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...... vielleicht wird es sich mit der Zeit
zeigen, daB im Grunde der Tuberkulose die all-
gemeine Schwiiche und Stérung des Nerven-
systems, die allgemeine Necuritis liegt.

Grusdjew, S.% 1889.

...... vielmehr ist cine groBe Zahl der
bekannten Symptome der Tuberkulose nichts
anderes als durch toxische Einfliigse auf die
entsprechenden Nervengebiete vermittelte Sto-
rungen. Hezel, 0.* 1922,

Im klinischen Bilde der Tuberkulose ist eine grofle Zahl von Sym-
ptomen bekannt, die schon léingst mit der Storung des Nervensystems
verbunden waren.

Die meisten dieser Symptome beziehen sich auf das vegetative Nerven-
system: so werden zu den ersten Symptomen der Tuberkulose die labile
Beschaffenheit der Vasomotoren und der Kérpertemperatur, der néacht-
liche Schweil, die Stérung der Herztétigkeit, Dispepsie usw. gerechnet.

Die groBe Menge der Nervenstérungen bei den Tuberkulosen, bei
dem Mangel anatomischer Verdinderungen des Nervensystems, die spezi-
fisch fiir die Tuberkulose wiren, 146t viele Autoren von dem toxischen
Charakter dieser Stérungen sprechen.

Wir besitzen in der Literatur Hinweise auf den toxischen Meningis-
mus, Meningitis (Poncet, Muralt 5, Rudnitzky ?), Neuritis (Strimpell,
Vierordt, Oppenheim und Siemerling, Jappa'® u. a.), Neuromyositis
(Senator) und Neuralgien. Nach Rudnitzky sind 809/, aller Neuralgien
toxischen tuberkuldsen Ursprungs, nach Valery-Cellericz 919/, aller
Ischiasfille haben tuberkulése Atiologie. Muralt weist auf die Haufig-
keit der Neuromyalgien bei den Tuberkulésen hin.

* Vortrag, gehalten auf dem I. (V.) Allgemeinen Sovjet-Union Kongref der
Neurologen und Psychiater zu Moskau am 18.—23. Dezember 1927.
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Rudnitzky hilt 90°/, der Neurasthenie fiir die Erscheinung der tuber-
kulosen Intoxikation. Lang'® beweist, daBl die Neurasthenie und die
Ubermiidung eine versteckte Form der Tuberkulose sein kénnen. Soko-
lowsky * teilt eine Menge Symptomenkomplexe mit, welche 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 ' sagt, dafi man die Chlorose,
dyspeptische Erscheinungen, die Herzneurose als Zeichen des Anfangs
der Tuberkulose betrachten kann. Einige Autoren (Langer 82, Kovats
u. a.) bringen die Storung in der urogenitalen Sphare mit der Tuberkulose
in Verbindung. Endlich weisen eine Menge Autoren auf die Verbindung
zwischen Psychosen und der Tuberkulose hin (Kraepelin, Bonhoeffer,
Siemerling, Ganter 15 u. a.). Nach Kitter besitzen nur 20—309/, der
Tuberkultsen den normalen Seelenzustand.

Eppinger und Hess '8 kamen bei ihren Untersuchungen zur Uber-
zeugung, dafl die Mehrzahl der Tuberkul6sen die vagotonische Reaktion
geben und erkliren sie durch die Schwiche des Chromatfinsystems.
Deutsch und Hoffmann 1 behaupten, dafl im Anfangsstadium der Tuber-
kulose die Kranken die sympathikotropische Reaktion geben. Im
Verlaufe der Krankheit fallt der Tonus des Sympathicus, im letzten
Stadium erhilt man in den meisten Fillen ein gemischtes Bild mit Uber-
wiegung des Vagus, aber niemals Sympathicotonie. Dresel #2 und Bursch-
tein behaupten, dal} bei der Tuberkulose der Tonus des Vagus tiberwiegt.
Ernst Guth 22 kam auf Grund seiner Beobachtungen iiber 220 Kranken
zur Uberzeugung, daB das tuberkulése Toxin beide Abteilungen des
vegetativen Nervensystems auf einmal reizt, dann wirkt es auf das
Sinken des Tonus, besonders des Vagus. Dabel geben die Vagotoniker
das grofte Prozent der exsudativen Formen, die Sympathicotoniker,
im Gegenteil der produktiven. Gdli Géza 26, Schut, Borok und Lewitan 4
teilen nicht diese Meinung und halten die Vagotonie als haufig bei pro-
duktiven Formen. Meerowitsch ** nihert sich bei seinen Beweisfithrungen
den genannten Autoren und behauptet, dall bei der Verschlechterung
der Kompensation des Prozesses, der Tonus der beiden Systeme (Hypo-
amphotonie, iiberhaupt Hypovagotonie) fallt. Beinahe in allen Fillen
des 1. und 2. Stadiums ist der Tonus des Vagus erhésht.

Cordier 2 verbindet die Erhohungen des Grundstoffwechsels bei den
Tuberkulésen mit der Erhohung des Tonus des Sympathicus und mit
der Tatigkeit der Schilddriise. Salvioli Gaetano 3!, Sternberg ® meinen,
dafl die Anfangsformen der Tuberkulose mit der Hyperfunktion der
Schilddriise und ihrer Hypertrophie iibereinstimmen, darauf folgt die
Hypofunktion der Schilddriise und im letzten Stadium ihre Aplasie.
Hamburger, Gufnagel, Turban, Deutsch und Hoffmann 3 verbinden den
Hyperthyreoidismus mit der Tuberkulose. Gdli Géza ®1 fand ihn bei
159/, Tuberkul6ser. Einige Autoren verneinen diese Verbindung ( Pineles® ).
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Gerner 32 fand bei 53 Fallen Tuberkulgser einmal die Hypofunktion und
in keinem seiner Fille die Hyperfunktion. Aufler dem Hyperthyreoidis-
mus beobachtete Valdes Lambea das Myxodem und Hypergenitalismus
bei der Tuberkulose.

Nach Fassain % geben 75—809/, tuberkuléser Kranken Beschleuni-
gung oder Verlangsamung des Pulses, in gréBeren Schwankungen, als
bei Gesunden. Pottenger 5 verbindet die Herzbeschleunigung mit der
toxischen Reizung des Sympathicus und der sympathicotropischen
innersekrotischen Driisen.

Marfan %8, Luksch, Peters u. a. finden bei Tuberkulésen das Sinken
des Blutdruckes (John 4 parallel mit dem Sinken des Gewichtes). Nach
Sichan 4 ist der Blutdruck gewGhnlich normal; die Hypertonie ist das
Zeichen des giinstig verlaufenden Prozesses, die Hypotonie des exsu-
dativen.

Robin und Binet 47 (1901) untersuchten bei den Tuberkulésen den
Gaswechsel und fanden ihn erhéht in 929/,; sie bemerkten sein Sinken
mit der Verbesserung des Prozesses.

Man beobachtet die Erhohung der Erregbarkeit des ganzen neuro-
muskuliren Systems und die Demineralisation des Organismus wie bei
der Hypotfunktion der Nebenschilddriisen, so auch bei der Tuberkulose
(Sergent 37, Barkus, Sacabeios u. a.). E. de Renzi, Toralbo 3t (1889)
fanden im Urin der Tuberkuldsen eine erhohte Ca-Menge. Meerowitsch
und Perewosskaja 43, Herzfeld, Lubawski, Rosenstein und Schmidtke *2 u. a.
halten den Grad der Hypocalzémie bei Tuberkuldsen von der Gutartigkeit
und Schuelligkeit des Verlaufes des Prozesses abhangig. Dagegen fanden
Looft 38, Tschiember®®, Krimeke 3¢ bei der weiteren Entwicklung der
Tuberkulose die Menge des Calciums erhdht. Zimmermann 4 aber weist
auf grofles Schwanken des Calciums bei der Tuberkulose hin. (Nach
Howe und Medlar ist der Calcium- und Phosphorwechsel bei der Tuber-
kulose nicht gestort.)

Freund 3° fand bei der Tuberkulose die Erhshung des Kaliums und
Erniedrigung des Natriums und Phosphor im Blute. Weil ¥, Mathieu-
Pierre, Rybina wnd Borodawking 5 (noch frither 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 Fettstoffwechsel anbetrifft, sind klinische Beobachtungen
bekannt, dal die Tuberkulose die zur Kachexie fithrt, gewohnlich bei
fettleibigen Menschen beobachtet wird. Was die Aneignung des Fettes
betrifft, so fénd sie Wassiljew 54 (1889) erniedrigt; Georgiewsky 5 (1888)
aber findet sie nicht gestort, falls die Funktionen des Verdauungsappa-
rates nicht pathologisch verdndert sind.

Frisch  bestimmte den Wasserstoffwechsel (ndmlich die Beziehung
zwischen der ausgetrunkenen und ausgesonderten Fliissigkeit) bei den

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 84. 16
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Tuberkulosen und fand ihn bei giinstig verlaufenden Fallen 909/,
bei exsudativen aber 70°/, und weniger. Pottenger ¢ verbindet die
Storungen des Wasserstoffwechsels mit der Anhdufung der Siuren in
den Geweben bei der Tuberkulose. Klinisch ist die Neigung zum Schwitzen
der Tuberkulésen und sein Zusammenhang mit den Temperaturschwan-
kungen (profuse Schweilabsonderung) bekannt. Glaser % erklirt das
Schwitzen durch den Einflufi der tuberkulésen Toxine auf die Zentren
des Mittelhirns. ‘

Klemperer, BEwald, Marfan, Grusdjew * u. a. fanden die Erniedrigung
des Gehaltes der freien HCl im Magensafte der Tuberkulosen, sowie
die Erniedrigung der Verdauungskraft und die Stérung der motorischen
Funktion des Magens (ihre Erniedrigung). Fox entdeckte bei 289/,
der Gastritis simplex die beginnende Tuberkulose; nach Hutchinson
beginnt die Tuberkulose bei 339/, mit der Dyspepsie. Schaetz %° weist
der Dyspepsie dieselbe Bedeutung zu. Stein und Bartel fanden bei
28—309/, Magengeschwiire die Tuberkulose. Bichman % fand die Tuber:
kulose bei 16/, (Grote bei 15%) klinisch erwiesener Ulcera. Holler be-
hauptet, dafl 60°/, Magengeschwiire parallel mit der Tuberkulose der
mediastinalen Driisen geht. Dagegen betonen Borok und Lewitan 64
seltenes Zusammentreffen der Tuberkulose und Magengeschwiire bei
der Sektion, worauf auch die Klinik nach ihrer Meinung hinweist (Tuber-
kulose bei 149/, Ulcus ventriculi).

Barbary %® weist auf den Zusammenhang der Appendicitis mit der
Tuberkulose hin. Bjalokur konstatiert chronische Appendicitis bei
300/, Tuberkulosen.

Viele Autoren weisen auf Verbindung der Stérung der Leberfunktion
(die Cholamie) mit der Tuberkulose hin (Leone %, Goglia 8, Leuret und
Awubertin 67).

Man beobachtet sehr selten bei der Tuberkulose den Diabetes mellitus
(wir sprechen hier nicht von den Fillen der Tuberkulose der Bauch-
speicheldriise). Man beobachtet, dall die Tuberkulose bei Diabetes sehr
schwer verlduft (Lundberg %, Peco?® u. a.).

Hecht 75 fand bei schweren Fallen der Tuberkulose eine erniedrigte
Quantitit des Blutzuckers. Beim Darreichen der alimentiren Probe
entdeckte man die Stérung der Regulierung; bei einigen Kranken die
relative Hyperglykamie, bei anderen Hypoglykimie. Die Hypoglykdmie
fanden auch Borok, Wowsi und Ranzman 2; Berg, Iwanov und Manugar-
jan ™ finden die Zuckermenge bei Tuberkulésen normal. (Berg fand bei
141 Féllen nicht einmal Hypoglykamie und nur bei 149/, Hyperglykdmie.)
Landaw, Meerowitsch 7 konnten in ihrem Gehalte keine RegelméBigkeit
feststellen.

Die Blutfermente wurden bei Tuberuklésen von vielen Autoren unter-
sucht. Bantin *, Gromow, Fiessinger, Bergel, Henschke"™® und Zwerg
fand das Quantum der Lypase im Blutserum der Tuberkulosen erniedrigt
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parallel dem Grade der Kompensation des Prozesses. Zu ahnlicher An-
sicht kamen auch Zwetkowa, Grinew und T'schujko 8°in bezug auf Katalasa
und Peroxydasa. (Slowzow, Wassiliew, Pantschenkow 77 fanden den Gehalt
des Katalasa am Anfang des Prozesses erhsht).

Aus den altesten Zeiten ist die Hypersexualitit der Tuberkulésen
bekannt (,,phthisicus salax‘‘ der alten Medizin). Colella verbindet sie mit
der Nucleinséure, die sich in dem tuberkulésen Toxin befindet, und die
die Rolle des Erregers spielt. (Die Nucleinséure bildet einen Teil des
Spermas.)

Eine Reihe von Autoren legt grofies Gewicht auf die Menstruations-
storung und hilt die Amenorrhée bei der Geschlechtsreife als friihes
Zeichen der beginnenden Tuberkulose.

Bei ungiinstig verlaufenden Prozessen beobachtet man oft den friithen
Anfang der Menstruation, bei giinstigen die frithe Amenorrhée (Dlussky).

Die anatomische Begriindung der oben angefithrten klinischen Er-
scheinungen ist gut ausgearbeitet in Hinsicht auf den peripherischen
Anteil des vegetativen Nervensystems und die Organe der inneren
Sekretion.

Eine groBe Anzahl von Arbeiten in diesem Gebiete gehért russischen
Autoren. Wir weisen hier auf die Arbeiten von Kostjurin % (Vagus).
Skabieczewsky % (sympathisches Ganglion), Zdanow % (sympathisches
Ganglion), Lewin® (sympathisches Ganglion), Jappa 1% (periphere
Nerven), Issajew?® (Darmknétehen), Abrikossoff® und Mogilnitzky ' hin.
Die Verdanderungen des peripheren vegetativen Nervensystems, welche von
den oben genannten Autoren gefunden sind, beziehen sich auf entziind-
liche und degenerative Erscheinungen verschiedenen Grades mit folgen-
der Ersetzung durch das Bindegewebe.

Wagner 1% (1889) und in der letzten Zeit Rozdestwjensky 10 unter-
suchten die Testiculi bei Tuberkuldsen; der letztere fand den Untergang
des excretorischen Teils der Driise mit der Wucherung des Bindegewebes
und mit der Vermehrung der Leydigsschen Zellen. Kounina 't entdeckte
in den Ovarien der tuberkulésen Frauen dieselben Veranderungen. Vitry
und Giraud 1 (1909) fanden verschiedenen Grades Verinderungen der
Schilddriise von akuten Entziindungszustdnden bis zur starken Ent-
wicklung des Bindegewebes.

Koltypin 1% (1889) untersuchte die Nebennieren in 32 Fillen Tuber
kulosen parallel mit der Haut. Er fand in den Nebennjeren Stauungs-
verdnderungen verschiedenen Grades und Wucherung des Bindegewebes.
Parallel damit fand er anormale Pigmentation der Haut. (nur in 7 Fillen
bestand keine Pigmentanomalie). Der Autor hilt den Zusammenhang
zwischen der Hautpigmentation und der Nebennierenverinderungen
fir méglich.

Kiyokawa Wataru 1 (1923) beobachtete degenerative Veranderungen
in den Nebennieren bei Tuberkulsen, die mit Wucherung des

16*
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Bindegewebes einhergingen und unabhingig von Qualitit des Prozesses
waren.

Schmorl und Luksch fanden bei chronischer Tuberkulose den Inhalt
des Adrenalins in der Nebenniere normal oder vermehrt, in akuten Fillen
erniedrigt.

Kostjurin 102 (1880) und in der letzten Zeit Kasarnowskaja'®? unter-
suchten das Pankreas bei der Tuberkuldsen. Der erstere fand die degene-
rative Verfettung und Hyperplasie des Bindegewebes, die letztere
die Vermehrung der Langerhansschen Inselchen (sie verbindet damit die
Hypoglykédmie der Tuberkultsen).

Meerowitsch ™ halt die Anzahl der Inselchen fiir nicht vermehrt.

Eine Reihe klinischer Erscheinungen des Nervensystems bei der
Tuberkulose werden von einigen Autoren durch mechanische Ursachen
erklirt: die Beschleunigung des Pulses, die einseitige Pupillenerweite-
rung *, die einseitige Errotung der Wange und des Ohres erklirt Muralt
fir Folgen 'der Erregung der Nervenstdmme (Vagus, Sympathicus,
Phrenicus) durch den Druck der Mediastinallymphdriisen. Auf dieselbe
Weise erklirt Bierstein 82 die Entstehung des Asthmas. Uber die Ver-
bindung der Tuberkulose der Mediastinallymphdriisen mit dem Uleus
ventriculi haben wir schon erwdhnt. In der Literatur weist man auf
den Fall von Singer hin, wo bei klinischen Erscheinungen, die fiir Ulcus
ventriculi sprachen, bei der Autopsie beide Nn. vagi in ein festes narbiges
Gewebe eingehiillt waren.

Die oben angefiihrten Literaturangaben pretendieren nicht auf
Vollstindigkeit, da sie nicht in den Rahmen dieser Arbeit gehért. Sie
dienen nur als Illustration zu dem folgenden.

Im Gegensatz zu der gut erforschten pathologischen Anatomie des
peripherischen vegetativen Nervensystems bei der Tuberkulose haben
wir in der Literatur keine Hinweise auf den Zustand der vegetativen
Zentren bei Tuberkuldsen gefunden.

Auf den Vorschlag des hochgeehrten Prof. Dr. B. N. Mogilnitzky, dem
wir hiermit unsere Dankbarkeit fiir sein stetiges Interesse fiir unsere Arbeit
und seine wertvollen Ratschlige darbringen, iibernahmen wir die Miihe
diese Liicke zu erfiillen.

Den grofiten Teil des anatomischen Materials (10 Fille) haben wir
aus der Prosektur des Moskauschen Tuberkul6seninstitutes erhalten.,
dessen Prosektor Dr. W. T'. Schweizar und seine Mitarbeiter wir unseren
Dank darbringen.

Wir besitzen im ganzen 18 Fille, die meist in jungem Alter (25 bis
40 Jahren) gestorben sind, mit mdglichst reiner Anamnese und frither
Autopsie (bis 8 Uhr). Zur Untersuchung nahmen wir die subcorticalen
Ganglien, Zwischen- und Mittelhirn und Medulla oblongata (in einigen

. ® Margreth fand bei 76°, Tuberculésen Mydriasis auf der kranken Seite.
Uber Anisokorie bei Tuberkulose siehe -die Arbeiten von Polew 87, Schilnikow 88.



Tuberkulose und das vegetative Nervensystem. 233

Fallen Hirnrinde). Die Stiickchen wurden in 109/, Formolidsung fixiert
mit der folgenden Bearbeitung durch Alkohol in der steigenden Kon-
zentration, teils durch die Gefriermethode. Wir wandten die Weigertsche
Farbung fiir Myelinfasern, Bielschowsky, Holzer-Methode, sowie Thionin,
Hamatoxylineosin, Scharlachrot-Hamatoxylin-Farbung an.

Wir fithren die Protokolle der Untersuchungen unserer Fille an.
Wir erlaubten uns moglichst genaueste Beschreibung des Krankheits-
bildes zu geben, da wir in der Literatur keine Vergleichung der klinischen
Erscheinungen mit den anatomischen Verdnderungen der vegetativen
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Abb. 1. Fall 5. N. dorsal. n. vagi.

Zentren bei der Tuberkulose fanden. Leider — infolge der von uns un-
abhingigen Umstdnde — hatten wir nicht in allen Fallen diese Méglich-
keit.

Fall 1: Frau, 29 Jahre alt. Autopsie nach 20 Stunden. Adnamnese: In der
Kindheit Skrofulose, Masern, Pocken, Dysenterie. Die Krankheit fing 1Y/, Jahre
vor dem Tode an. Schwankungen der Temperaturerhéhung und Fieber, nicht-
licher Schweill, dyspeptische Erscheinungen, Husten. Temperaturschwankungen
35.4 bis 38,1°. Puls 88 bis 120. Im Schleim B.K. Spiterhin Erscheinungen in
der Kehle und dem Darmapparate. Klinische Diagnose: Tuberculosis pulmonalis
C. I., Laryngitis et Enteritis tuberculosa. Anatomische Diagnose: Sekundire Lungen-
tuberkulose, exsudative Form, Bildung der Kavernen in beiden Lungen, links-
seitige obliterierende Pleuritis, tuberkulése Geschwiire der Kehle, Dick- und Diinn-
darme, triilbe Schwellung des Herzmuskels, rechtsseitige tuberkulose Salpingitis.
Mikroskopischer Befund: N. dorsalis n. vagi — Verkleinerung der Zellen, Tigroid-
substanz in Gestalt grober Klumpen, Stauung der BlutgefaBBe. N. paraventricularis,
n. supraopt. — die Tigrolyse der einzelnen Zellen, Erweiterung der pericelluliren
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Raume. Corpus mammsll. — einzelne Zellen mit piknotischen Kernen, stellenweise
Neuronophagie. Subst. nigra — Destruktion der einzelnen Zellen. N. ruber, thal.
opt., corp. Striat. — Neuronophagie. N. Meynert — stellenweise Schattenzellen. Die
Winde des 3. Ventrikels — subependymaire Gliose, Stauung der Blutgefifle.

Resumé. Vorherrschende exsudative Form der Tuberkulose mit schwacher
Gliose- und BlutgefdBreaktion bei geringer Kerndestruktion.

Fall 2. Mann, 68 Jahre alt. Autopsie nach 6 Stunden. Anamnese: Gonorrhée,
chronische Prostatitis, croupdse Pneumonie, Krankheitsdauer ungefihr ein Jahr.
Fieber, Temperaturerhthungen bis 37,6°. Husten mit etwas Schleimauswurf.
Kurz vor dem Tode Pneumonie croup. Temp. 39,6, Diploc. Fraenk. Klinische Dia-
gnose; Tuberc. pulm. cavern., Pneum. croup. Anatomische Diagnose: Tuberc. pulm.,

Abb. 2. Fall 15. N. dorsal. 0. vagi. Zellverfettung.

Pneum. croup. Arterioscl. Mikroskopischer Befund: N. dorsalis m. vagi — man
trifft Zellen mit pyknotischen Kernen, degenerative Verfettung. N. paraventri-
cularis, n. supraopt. — einzelne Zellen mit pyknotischen Kernen. Corp. L., Corp. m.,
N.rub., th. opt. — Neuronophagie, stellenweise ziemlich reichlich. N.mam.-inf. Zellen
mit gequollener Protoplasma, unregelmafiiger Form, stellenweise Kariolyse. Die
Winde des 3. Ventrikels — subenpendymére Gliose, ependymitis granularis.

Resumé. Gemischte Form der Tuberkulose mit miBiger Gliareaktion und
schwacher Kerndestruktion.

Fall 3. F., 26 Jahre alt. Autopsie nach 9/, Stunden. Anamnese: Flecktyphus,
Cholera vor 15 Jahren. Klinische Diagnose: The. pul. B. IIl, laryng. the. infiltr.,
tbe. pul. C. IIL., pleur. sin. exsud., enterocolitis the.. Anatomische Diagnose: Ka-
vernen, Fibrosis, nodése und exsudativ-lobulire Veranderungen der beiden Lungen,
fibrnos-eitrige exsud. Pleuritis links, tuberkultse Geschwiire des Darmapparates
mit Tuberkeln auf dem Peritoneum, tuberkulése Geschwiire der Kehle, Nephrose.
Mikroskopischer Befund: N. dors. n. vagi — Verschiebung der Kerne zur Peripherie,
Zellenpyknose, Schattenzellen, Chromatolyse in verschiedenem (Grade, stellenweise
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Erweiterung der perivascularen und periz. Rdume, Vermehrung der Glia, Verdickung
der Gliafibrillen (état reticulé), degenerative Verfettung der GefaBendothelien.
N. p. — einzelne pyknotische Zellen, Polymorphismus der Glia, stark ausgeprigte
Gliose, Neuronoph. N. s. — Pyknose und Kernverschiebung, Protoplasmavakuoli-
sation, stark ausgebildete Gliose, Neuronoph. N. m.-inf. — Zellendestruktion
verschiedenen Grades (bis zur starken Destruktion), Gliose, Neuronophagie. Corp.
m., n. rub., n. M., n. tuberis — Zellenpyknose, N-ph., starke Gl., Erweiterung der
periz. und perivasc. Réume. 8. nigra — stellenweise N.-ph., Kernpyknose, rund-
zellige Infiltration der BlutgefiBe (stellenweise Anhaufung des Infiltrates mit Granu-
lomtypus), Gliose. N. reuniens, gl. pal. stellenweise, Zellenpyknose, N-ph. 7Th.
opt. N-ph., Gl., Infiltration der BlutgefiBe. Winde des 3. und 4. Ventrikels subep.

-

. W

Abb. 3. Fall 4. BlutergieBung in dem Gebiete des N. dorsal. n. vagi.

Gl., epend. gran., GefaBstase, Erweiterung der perivasc. Réume, pyknotische Zellen,
Schattenzellen und Neuronophagieerscheinungen in den zentralen Héhlengrau-
zellen. )

Resumé. Hauptsachlich produktive Form der Tuberkulose mit stark aus-
gebildeter Gliose und Zellendestruktion.

Fall 4. M., 40 Jahre alt. Autopsie nach 8 Stunden. Anamnese: Flecktyphus und
Alkoholmifbranch. Krank seit 3 Jahren: unaufhérlicher Husten mit Schleimaus-
wurf, Temperaturerhdhung in letzterer Zeit 40°, Schweil, B.K. Klinische Dia-
gnose: Tbe. pulm. Anatomische Diagnose: Lungentuberkulose (acinds-kaverndse
The.), tuberkulose Geschwiire der Kehle und des Darmapparates, milidre Tuberkulose
der Leber und der Niere.

Mikroskopischer Befund: N. dors. n. vagi — Verkleinerung der Zellen, Farben
der Auslaufer, Zellenpyknose, Kariolyse, Einerseits groBer perivasculirer Blut-
erguB in dem Kerngebiete (Abb. 3). Degenerative Verfettung der Zellen. N. m.-
inf. — Verminderung der Zellen des Kernes, Schattenzellen, stark ausgeprigte
Neuronoph., unbedeutende Blutergiisse. Corp. m. — Kernpyknose, Gefille mit
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schwacher rundzelliger Infiltration, Stase, stellenweise Neuronoph. C. L., n. t.,
n. reyn. — Zellenpyknose, geringe Blutergiisse. N. rub., gl. pal. — stark ausgeprigte
Neuronoph. Subst. n. — BluterguB. Wdnde des 3. und 4. Ventrikels. Ependym.
gran, geringer Blutergufl, Kernpyknose der zentralen Héhlengrauzellen.

Resumé. Gemischte Form der Tuberkulose mit vorherrschender Blutgefaf3-
reaktion (Blutergiisse und Stase) und starker Kerndestruktion.

Fall 5. Frau, 27 Jahre alt. Autopsie nach 8 Stunden. Anamnese: Pneumonie.
Gelbsucht. Klinische Diagnose: The. B II., Laryngitis tbe. ulcerosa inf., Tbe. pulm.
C. TIT exsud., caseosa, prod. Anatomische Diagnose: ausgebreitete Kavernen der
beiden oberen Lungenlappen, ebenso unbedeutende Kavernen in den unteren Lappen.
Exsudativ-lobulire und acinds-nodése Herde der beiden Lungen. Bronchieektasien

Abb.4. Fall 9. N. paraventricularis. Starke Gliose.

der beiden Lungen. Ulcerierung der echten und falschen Stimmbénder und Trachea.
Geschwiirbildung auf der Schleimhaut des Diinndarms, fibrose Pericarditis, paren-
chimatose Degeneration der Nieren. Mikroskopischer Befund: N. dors. w. vags
(Abb. 1). Verkleinerung der Zellen, Firbung der Ausliufer, Schattenzellen, Chro-
matolyse, Tigroidsubstanz in einigen Zellen in Gestalt grober Klumpen, starke
Gliose, Erweiterung der perivasculiren Raume, degenerative Verfettung einzelner
Zellen. N. p. schwach ausgeprigte Neuronoph., starke Gliose, Schattenzellen,
unbedeutende Blutergiisse. N. supr. Plasmorexis einzelner Zell en. C. L., n. t., ¢. m.
gl. pal., th. opt. Neuronoph. verschiedener Grade, Corp. m. — Kernpyknose (Abb. 8).
Wiinde des 3. Ventrikels, unbedeutende epend. gran., unbedeutende Blutergiisse,
Neuronoph. der zentralen Hohlengrauzellen.

Resumé. Gemischte Form der Tuberkulose mit stark ausgebildeter Kerndestruk-
tion mit Uberwiegen der Gliareaktion bei unbedeutenden Erscheinungen seitens
der Blutgefile.

Fall 6. Mann, 49 Jahre alt. Autopsie nach 6 Stunden. Anamnese: Recurrens.
Klinische Diagnose: The. pulm. B.C. III, The. pulm. bilater. exsudat. decomp. C. I11,
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Myocarditis. Anatomische Diagnose: Obliteration der beiden Pleurahihlen, Kavernen,
Fibrosis des Oberlappens der linken Lunge. Acinése, acinés-noddse und exsudativ-
lobulare Herde des Unterlappens der linken Lunge und der ganzen rechten. Menin-
gitis the. Appendicitis tbe., Magenkatarrh, Ascites, tuberkulése Knoten der Appen-
dixschleimhaut. Leberatrophie, parenchimatose Degeneration und Stauungs-
hyperamie der Nieren und des Herzens. Mikroskopischer Befund: N. dors. n. vagi,
stellenweise Zellenverminderung, Zellenpyknose, Neuronoph., schwach ausge-
prigte Gliose, degenerative Verfettung der Kerne und der Endothelien der Blut-
gefafle. Hyperimie, geringe und bedeutendere perivasculdre Blutergiisse, stellen-
weise BlutgefaBinfiltration. N. p., n. s.; n. t., th. opt. — Neuronoph., Protoplasma-
vakuolisation, mafige Gliose, geringe und bedeutendere perivasculidre Blutergiisse
in grofler Menge. C. m., n. m.-inf. — Neuronoph. Pyknose, stellenweise Schatten-
zellen, perivasculdre Blutergiisse. 8. nigra — Pyknose einzelner Zellen, stellenweise
N.-ph. N. rub., gl. pal. — stark ausgebildete Neuronoph., Plasmorexis, BluterguB.
C. L.: Zellenpyknose, stellenweise Erweiterung der pericigsen Réume, Kern-
verschiebung. Wdnde des 3. Ventrikels. Destruktion einzelner zentraler Hohlen-
grauzellen, BluterguB.

Resumé. Gemischte Form der Tuberkulose mit stark ausgebildeter Blutgefa3-
reaktion (Hyperimie), Blutergiisse in den Kernen, Kerndestruktion, schwach aus-
gepragte Gliose.

Fall 7. Maunn, 55 Jahre alt. Klinische Diagnose: The. pulm. B. I., pleuritis
exsudat. Bronchitis tbe. pulm. C. II product, exsudat. Anatomische Diagnose:
Kavernen, noddse exsudative lobulire und acinése Herde der linken Lunge. Nodose,
exsud. lobuldre und acindse Herde der rechten Lunge. Rechtsseitige fibrose Pleuritis.
Kasedse Herdchen der Nieren und der Milz. Tuberkuldse Infiltration und Darm-
geschwiire. Atherosklerose und Herzerweiterung. Braune Atrophie des Herz-
muskels, parenchimatose Degeneration der Leber und der Nieren. Allgemeine
Tuberkulose. AuBer Lungentuberkulose wurde in den Bronchien Adenocarcinoma
gefunden. Mikroskopischer Befund: N. dors. n. vagi — starke Verkleinerung der
Zellen, degenerative Zellenverfettung, Stase der Blutgefalle. N. p. und sup. — Kern-
pyknose, Schattenzellen, stellenweise Neuronoph. Gliose. — C. L., n. m.-inf.,
n. rub. n. reun, thal. opt., gl. pal. — verschiedenen Grades Neuronoph., Schatten-
zellen. Sub. n. Stase der BlutgefaBle. Winde des 3. Ventrikels — subepend. Gliose,
geringe Blutergiisse, im zentralen Hohlengrau trifft man Schattenzellen.

Resumé. Hauptsichlich produktive Form der Tuberkulose mit stark aus-
gebildeter Gliareaktion bei geringer Blutgefafreaktion.

Fall 8. Frau, 39 Jahre alt. Autopsie nach 5 Stunden, Klinische Diagnose:
Rhinitis atrophica. Perph. septi nasi, Laryngitis tbe., The. pulm. chron. prod.
Anatomische Diagnose: Fibros-nodose und exsudativ-lobulire Herde der linken
Luange, Kavernen und exsudativ-lobulare Herde der rechten Lunge, Tuberkulose
der Kehle und der Trachea. Tuberkulése Infiltration des Diinndarmes. Mitral-
klappenverdickung; parenchimatose Degeneration der Leber, Nieren, Herzmuskels.
Mikroskopischer Befund — N. dors. m. vagi kernlose Zellen mit gefdrbten Aus-
laufern, Verkleinerung der Zellen, Kernpyknose. Bedeutende Blutergiisse in beiden
Kernen. N. p. (Abb. 5) — Kernlose Zellen, einzelne Schattenzellen, Kernver-
schiebungen, vollstindige Protoplasmafirbung, stellenweise Neuronophagie. Be-
deutende Blutergiisse (Abb. 6). N. supr. (Abb. 7) — Verinderungen identisch
mit der Verdnderung n. parav., stellenweise Protoplasmavakuolisation. C. L. —
Kernpyknose, schwache Gliose. C. m. — Kernpyknose, Neuronoph. 8. n., n. rub.
Neuronoph., Gefilistase, BlutgefaBinfiltration. Th. opt. gl. pal., — stark aus-
gepragte Neuronoph. N-reun. degenerative Verfettung einzelner Zellen. N. Meyn.
Kernlose Zellen mit undeutlichen Unarissen, Neuronoph. Wdnde des 3. Ventrikels
bedeutende Blutergiisse. Pyknose der Zellen des zentralen Hohlengrau. Hirnrinde —
degenerative Verfettung der Hirnzellen.
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Resumé. Gemischte Form der Tuberkulose mit stark ausgebildeter Blutgefaf-
reaktion und Kerndestruktion,

Fall 9. Mann, 36 Jahre alt. Autopsie nach 6 Stunden Klinische Diagnose.
Laryngitis tbe. exsud. prod. et infiltr., ulcerosa tbe. pulm. B. III. Anatomische
Diagnose: — Kavernen, fibros-nodése und exsudative Herde der linken Lunge.
Fibros-acindse und nodése Herde der rechten Lunge. Tbe. der Kehle und der Trachea,
Tuberkulose der Mandeln, des Larynx, Geschwiire des Diinn- und Dickdarmes,
begrenzte tuberkuldse Peritonitis, atherosklerdse Flecken der Aortae, eine Narbe
auf der Oberfliche der Milz.

Degeneration des Herzens und der Nieren. Mikroskopischer Befund — N. dors.
n. vagi — Zellenverkleinerung, Pyknose, Kariolyse, Zellen mit gefirbten Ausliufern,
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Abb. 5. Fall 8. N. paraventricularis.

degenerative Verfettung, GefaBstase. N. p. man findet Zellen mit diffuser Proto-
plasmafarbung, Kariolyse, starke Gliose. M. s. man trifft kernlose Zellen an. Kern-
pyknose, degenerative Verfettung einzelner Zellen, Gliose, Gefdllstase, geringe Blut-
ergiisse. N. t. Kernpyknose, Gefifstase. . L. Neuronoph. N. m.-inf. Zellen mit
zackigen Randern, kernlose Schattenzellen, stark ausgepriagte Neuronoph. C. m.,
n. reun. Kernpyknose, Neuronoph. Wiinde des 3. Ventrikels bedeutende subepend.
Gliose, ependymit. granularis, Gefaflstase, Neuronophagieerscheinungen in den
zentralen Héhlengrauzellen.

Resumé. Produktive Form der Tuberkulose mit stark ausgebildeter Gliareaktion
und unbedeutender Gefalreaktion (Stase).

Fall 10. Fran, 25 Jahre alt. Autopsie nach 7 Stunden. Anamnese: Variola
19 Jahre zuriick. Klinische Diagnose: The. pulm. B. IIL. Anatomische Diagnose:
Kavernen, acinds-nodése Herde der linken Lunge, acin.-nod. Herde der rechten
Lunge, tuberkuldse Geschwiire der Kehle und der Trachea, der Diinn- und Dick-
darme, Appendicitis, fibrindse Pleuritis, parenchimatése Degeneration des Herz-
muskels, der Leber und der Nieren. Mikroskopischer Befund: N. dors. n. vagi —
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Zellenverkleinerung, man trifft kernlose Zellen an. Einzelne Zellen mit Neuronoph.
Erscheinungen. N. p., n. s., n. t.: starke Gliose, Zellen mit geschwollenem Proto-
plasma Kariolyse, Kernpyknose. N. m.-inf.: Zellen mit unregelmaBigen Umrissen,
kernlose Schattenzellen, starke Neuronoph. C. m.-S. n., n. rub., th. opt., corp. Sir.,
Hirnrinde: verschiedener Grade N.-ph. Wdnde des 3. Ventrikels: subepend. Gliose.
Destruktion einzelner zentraler Hohlengrauzellen.

Resumé. Produktive Form der Tuberkulose mit stark ausgebildeter Gliareaktion
bei Mangel der Gefafireaktion, starke Kerndestruktion.

Fqll 11. Mann, 22 Jahre alt. Anamnese: Dysenterie, Masern, Influenza.
Dauver der Erkrankung 2/, Monate. Klinische Diagnose: The. pulm., meningo-
enceph. tbe. (The. miliaris). Anatomische Diagnose: The. mit Kavernen der beiden

Abb. 6. Fall 8. BlutergieBungen in dem Gebiete der N. paraventricularis.

Lungen. Tuberkulése Meningo-encephalitis. Milidre tbe. des Pericards, der Leber,
Milz, Nieren und der Kehle. Beginnendes tuberkuléses Darmgeschwiir. Allgemeine
Inanition. Mikroskopischer Befund: N.dors. n.vagi — Zellenverkleinerung, Kernpyk-
nose, Kariolyse V. p., n. s. man trifft kernlose Zellen mit gequollenem Protoplasma
an, ‘Schattenzellen. N. tub., c¢. m. kernlose Zellen, Schattenzellen, Kernpyknose,
pericelluliire Gliose und Neuronoph. Wenige Blutgefifle sind stasiert und stark
infiltriert. Einzelne Zellen n. tuberis mit degenerativer Verfettungserscheinungen
Th. opt., corp. Str..starke Neuronoph. GI. pal. einzelne Zellen mit degenerativer Ver-
fettungserscheinungen. Hirnrinde — stark ausgebildete Infiltration der Meningen
und GefaBwinde. Degenerative Zellenverfettung, Zellenpyknose. Wnde des 3. Ven-
trikelssubepend. Gliose, GefaBinfiltration, Schattenzellen und Neuronophagieerschei-
nungen- der zentralen Héhlengrauzellen.

- Resumé. ﬁberwiegende produktive Form der Tuberkulose mit schwach aus-
gebildeter Gliareaktion und Kerndestruktion.

Fall 12. Mann, 33 Jahre alt. Anamnese: Dysenterie. Dauer der Erkrankung
2 Wochen, Anfang des tuberkuldsen Prozesses nicht aufgekliart. Klinische Diagnose:
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Encephalitis epidemica. Anafomische Diagnose: Meningitis tbe. Generalisierte
Tuberkulose. Mikroskopischer Befund: N. p., n. m.-inf. kernlose Zellen mit
diffuser Protoplasmafiarbung. 8. n. stellenweise Zellendepigmentation, Neuronoph.
C. m., n. r. starke Neuronoph., N. Meyn. Degenerative Zellenverfettung. Hirn-
rinde — man trifft pyknotische verschrumpfte Zellen, Neuronoph., degenerative
Verfettung der Zellen und des Gefaflendothels. Starke Verdickung der Meningen,
ihre Infiltration. Stase und Infiltration der Gefifle, starke Spongiositit des Hirn-
gewebes, die durch den Ausfall der Gefale und Erweiterung der perivasculire
Réiume entstanden ist. Winde des 3. Ventrikels (Abb. 11) stark ausgeprigte
Epend. gran. Stase und GefaBinfiltration, starke Infiltration der Meningen, Sub-
ependym. Gliose grobfaseriger Typus.
Resumé. Gemischte Form der Tuberkulose mit Gefall- und Gliareaktion.
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Abb. 7. Fall 8. N. supraopticus.

Fall 13. Mann, 32 Jahre alt. Anamnese: Masern, Scharlach, Skorbut, Fleck-
typhus. Ein Jahr vor dem Tode — Husten, Fieberschauern, Schmerzenin der rechten
Seite der Brust, erhéhte Temperatur am Abend bis 389, Zuletzt starke Hamoptoe.
Eiweil im Urin bis 30 pro mille, Hb. 26°/,, Er. 2 340 000, L. 4 000, B. K. Klinische
Diagnose The. pulm., Nephrosis (Nephritis chron. parench., Amyloid). Anatomische
Diagnose: Sekundare produktiv-ulcerése Tuberkulose der beiden Lungen mit Ka-
vernenbildung in beiden Lungenspitzen, Amyloid lipoide Nephrose, Sagomilz,
Amyloiddegeneration der Nebennieren. Parenchymatose Degeneration des Herz-
muskels und der Leber. Anasarca und Hydrops der serésen Hoéhlen. Atheromatose
der Aorta, fibrose Verwachsungen in der rechten Pleurahohle. Allgemeine Inanition
und starke Andmie. Mikroskopischer Befund: N. d. n. vagi. Zellenverkleinerung,
ihre Pyknose, Farbung der Ausliufer, Kariolyse, Kernpyknose, stellenweise Er-
weiterung der periv. Ridume, Portoplasmavakuolisation, einzelne Zellen mit degene-
rativer Verfettung. Punktformige Blutergiisse. N. s. Kernlose Zellen, ,,Grabe‘ der
Zellen, schwache Neuronoph. N. tub. Kernpyknose, Plasmorexis, geringe Blutergiisse,
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C. L., th. opt. Kernpyknose, stellenweise Neuronoph. N. m.-inf. degenerative
Zellenverfettung. C. str. Neuronoph. Winde des 3. Ventrikels. geringe Blutergiisse.

Resumé: Vorzugsweise produktive Form der Tuberkulose mit GefiBreaktion
und Kerndestruktion.

Fall 14. Mann, 35 Jahre alt. Autopsie nach 3!/, Stunden. Anamnese: Malaria,
rechtsseitige exsudative Pleuritis, Hrkrankungsdauer 5 Jahre. Im letzten Jahre
Nachtschwei3, Schiittelfieber, Temperatur bis 38° mit Remission I°. B. K. Starke
Kehlenschmerzen. Resektion n. laryng. der beiden Seiten. Klinische Diagnose:
The. pharyng. ule., The. pulm. C. IIL prod. exsud., The. tonsil. ule., The. laryng.
ule. acut. exsud. prod. Nephroso-nephritis, enteritis tbe. Anatomische Diagnose: The.
der beiden Lungen, Kavernen, fibros-nodése Herde der beiden Seiten, Herde akuter
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Abb. 8. Fall 5. Corpus mamillare. Kernpyknose.

Pneumonie links, The. der Kehle, Trachea, des Larynx und Mandeln. Tuberkulgse
Geschwiire des Diinn- und Dickdarmes, parenchimatdse Degeneration des Herz-
muskels, der Leber und der Nieren, Atheromatose der Aorta, lokalisierte tuber-
kulose Peritonitis, Hamatogene Ausschlige der inneren Organe. Mikroskopischer
Befund: N. p., n. s. — Kariolyse, Schattenzellen, Zellenpyknose, Blutergu3. . ¢.
n. m.-inf. degenerative Verfettung der Zellen, Blutergiisse. C. L. — Kernpyknose,
einzelne Zellen mit Neuronophagieerscheinungen, stellenweise Erweiterung der peri-
vasculiren Réume. C. m. verschrumpfte Zellen mit erweiterten periz. Rdumen,
Kernpyknose, Kariolyse, Neuronoph., degenerative Verfettung einzelner Zellen. N.
rub., c. Str. Neuronoph., stellenweise Kernpyknose, th. opt. — starke Neuronoph.,
degenerative Verfettung der Zellen. S.#n., n. Meyn. — BluterguB. N. reun., Hirn-
rinde degenerative Zellenverfettung, Neuronoph. Winde des 3. Ventrikels — zahl-
reiche Blutergiisse, Gefillstase, einzelne pyknotische Kerne in den zentralen Hohlen-
grauzellen.

Resumé. Gemischte Form der Tuberkulose mit stark ausgebildeter GefaBreaktion
und bedeutender Kerndestruktion.
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Fall 15. Frau, 36 Jahre alt. Autopsie nach 4 Stunden. Anamnese: Masern,
Rose, Adnexitis, keine Graviditas, Erkrankungsdauer 9 Jahre. Husten, Schwiéche,
Fieber, Kopfschmerzen, Kopfschwindel, Verstopfung, Atemnot, Schweil3, subfebrile
Temperatur manchmal bis 38,2°. Puls 80, Atmen 54, die letzten 2 Jahre Blutspeien,
die einige Tage andauern. Trommelschligelfinger. Lippencyanose. B. K. Klinische
Diagnose: The. act. prod. exsud. B. I1I. Nephrose-nephr. Vitium cordis. Debilitas
cordis, Bronch. chr., Anasarca. Pleuritis sin., Infarct. pulm. sin., Oedema pulm.
incipens Anatomische Diagnose: The. der beiden Lungen, Kavernen, linke Lungen-
zirrhose, Kavernen, acindse Herde der recht. L., Obliteration der linken Pleura-
hohle, Atheromatose der Aorta. Hypertrophie und Erweiterung der r. Herzventrikel.
Milzamyloid., 1. eitrige Oophoritis, Adnexitis. Bedeutende parenchym. Degeneration

Abb. 9. Fall 17. Corpus subthalamicum (Luyisii).

des Herzens und der Niere, Hepar moschatum, Ascitis, Anasarca. Atrophie und
Sklerose der Organe der inneren Sekretion. Mikroskopischer Befund: N. d. n.
vagt — Verschiebung der Kerne, Zellenpyknose, Kariolyse, verschiedener Grade
Chromatolyse, Schattenzellen. Erweiterung der perivasculiren Raume, Gliose:
Hyperamie und Stase. Degenerative Zellverfettung (Abb. 2). N. p. — Zellenpyk-
nose, Neuronoph. Schattenzellen, Gliose. N. s., n. tub. dieselben Erscheinungen,
stiirker ausgepragt. C. L., c. m. Zellenpyknose, degenerative Verfettung, Erweiterung
der perivasculiren Riume. Th. opt., t. cin. stellenweise perivasculare geringe und
bedeutendere Blutergiisse. N. rub., n. m.<inf. Zellenpyknose, degenerative Ver-
fettung, Erweiterung der perivasculiren Rédume, Neuronoph. Hirnrinde — Zellen-
pyknose, degenerative Verfettung des Endothels, starke Neuronoph., Gefilstase.
Wiinde des 3. und- 4. Ventrikels — Epend. gr:, Subepend. Gliose (Abb. 10), Gefaf3-
stase, perivasculare Blutergiisse, Blutergull im Boden des 4. Ventrikels, Neuronoph:
und Pyknose der zentralen Héhlengrauzellen.

Resumé. Produktive Form der Tuberkulose mit Gefalireaktion mafliger Gliose
und Kerndestruktion.
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Fall 16. Mann, 39 Jahre alt. Autopsie nach 4 Stunden. Anamnese: Abdomi-
nalis, Pneumonie, Alkohol. Erkrankungsdauer 3 Jahre. Nachtschweill, subfebrile
Temperatur, manchmal bis 389, Heiserkeit, Halsschmerzen beim Schlucken. Puls 84,
in der letzten Zeit 120. B. K. 20—50 in Gesichtskreise. Klinische Diagnose: The.
pulm. B. C. ITL, The. laryng. et gonitis the. sin., The. pulm. C. B. 111 prod.- exsud.,
otitis med. purul. chr. bil., laryngitis the. ule. pr. infil., perihepatitis, spina ventosa.
Anatomische Diagnose: Gemischte Form The. Tuberkuldser Geschwiirprozef3 der
Kehle und des Darmapparates, Mandelngeschwiire, Karies des Femur und der Tibia,
Gonitis. Im Herzen und in der Milz — Streptokokkus. Mikroskopischer Befund:
N. d. n. vagi — Zellenpyknose, Chromatolyse, Neuronoph., Gliapolymorphismus,
degenerative Zellenverfettung. N. p. Schattenzellen, Gliose, Gliapolym. C. m.

Abb.10. Fall15. Subependymére Gliose.

n.t., ¢. L. — Zellenpyknose, Kernverschiebung, Neuronoph., Erweiterung der peri-
vasculiren Raume, stellenweise Pyknose, N. rub., th. opt., ¢l. pal., s. n. — verschie-
dener Grade Neuronoph. N. m.-inf. Zellenpyknose, Schattenzellen, degenerative
Verfettung der Zellen, Neuronoph. Wdnde des 3. und 4. Ventrikels subep. Gliose,
Gliose, geringe Blutergiisse, Gliapolym., Neuronoph. Pyknose der zentralen Hohlen-
grauzellen. Hirnrinde — Neuronoph., Stase, perivasculire Blutergiisse.

Resumé. Gemischte Form der Tuberkulose mit Glia und Gefafreaktion bei
geringer Kerndestruktion.

Fall 17. Mann, 25 Jahre alt. Autopsie nach 7 Stunden. Anamnese: Scharlach,
Scrofeln, Recurrens, Malaria, Grippe. Dauer der Erkrankung 8 Jahre: Husten,
Seitenschmerzen. B. K., Temperatur in der letzten Zeit bis 40°, Eiweill (6°/,).
Klinische Diagnose: Thbe. pulm. d. cavern. thrombophlebitis v. il. d. (zwei Tage
vor dem Tode) Hydronephrosis d. Anafomische Diagnose: Bronchopneumonie.
The. caseosa cavern. fibrosis lobi sup. pulm. d. Nephrosis chr. cum amyloidosi
induratio lienis, pleuritis sicca circumser. d. Streptokekkus in Blutkultur. Mikro-
skopischer Befund: N. d. n. vagi — Zellenpyknose, Schattenzellen, Neuronoph.
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Gliose, degener. Verfettung der Zellen und des Endothels. N. p. und N. s. Verschie-
dene Grade Zellendestruktion bedeutende Gliose, Gliapolymorph., perivasculire Blut-
ergiisse. C. L. (Abb. 9), c. m., n. m.-inf., th. opt., Str. — Zellenpyknose. Neuronoph.,
Erweiterung der perivasculiren Raume, stellenweise GefaBstalle und perivasculire
Ergisse. Gi. pal., n. m.-inf. degenerative Zellenverfettung. 8. n. — Neuronoph.,
einzelne depigmentierte Zellen N. rub. Neuronoph., Hirnrinde — Zellenpyknose,
Neuronoph., bedeutende Gliose. GefaBstase, stellenweise Infiltration, degenerative
Verfettung der Zellen und des Endothels. Winde des 3. und 4. Ventrikels subep.
Gliose, stellenweise epend. gr. Eeweiterung der perivasculéren Raume, Stase,
perivasculire Blutergiisse, stellenweise GefiaBinfiltration, Gliose, Gliapolym.,
Neuronoph. und Pyknose der zentralen Hohlengrauzellen.

Resumé. Vorzugsweise produktive Form der Tuberkulose mit bedeutender
Gliose und Kerndestruktion bei geringen Gefaferscheinungen.

Fall 18. Mann, 37 Jahre alt. Anamnese: Seit drei Jahren Schmerzen in der
Herzgrube, die sich im Laufe einiger Stunden, periodisch wiederholten. Vor drei
Monaten Verstirkung der Schmerzen, Erbrechen. Klinische Diagnose: Ulcus ventr.,
Resektion nach Billroth. Amnatomische Diagnose: Operation der Magenresektion
wegen Geschwiirbildung. Produktive Tuberkulose der beiden Lungen. Tuber-
kulose Darmgeschwiire, rechtsseitige Bronchienpneumonie. Allgemeine Inanition.
Mikroskopischer Befund: N. d. n. vagi. Verkleinerung der Zellen, Ausliuferfarbung,
Zellenpyknose, Protoplasmavakuolisation, Tigrolyse, Kernverschiebung, ihre Pyk-
nose, Kariolyse, Schattenzellen, starke (Hliose, Gefalstase. N. p. Zellenpyknose,
Plasmolyse, Kernverschiebungen, Kariolyse, stellenweise Neuronoph., starke Gliose,
Gefalistase N. s., n. M. kernlose Zellen, Plasmolyse, Neuronoph., starke Gl., ge-
ringe Blutergiisse. N. m. inf. Kernverschiebungen, Tigrolyse, Schattenzellen,
Neuronoph., Erweiterung der periz. Raume. C. m. dasselbe und Zellpyknose. —
C. L. einzelne pyknotische Zellen, stellenweise Neuronoph., Erweiterung der peri-
vasculéren Raume. Gefalistase. 8. n., n. ¢. Protoplasmavakuolisation. N. rub.,
th. opt., str., Hirnrinde — verschiedener Grade Neuronoph., Erweiterung der peri-
vasculdren und periz. Réume. Winde des 3. und 4. Ventrikels. Gliose, Er-
weiterung der perivasculiren Riume, geringe Blutergiissse. Subepend. Gliose.
Schattenzellen und Neuronoph. der zentralen Hoéhlengrauzellen. )

Resumé. Produktive Form der Tuberkulose mit starker Gliose- und geringer
Gefafreaktion. Stark ausgeprigte Kerndestruktion.

Zur anschaulichen Vergleichung der in den vegetativen Zentren

gefundenen Veranderungen mit dem Charakter des tuberkuldsen Prozesses,
bringen wir nebenstehende Tabelle vor.

Bei genauer Durchsicht unserer Befunde kénnen wir dreifache Ver-
dnderungen der vegetativen Zentren bei der Tuberkulose verzeichnen:
Zellendestruktion der vegetativen Kerne (Verminderung der Zellen,
ihre Pyknose, Verschiebung und Pyknose der Kerne, Protoplasma-
vakuolisation), Gliose (Proliferation der Glia, ihr Polymorphismus), Gefa3-
verinderungen (in Gestalt geringer perivasculidrer und grsBerer Blut-
ergiisse, Infiltration der Gefallwinde).

Wir haben Zellendestruktion der vegetativen Kerne in héherem oder
geringerem Grade in allen Fillen gefunden, unabhéngig vom Charakter
des Prozesses. Fast in allen Fallen fanden wir subependymire Gliose
(Abb. 10), in der Hilfte der Fille bestand Ependymitis granularis
(Abb. 11). Beinahe in der Hilfte der Fille konnte man Odem des
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Hirngewebes Lonstatieren (Erweiterung der perivasculiren und peri-
zelluldren Réume).

Gefundene Verdnderungen Charakter des Prozesses

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.
M., 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

Fall 18.
M., 37 Jahre

Schwache Gliose- und Gefiafreaktion
bei geringer Kerndestruktion

GemaBigte Gliareaktion, geringe

Vorzugsweise exsudative Form
the. (Dauer 11/, Jahre)

Gemischte Form tbe. (Dauer

Kerndestruktion 1 Jahr)

Bedeutende Gliose und Kerndestruk- | Vorzugsweise produktive
tion Form tbe.

Vorzugsweise Gefafireaktion und be- ) Gemischte Form tbe. (Dauer
deutende Kerndestruktion 3 Jahre)

Starke Kerndestruktion mit Uber- | Gemischte Form the.
wiegen der Gliareaktion bei ge-

ringen Gefaflerscheinungen

Bedeutende Gefafireaktion, Kern- | Gemischte Form tbe. (Menin-
destruktion. Ziemlich maﬁige~ gitis the.)
Gliose (stellenweise GefaBinfiltra-,
tion) |

Bedeutende Gliareaktion bei geringer ! Vorzugsweise produktive
Gefafireaktion | Form the.

Bedeutende Gefiireaktion und | Gemischte Form the.
Kerndestruktion |

Bedeutende Glioge- und geringe Ge- | Produktive Form the.
fiBreaktion \

Bedeutende Gliareaktion ohne Ge- ‘\ Produktive Form tbe.
fiBreaktion, starke Kerndestruk-
tion

Geringe Gliareaktion und Kern-
destruktion (GefdBinfiltration)

I Vorzugsweise produktive
Form tbe. (Meningitis tbe.
Dauer 2!/, Monate)

Gemischte Form the. (Menin-
\ gitis the., Dauver 2 Wochen)
GefafBreaktion und Kerndestruktion | Vorzugsweise produktive

. Form tbe. (Dauer 1 Jahr)

Starke Gefalireaktion und bedeu- | Gemischte Form tbe. (Dauer

tende Kerndestruktion 5 Jahre)

Gefalreaktion mit geringer Gliose \ Produktive Form tbe. (Dauer

und Kerndestruktion I 9 Jahre)

@liose- und GeféBreaktion, geringe | Gemischte Form tbe. (Dauer
Kerndestruktion 3 Jahre)

Starke Gliose mit Kerndestruktion | Vorzugsweise produktive
und geringer Gefalireaktion Form the. (Dauer 8 Jahre)
(stellenweise GefaBinfiltration)

Starke Gliose mit geringer Gefif3-
reaktion und stark ausgeprigter
Kerndestruktion

Geringe Gefafl- und Gliareaktion

| Produktive Form tbe.

Die bedeutendste Gliareaktion wurde von uns in den Fillen der vor-
zugsweise produktiven Formen des Prozesses gefunden (siehe Fall 3, 7,
9, 10, 17, 18), unabhingig vom produktiven Charakter, gaben die Falle,

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 84.
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die durch Meningitis kompliziert waren eine geringe Gliareaktion (Fall 6,
11, 12), die wahrscheinlich mit dem schnellen Laufe des Prozesses in
Verbindung stand. Bei diesen Fallen fanden wir rundzellige GefaB-
infiltration. (Starke Gliose des 7. Falles halten wir nicht von dem
Alter abhiingig, da zwei andere Fille [2 und 6] itber 40 Jahre nur geringe
Gliareaktion gaben.)

Gefafiverdinderungen sind am stirksten in den gemischten Fillen

ausgedriickt, wo das exsudative Element, wie es scheint, stirker aus-
gepragt war (siehe Fall 4, 6, 8, 14; Abb. 3 u. 6).

Abb. 11. Fall 12. Ependymitis granularis.

Nach Intensitit der Destruktion steht auf der ersten Stelle Nucl.
dorsalis n. vage (Abb. 1 u. 2), dann kommt Nn. paraventricularis und
supraopticus (Abb. 5 u. 7); der Grad der Destruktion der letzten zwei
Kerne geht parallel, hier ist auch am stirksten die Gliareaktion aus-
gepragt (Abb. 4).

GefalBveranderungen sind in allen Kernen gleich. Wir fanden im
Thalamus opticus, OI. pallidus, putamen, N. ruber als Regel die sog.
,»Neuronophagie”, im Zentralen Héhlengrau Zellenpyknose und Neurono-
phagie.

Unabhingig vom Charakter des Prozesses fanden wir bestindig in

Corpus Luyisit und Corpus mamillare; Pyknose der Zellen und ihrer
Kerne (Abb. 8 u. 9).
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Zellen des N. mam. inf. gaben als Regel das Bild der stiirksten De-
struktion.

Wir konnten nicht ein einziges Mal eine irgendwelche geringe Ver-
dnderung der Subst. nigra verzeichnen.

Die pathophysiologischen Erklirungen der klinischen Befunde bei
Tuberkulose sind oft einander widersprechend, wie man aus unserer
literarischen Zusammenstellung ersieht. Das steht, scheint es, mit der
unvollkommenen Methode der Untersuchung in Verbindung. Doch ist
es unzweifelhaft, daB der tuberkulése ProzeB Verinderungen aller
Funktionen des Organismus hervorruft, nicht nur durch direkte Wirkung
auf das arbeitende Organ, sondern auch durch pathologische Verinde-
rung der vegetativ-endokrinen Korrelation. Das ganze,,vegetative System‘
im Zondek-Krausschen Sinne ist zerstort.

Schon Manassein °2 (1879) behauptet, dall die Lungentuberkulose in
einigen Fillen von der Stérung ihres Nervenapparates abhingig ist
(N. vagus, Kostjurin® Phthisis paralytica). Eine Reihe jetziger Autoren
(Ricker, Speransky) verbinden das ganze Symptomenkomplex der
infektitsen Erkrankung mit der Stérung des Nervensystems.

Unsere Untersuchung zeigt, daf der tuberkulése Prozel anatomische
Verinderungen in den vegetativen Zentren von diffusem Charakter
hervorruft. Deshalb ist es unmoglich bestimmte vegetative Erschei-
nungen mit Verdnderungen streng begrenzter anatomischer Bildungen
zusammenzustellen. AuBerdem nehmen wir an,,daf im zentralen Nerven-
system iiberhaupt keine Zentren fiir diesen oder jenen Stoffwechsel gibt,
sondern nur die Projektion der bestimmten physisch-chemischen Pro-
zesse auf -entsprechende Kerne existiert. Diffuse Verbreitung der von
uns gefundenen Verdnderungen lift im Organismus der Tuberkultsen
das Vorhandensein allgemeiner Bedingungen vermuten, die fiir das
Eindringen des Toxins ins zentrale Nervensystem giinstig sind. (Uber
Verbindung einiger vegetativen Stérungen mit Veridnderungen im peri-
pheren Nervensystem erwiahnten wir schon friiher.)

In dem wir den Faktor der ,,Pradisposition‘‘-oder Konstitution un-
beachtet lassen, mochten wir darauf hinweisen, daf eine der Haupt-
bedingungen die erhohte ,,Permeabilitat” der sog. ,hamatoencephali-
schen® oder ,,capilliren‘ Barriere(Stern °0, Morgenstern ®'} ist, welche
die unmittelbare Einwirkung des Toxins auf das zentrale Nervensystem
beférdert. Hier ist es auch nétig auf die Veranderung der Konzentration
der Calciumionen hinzuweisen, die als eine der ursichlichen Momente
fir die erhohte ,,Permeabilitit’ der GeféBwand betrachtet werden
kann.

Die Kompliziertheit der wechselseitigen Beziehungen zwischen ,,vege-
tativem System‘ jedes einzelnen Individuums und der Infektion erklart
die Mannigfaltigkeit und ;Verschiedenheit der Symptome und Sym-
ptomenkomplexe in der Klinik der Tuberkulose. Wie es scheint, ergibt

17*
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die frithe ,,Permeabilitit’’ der ,,Barriere eine Reihe allgemeiner , Nerven-
erscheinungen® (noch bevor die fir die Tuberkulose spezifischen Ver-
anderungen in den Organen dfters in den Lungen hervortreten), die als
,, Pratuberkulose’ erkannt werden.
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