Luyisii und Corpus mamillare; Pyknose der Zellen und ihrer 
Kerne (Abb. 8 u. 9). 
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Zellen des N. mare. in/. gaben als Regel das Bild der stgrksten De- 
struktion. 

Wir konnten nicht ein einziges Mal eine irgendwelehe geringe Ver- 
gnderung der Subst. nigra verzeietmen. 

Die p~thophysiologisehen Erkli~rungen der klinisehen Befunde bei 
Tuberkulose sind oft einander widersprechend, wie man aus unserer 
]iterarisehen Zusammenstellung ersieht. Das steht, seheint es, mit der 
unvo]lkommenen Methode der Untersuchung in Verbindung. Doch ist 
es unzweifelhaft, dab der tuberkulSse Prozel3 Vers aller 
Funktionen des Organismus hervorruft, nicht nur durch direkte Wirkung 
auf das arbeitende Organ, sondern aueh dureh pathologisehe Ver~nde- 
rungder vegetativ-endokrinenKorrelation. Dasganze ,,vegetative System" 
im Zondek-Krausschen Sinne ist zerstSrt. 

Schon Manassein 93 (1879) behauptet, dab die Lungentuberkulose in 
einigen F~llen yon der St6rung ihres Nervenapparates abh~ngig ist 
(N. vagus, Kost]urin 94 Phthisis paralytica). Eine Reihe ]etziger Autoren 
(Ricker, Speransky) verbinden das ganze Symptomenkomplex der 
infekti6sen Erkrankung mit der St6rung des Nervensystems. 

Unsere Untersuehung zeigt, dab der tuberkul6se ProzeB ~natomisehe 
Veritnderungen in den vegetativen Zentren yon diffusem Charakter 
hervorruft. Deshalb ist es unm6glieh bestimmte vegetative Ersehei- 
nungen mit Veri*nderungen streng begrenzter anatomiseher Bildungen 
zusammenzustellen. Aul3erdem nehmen wir l~n,,dal~ im zentralen Nerven- 
system iiberhaupt keine Zentren ftir diesen oder jenen Stoffwechsel gibt, 
sondern )mr die Projektion der bestimmten physiseh-ehemisehen Pro- 
zesse auf entspreehende Kerne existiert. Diffuse Verbreitung der yon 
uns gefundenen Veri~nderungen lggt im Organismus der Tuberkul6sen 
das Vorhandensein allgemeiner Bedingungen vermuten, die fiir das 
Eindringen des Toxins ins zentr~le Nervensystem gtinstig sind. ({)ber 
Verbh~dung einiger vegetativen St6rungen mit Ver~nderungen im peri- 
pheren Nervensystem erwi~hnten wit sehon friiher.) 

In dem wir den Faktor der ,,Pri~disposition"oder Konstitution un- 
beaehtet lassen, m6ehten wir darauf hinweisen, dab eine der Itaupt- 
bedingungen die erh6hte ,,Permeabilitgt" der sog. ,,hgmatoeneephali- 
sehen" oder ,,eapillgren" Barriere(Stern 9o, Morgenstern 91) ist, welehe 
die unmittelbare Einwirkung des Toxins auf das zentrale Nervensystem 
bef6rdert. Hier ist es aueh n6tig auf die Vergnderung der Konzentration 
der CMeiumionen hinzuweisen, die als eine der ursgehliehen Momente 
f~r die erhShte ,,Permeabilitgt" der Gefggwand betraehtet werden 
kann. 

Die Kompliziertheit der weehselseitigen Beziehungen zwisehen ,,vega- 
tativem System" jedes einzelnen Individuums und der Infektion erklgrt 
die MannigfMtigkeit und .Versehiedenheit der Symptome und Sym- 
ptomenkomplexe in der Klinik der Tuberkulose. Wie es seheint, ergibt 

17" 



2 4 8  W . W .  Miehejew u n d  E.  M. P a w l j u t s e h e n k o "  

d i e  f r i i h e  , , P e r m e a b i l i t / i ~ "  d e r  , , B ~ r r i e r e "  e i n e  R e i h e  a l l g e m e i n e r  , , N e r v e n -  

e r s c h e i n u n g e n "  ( n o c h  b e v o r  d i e  f i i r  d i e  T u b e r k u l o s e  s p e z i f i s e h e n  V e r -  

/ ~ n d e r u n g e n  i n  d e ~  O r g a n e n  5 f~ers  i n  d e n  L u ~ g e n  h e r v o r ' ~ r e ~ e n ) ,  d i e  ~ ls  

, , P r / ~ u b e r k u l o s e "  e r k a n n t  w e r d e n .  

Literat,~rverzeichnis. 
1 I t a n d b u e h  der  Tuberku lose .  Herausg .  yon  Erauer, Schroeder u n d  Bl,nmen- 

]eld. 1922, Leipzig.  ~ RudT~itz~y." TuberkMose  In tox ika t ion .  L e n i n g r a d  1926. - -  
a Bakmeister: L u n g e n k r a n k h e i t e n .  - - 4  So]colowsky: Uber  l a t en t e  F o r m  der Ph th i se .  
Moskau  1892. - -  5 Pineles, Fr. : Nerv6se  S t 6 r u n g e n  bei Tuberku lose .  Wien.  klin.  
Woehensehr .  Jg .  39, Nr. 36. 1926. - -  6 Janovski: L u n g e n t u b e r k u l o s e  1923. Lenin-  
grad.  - -  7 Woskresenski: P h t b i s e  u n d  seine Verh/~ltnisse z u m  N e r v e n s y s t e m .  R u s s k i  
Wra t s ch .  1908. S. 1030. - -  s Huchon: J o u r n .  de m6d. et de chir .  pra t .  1907. Ref . :  
R u s s k i  W r a t s e h  1908. - -  9 Sternberg: Uber  Klas s i f i ka t ion  der eh ron i sehen  L u n g e n -  
tuberkulose .  Wopros sy  Tuberc .  3, H.  4. 1925 (russ.) - -  10 Lany, G.: Fr t ihd iagnose  
der  Lungen tube rku lose .  Ver. d. russ .  tub .  Arzte .  R u s s k i  Wra t s ch .  1913. Nr. 36. - -  
11 Curschmann, Hans: Med, Kl in .  Jg .  20. 1924. - -  12 Chelmonski: R u s s k i  Wra t s eh .  
1902. 2~r. 17 (gef.) .  - -  13 Choroschko, W. : Z u m  Verh~l tn is  tbc.  f. Psyche .  R u s s k i  
Wra t sch .  1907. S. 1251, - -  14 Cro/ton, G. : Milit. surgen .  54. 1924. - -  15 Ganter: Psyche  
u n d  Lungen tube rku lo se .  Die Tuberku lose .  Jg .  6, Nr. 2. 1926. - -  16 Ho/jstaed, Ernst: 
[ )ber  die Eupho r i e  der Ph th i s ike r .  Zeitschr.  f. Tuberk .  45, H. 5. 1926. - -  17 Eiselt: 
See lenzus tand  der Tuberku l6sen .  (:asopis 14kM'fiv ~eskSeh. Jg.  65, Nr.  26. 1926. - -  
18 Eppinger u n d  Hess: Die Vagotonie .  Ber l in  1910. - -  19 Deutsch u n d  Ho//mann: 
Wien.  klin. Wochenschr .  1913. Nr.  15. - -  ~0 Schereschews/ci: Kl in i sche  F o r s c h u n g e n  
/iber Vago~ouie.  Dissert .  1914. M o s k a u . -  2, Gantrdet: Gaz. d. Hdpi t .  1911. Nr. 6 3 . - -  
22 Gnth, Ernst: L u n g e n t u b e r k u l o s e  u n d  vege ta t ives  N e r v e n s y s t e m .  Beitr.  z. klin. 
Tuberk .  53, H.  1, 1922. - -  ~a Guth, Ernst: Idem.  54, H.  2 u n d  55, H.  1. 1923. - -  
24 Guth, E.: Vegeta t iveAl lerg ia .  Idem.  60, H. 1. 1924 . - -25Glase r :  L u n g e n t u b e r k u l o s e  
u n d  vege ta t ives  Nervensys t ,  em, Idem.  55, H. 3/4. 1923. - -  ~6 Gdli, G&a, Unter -  
s u c h u n g e n  beziiglich der  Einf]tisse des v e g e t a t i v e n  N e r v e n s y s t e m s  a u f  die Prognose  
der Ph th i se .  G)~ogjszat. Jg.  62, Nr. 16, 17. 1922. - -  e7 Soskind: Tuberku lose ,  
Vegetat ives  N e r v e n s y s t e m  u n d  Ca. Woprossy  Tubereulosa .  4. 1926 (russ/). - -  
e8 Cordier: Cpt. rend.  des s6anees  de la soe. de biol. 88, Nr.  11. 1923. - -  e9 Knoll, 
W.: Wien.  Arch.  f. inn.  Med. 9, H. 2/3. 1922. - -  a0 t ldna: L u n g e n t u b e r k u l o s e  u n d  
endokr ines  Sys tem.  Med. Kl in ik .  Jg.  21, Nr.  9. 1925. - -  81 Salvioli, Gaetano, 
Sper imento .  Jg.  78, Nr.  1/~. 1924. - -  32 Gerner, Klemens: Schilddri ise  u n d  L u n g e n -  
tuberkulose .  W a r s e h a w s k i e  ezasop,  lekarskie.  Jg .  1, Nr. 4. 1924. a3 Kakowski: 
Inne r sek re t i on  u n d  Tuberku lose .  Wopr .  Tub .  5, Nr. 5. 1927 (russ.). - -  :~a Toralbo: 
Revis t .  elinica e t e ropeu t i ea  6. 1899. - -  a5 Freun~l: Wien.  reed. Woehensehr .  I n t e rna t .  
klin.  R u n d s c h .  16. 9. 1887 (Ref, : Wra t sch .  1887. Nr.  42). - -  ',~a KrSme]ce, F.: Beitr .  z. 
klin. Tuberk .  57, H.  4. - -  37 Sergent, E., Leon Bonet: Recherehes  sur  la calc~mie des 
tubereu leux .  Rev .  de la tuberc .  5, Nr. 4. 1924. - -  :~s Looft, Axel:  La  ealc6mie d a n s  
la tubereu lose  pu lmona i re .  Cpt.  rend.  des seane~s de la soc. de biol. 91, Nr. 22. 
1924. - -  39 Einifl:  Der  CMeiumspiegel  i m  B l u t s e r u m  u n d  die k o n s t a n t e n  F a k t o r e n  
bei der  Tuberkulose .  g r r a t s e h e b n o j e  Djelo. 1924. Nr.  11/13 (russ.) - -  a0 Tsehiember: 
Cpt. rend.  des  s6~nees de  la soe. de  biol. 1924. - -  ~1 Zbnmermann: Deutsch .  reed. 
Woehenschr .  Jg.  50, Nr.  21. 1924. - -  ~e Rosenstein u n d  Schmidtlce: Beitr .  z. Kl in .  
d. Tuberkul .  59, H. ~/e. 1924. - -  aa Meerowitseh u n d  Perewossl~aja: Zur  Frage  der  
Calcemie bei L u n g e n t u b e r k u l o s e .  W opros sy  Tub.  g, Nr.  5. 1926 (russ.). - -  ~a John 
(Budapes t ) :  Zei tschr .  f. phys ika l ,  u. di~tet .  Therapie .  1901, Nr.  4. (Ref. :  Wra tscb .  



Tuberku lose  u n d  das  v e g e t a t i v e  N e r v e n s y s t e m .  249 

1901. Nr. 38.). - -  45 Fassain, M. : Wien.  med.  BlOtter. 1901. Nr.  14. (Ref. : W r a t s c h .  
1901. Nr.  32.). - -  46 ,i'ichan, Vl. : Prognos t i s che  B e d e u t u n g  des  B l u t d r u c k e s  bei 
t ube rku lSsen  F rauen .  (~asop. 14k. 5eskr Jg.  64, Nr ,  51/52. 1924. - -  4~ Robin et 
Binet: Bull.  de l 'cad,  de m~d. 1901. (Ref . :  W r a t s c h .  1901. Nr.  15). - -  48 Lewin, 
A.:  Wrat sch .  1888. - -  49 Weil, M.:  Les  t roub les  du  m~tabo l i sme  azot6 chez les 
t u b e r c u l e u x  pu lm.  Bull.  m4d.  Jg.  36, Nr.  6. 1922. - -  50 J~ybina u n d  Borodawkina: 
W r a t s c h e b n .  Djelo. 1927. Nr.  1. (russ.) - -  51 Kogan: Wopr .  Tub .  1927. Nr.  2 (russ.). - -  
52 Pierson, Ph. : Americ .  review of tubercul .  6, Nr.  11. 1923. - - ~ a  Georgiewslcy: ~ b e r  
]~ct tass imi la t ion  bei Ph th i s ike r .  W ra t s ch .  1888. Nr.  36. - -  54 Wassil#w: t~ber 
F c t t a s s i m i l a t i o n  bei  Ph th i se .  W r a t s c h .  1889. Nr .  24 - -25 .  - -  55 _grisch, A.  : ?Jber 
N ie r en funk t i on  u n d  W a s s e r h a u s h a l t  bei  L ungen t ube rku ]ose .  Beitr .  z. kl in.  Tuberk .  
66, H. 1. 1923: 5~ Pottenger, F. : New York  med.  j o u r n ,  a. reed. record.  117, Nr .  9. 
1923. - -  5~ Grusd]ew: U b e r  M a g e n s a f t v e r ~ n d e r u n g e n  bei  Ph th i s ike r .  Wra t s eh .  
1889. Nr.  15 - -16  (russ.). - -  ~8 Marian: W r a t s c h .  1891. Nr.  21 (Rcf.). ~9 Barbary, A. : 
Tube rku lo se  u n d  Appendic i t i s .  Jou rn .  de m~d. 1923. Nr.  7. - -  60 d'Almeido, Tiago: 
V e r d a u u n g s s t S r u n g e n  bei  L u n g e n t u b e r k u l o s e .  R e v .  de  hig. y de tubercul .  Jg .  17. 
Nr.  193. 1924 (span.).  - -  61 Gdli, G~za: U b e r  das  Verh~l tn i s  A s t h m a ,  des Ulcus  vetr :  
u n d  der  Hypel%hyrcosen  zur  Tuberku lose .  G~r Jg.  63, Nr .  13. 1923 (ungar.) .  
6~ Jo//e: Pseudo-ko l i t i sehe  ]~orm dcr  l a t e n t e n  L u n g e n t u b e r k u l o s e .  Wopros .  Tuberk ,  
1925 (russ.). - -  6a Bichman: Unspez i f i sche  Magen-  u n d  D a r m e r k r a n k u n g e n  bei  
Tuberku lose .  I dem.  - -  6~ Boro]c u n d  Lewitan: Z u m  Verh~l tn i s  zwischen  L u n g e n -  
t ube rku lose  u n d  Ulcus  pept ica .  Leningr .  medic.  Jou rna l .  1926. Nr.  8 (russ.). - -  
6~ Schaetz: Ober  ga s t ropa t i a  tubcrc .  Die  Tuberk .  1927. Nr.  5. - -  66 Leone: Rif.  reed. 
1922. Nr.  46. - -  67 Leuret u n d  Aubertin: Rev .  de la tubereul .  3, Nr.  5. 1922. - -  6s Gog- 
lia, G. : ]?oli~ reed. Jg .  9, Nr.  5. 1923. - -  69 Lundberg, Erilc: E t u d e s  sur  le d iab~te  ac- 
comp~gn4  de  tubereu l .  Ac ta  med ,  Seandinaw.  62, H .  1/2. 1925. - -  ~0 Peco, Gabriel: 
L u n g e n t u b e r k u l o s e  bei Diabetes .  Rev .  m~d.  la t ino-amer ic .  Jg .  12, Nr.  133. 1926 
(span.).  - -  :1 Berg, Sigourd: I n  ves t iga t ions  into t h e  b load-sugar  a m o u n t  in pa t i en t s  
wi th  p u l m o n a r y  tuberculos is .  Ac t a  tubcrcul .  Scandinaw.  2, H.  1. 1926. ~ Borok, 
Wowsi u n d  Ranzman: U b c r  Glyk~mie  bei T u b e r k u l S s e n - K r a n k e n .  Wopr .  Tuberk .  
1926 (russ.) - -  va Meerowitseh: Zur  F rage  der  Glyk~mie  bci  L u n g c n t u b e r k u l o s e .  
~Vopr. Tub .  1927, Nr.  8 (russ.). - -  ~a Ivanov u n d  Manugar]an: Zur  F rage  des Zucker-  
spiegels im B l u t s e r u m  bei  L u n g e n t u b e r k u l o s e .  Wopr .  Tuberk .  1927. N, 8. - -  ~ Hecht, 
Paul:  K o h l e n h y d r a t s t o f f w e c h s e l  bei  L u n g e n t u b e r k u l o s e .  Die  Tuberku l .  1927. 
Nr,  1. - -  ~ Grinew, D. u n d  Switalska]a: Zur  F rage  der K o h l e n h y d r a t s t o f f w e c h s e l  
bei  exper imen t .  Tuberku l .  J o u r n .  de Mikrobiol. ,  de pa tho log ic  g~n~rale et  des 
malad ie  infcct ieuses .  4, H .  2. 1927 (russ.). - -  ~ Bebeschin u n d  Pantschen]cow: U b e r  
B l u t f e r m e n t e  bei  t u b e r k u l 6 s e n  L u n g e n k r a n k e n .  Wopr .  Tuberk .  1924. Nr.  1 (russ.). 
v8 Henschke u n d  Zwerg: Beitr .  z. Kl in .  d. Tuberku l .  58, H.  3. 1924. - -  :~ Bantin: 
W r a t s c h e b n .  Djelo. 1927. Nr.  I (russ.). - -  80 Grinew u n d  Tschujko : Wopros sy  Tube rk .  
1927. Nr. 6 (russ.) - -  s~ Ge#ler: Ph~hise u n d  Menses.  R u s s k i  Wra t sch .  1909. N. 3. - -  
8~ Langer, Hans: E n u r e s i s  u n d  Tuberku lose .  Zei tschr .  f. K inderhe i lk .  33, H .  1/~. 
]922. - -  sa Kovdts, Fr. : Zur  Pa tho log ie  u n d  The rap ie  der Pol lak isur ie  u n d  E n u -  
resis. G~og~aszat .  Jg .  62, Nr.  50. 1922. - -  8a Ho/bauer, Ludwig: A t e m a p p a r a t  u n d  
Sexualsph~re .  J a h r e s k u r s e  f. ~trztl. For tb i ld .  Jg .  16, H.  2. 1925. - -  8~ Stanitsch: 
Troubles  m e n s t r u e l s  dans  la tube rcu lose  acquise .  Rev .  m~d. d l 'est .  61, Nr.  7. 
1923. - -  8~ Katzman: L u n g e n t u b e r k u l o s e  u n d  P ube r t~ t .  Leningr .  reed. J o u r n .  
1926. Nr.  8 (russ.). - -  8~ Polew, L.: Anisokor ie  bei K inde r tube rku lose .  K r ~ m s k i  
medic insk i  archiv.  Jg .  l ,  2, Nr.  3. 1925. - -  8s Schilni]cow: S y m p a t h i s c h e s  Nerven-  
s y s t e m  bei  L u n g e n t u b e r k u l o s e  u n d  Anisokorie.  W r a t s c h e b n .  Djelo. 1925. Nr.  24 
bis 26 (russ.). - -  88.~ Bierstein: Ober  B e z i e h u n g e n  zwisehen  B r o n c h i a l a s t h m a  u n d  
Tuberku lose .  Arbe i t en  des T u b e r k u l o s e i n s t i t u t s  in  L e n i n g r a d  (russ.). 1. 1927. - -  
s~ Nicoleseo et  ttaileanu, D. A. : propros  des l~sions de sys t~me  n e r v e u x  cent ra l  darts 
le diab~te  sucre.  Rev .  N. 1927. Nr. 1. - -  ~0 Stern: Le rSle de la barri~re h~mato -  



2 5 0  Michejew u.  P a w l j u t s c b e n k o :  T ube rku l o se  u.  d. vege t a t i ve  ~ e r v e n s y s t e m .  

encepha l ique  etc. J o u r n .  med.  biol. 1926. F.  2 (russ.). - -  91 Morgenstern u n d  Biriu- 
]co]/: Zur  F r a g e  n a c h  der  Permeabil i t i~t  der  H i rncap i l l a r en  usw.  l d e m .  1926. F.  6. 
92 Dresel, Kurt: E r k r a n k u n g e n  des v e g e t a t i v e n  N e r v e n s y s t e m s .  Berl in ,  W i e n  1924. - -  
9a Manassein: Vor le sungen  der  g e s a m t e n  Ther~p ie  1879 (russ.). - -  64 Kostjnrin: 
V a g u s v e r ~ n d e r u n g e n  bei  Ph th i s ike r .  S a m m l u n g  Manasseins. 9~ Issa]ew: ~ b e r  
D a r m g a n g l i e n v e r ~ n d e r u n g c n  bei  Tubcrku lose .  Disser t .  1887 (russ.). - -  96 Skabie- 
czewslcy: V e r ~ n d e r u n g e n  des s y m p a t h i s c h e n  N e r v e n s  bei Ph th i s ike r .  Wra t s ch .  
1882. Nr.  2 russ.).  - -  9: 2danow: Idem.  1885. Nr.  16. - -  66 Lewin: Idem.  1886. 
Nr .  43 - -44 .  - -  99 Abrikosso]], A. : Pa tho log i sche  A n a t o m i e  der  s y m p a t h i s c h e n  Gang-  
lien. Arch.  klin.  u. exper.  Med. 1922. Nr.  4 - - 6  (russ.) - -  10o Ternowsky u n d  
Mogilnitzlcy, Das  V e g e t a t i v n e r v e n s y s t e m  u n d  se ine  P~thologie  1925 (russ.). - -  
lol Mogilnitzlcy, B.: Jou rn .  de microbiol ,  de p~thol ,  g6n6r, et de mal.  infect .  2, 
H .  1. 1925(russ.).  - -  102 Kostjurin: P a n k r e a s v e r A n d e r u n g e n  be iTuberku lose .  W r a t s c h  
1880. ~i ' .  48 (russ.). - -  10a Jappa: V e r ~ n d e r u n g e n  d. pe r ipheren  N e r v e n  bei Ph th i -  
siker. Dissert .  1888 (russ.). - -  lo4 Wagner: [3ber H o d e n v c r ~ n d e r u n g e n  bei  P h t h i -  
siker. Wra t s ch .  1889. Nr. 37 (russ.). - -  lo~ Kolt~pin: Nebenn i e r en  u n d  H a u t v e r -  
~ n d e r u n g e n  be iTuberku lose .  Dissert .  1889 (russ.). - -  506 Kiyokawa, Wataru: ~Ieben- 
n ie ren  bei Tuberku lose .  Franl~f. Zeitschr.  f. Pa tho l .  29, H. 1/2. 1923. - -  ~07 Kasar- 
nowskaja: Pankreasve r i~nde rungen  bei  t u b e r k u l S s e n  I n t o x i k a t i o n e n .  Wopr .  Tub .  
5, Nr. 5. 1926 (russ). - -  108 Ste/lco, W. : Patho log i sehe  A n a t o m i e  der L u n g e n t u b e r k u l o s e  
in  biologischer B e l e u c h t u n g  (russ.). - -  106 Vitry et  Giraud: Par i s  Rev.  de la tuberc .  
1909 (Ref.  : R u s s k i  W r a t s c h  1910. Nr.  25). - -  110 Ro~destwensky: Uber  pa tho log ische  
H o d c n v e r ~ n d e r u n g e n  bei Tuberku lose .  Arb.  des T ube rk . - In s t .  in Len ingrad .  1. 
1 9 2 7 . -  111 Knnina: (3her p u t h o l . - a n a t o m i s c h e  Ovar ienver~nd .  bei Tuberku lSsen .  
Idem.  112 Dawydowsky, I. : Prob leme  der je tz igen  Nosologie. West .  sowr. recd. 1927. 
Nr.  4, 6, 7. (russ.). 


