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DIE ROLLE DES NERVENSYSTEMS
IN ALLERGISCH-ANAPHYLAKTISCHEN
VORGANGEN 11

Von
G. FILIPP

ANAPHYLAKTISCHER SCHOCK UND
NERVENSYSTEM

Die Frage des méglichen Zusammenhanges des anaphylak-
tischen Schocks und des Nervensystems steht bereits seit Jahr-
zehnten im Mittelpunkt des allgemeinen Interesses.

In chronologischer Folge sind zuerst die extremen neural-
pathologischen Ansichten von Besredka (1 a, b, 2), Besredka
& Bronfenbrenner (3), Friedberger (4), Lampen (), Hashi-
moto (6), Speranskij (7) zu erwihnen. Die Vorstellungen der
genannten Autoren von der primiren Rolle des zentralen Ner-
vensystems in allergisch-anaphylaktischen Vorgingen fanden
keine Bestitigung. Ich méchte hier auf die Detaillierung dieser
Arbeiten und Hypothesen verzichten. Sie reprisentieren eine
geschichtliche Kategorie.

Wirkung von Narkotika, Aether, Pantopon, Chloralose und
Urethan auf die anaphylaktischen Vorginge.

Die Schockintensitit ist nach Angaben von Besredka (1, 2),
Kopacevski, Roffo & Roffo (8), Scimone (9), Urbach &
Wolfram (10) und Hofmann (11) mit Hilfe dieser Mittel zu
‘verringern. Diese Ergebnisse konnten seitens vieler Anderen
nicht bestitigt werden (12, 13, 14, 1§, 16, 17, 18, 19, 20, 21).

Es ldsst sich auf Grund der Analyse widerspriichlicher
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Resultate folgendes sagen: Die anaphylaktischen Schocker-
scheinungen sind nur dann zu hemmen, wenn sich der Organis-
mus zur Zeit der Antigeneinwirkung bzw der Antigen-Anti-
korper-Reaktion bereits in tiefer Narkose befindet.

Akute allergische Schockerscheinungen anlisslich der Im-
munseruminjektionen waren und sind jedem Kliniker geliu-
fig. Man versuchte dem Auftreten des Serumschocks und
der Serumkrankheit mit Hilfe von Narkotika entgegenzu-
wirken. Hier stehen wir ebenfalls entgegensetzten Meinungen
gegenuber (12). Anlisslich einer Umfrage dusserten sich 50
Prozent der gefragten Kliniken positiv, 25 Prozent negativ in
Bezug auf die Wirksamkeit der Aethernarkose, 25 Prozent
der Kliniker waren diesbeziiglich ohne Erfahrungen.

Es wurden beziiglich des Wirkungsmechanismus der Nar-
kotika folgende Maéglichkeiten in Erwigung gezogen:

1) Hemmung der Freisetzung des Histamins. Es ist Katz
(22) gelungen die Blockade der Histaminfreisetzung aus
der Meerschweinchenlunge nachzuweisen.

2) Es wurde angenommen, dass die Anaesthetika und Nar-
kotika durch Lihmung der vegetativen Nervenendungen,
an der Stelle der Antigen-Antikorper-Reaktion, die Sum-
mation der Nervenreizung und deren Weiterleitung zu
vegetativen Zentren blockieren.

3) Es kann sich hier schliesslich um die Dampfung der Reak-
tivitit der nervalen Zentren handeln.

Phenothiazinderivate, Hypothermie und anaphylaktischer
Schock.

Die Phenothxazmderlvate unterdriicken mit' peripherem
Angrlffspunkt die Intensitit des anaphylaktischen Schocks. Es
ist anzunehmen, dass im Hintergrund dieses Effektes die
Paralysierung des anlisslich der Antigen-Antikérper-Reaktion
freiwerdenden Histamins steht (23).

Die Hypothermie verhindert das Auftreten eines letal ver-
laufenden Schocks. Bei hochgradig passiv sensibilisierten Meer-
schweinchen ist jedoch die Schockintensitit nicht zu beeinflussen
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(24). Die Histaminempfindlichkeit des in der Hypothermie
sich befindenden Organismus ist unverindert. Es ergab sich
daraus die Folgerung, dass die Ursache der Schockhemmung
in der verlangsamten Antigen-Antikorper-Reaktion, bzw in der
gestorten Histaminfreisetzung im Rahmen des allgemein re-
duzierten Stoffwechsels zu suchen ist (25).

Die anaphylaktische Kontraktion der tiberlebenden glatt-
muskeligen Organe kann in Schultz-Dale’scher Versuchsgestal-
tung mittels niedriger Temperatur verhindert werden (26).
Die Aufwirmung des Organs auf 45° C entfaltet dhnliche
Wirkungen (27).

Die Hexenalnarkose beeinflusst den Verlauf des anaphy-
laktischen Schocks nicht. Es kam jedoch bei narkotisierten und
einer gleichzeitigen Abkiihlung ausgesetzten Tieren zur Ver-
ringerung der Schockintensitit und zur Verlingerung der
agonalen Periode. Bei Antigenreinjektion im hypothermischen
Zustand iiberlebte ein Drittel der Meerschweinchen den
Schock, die Gbrigen Tiere kamen ad exitum. (28).

Neurovegetative Gifte und anaphylaktischer Schock.

Das Adrenalin ist das erste neurovegetative Mittel, das er-
folgreich zur Beeinflussung allergischer Paroxysmen ange-
wandt wurde. Es handelt sich hier u.a. um Antagonisierung der
Histaminwirkungen im Bereich der Blutgefisse und der Bron-
chialmuskulatur (29). Ahnliche aber viel schwichere Wirkun-.
gen entfaltet das Ephedrin.

Engelhardt & Lendle (30) haben vergeblich versucht die
anaphylaktische Kontraktion des iiberlebenden Diinndarmes
proteinsensibilisierter Meerschweinchen durch pharmakologi-
sche Ausschaltung nervaler Einflisse mittels Nikotin und
Hexamethonium zu hemmen. Dieses Ergebnis steht im Gegen-
satz zur Feststellung von Nakamura & Takahasdi (31), wo-
nach sich die Antigen-Antikorper-Reaktion im Endsyntitium
des vegetativen Nervensystems abspielen soll.

Der Verlauf des anaphylaktischen Schocks ldsst sich weder
durch Atropin noch Ergotamin dndern. Die nach Cannon’scher
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Methode vorgenommene Sympatektomie mit gleichzeitiger
Unterbindung der Nebennieren beeinflusst die Intensitdt des
Schocks in keiner Weise (32, 33, 34).

Die anaphylaktische Kontraktion tberlebender glattmuske-
liger Organe hat man immer als Beweis der Nichtbeteiligung
des Nervensystems in diesen Vorgingen aufgefiihrt. Es ist
jedoch bekannt, dass vegetative Nervenfasern, myoneurale
Stoffe und kurze Axonreflexe auch in isolierten Organen zur
Geltung kommen. Es wurde vielerseits angenommen, dass die
Antigen-Antikorper-Reaktion u.a. durch direkte Reizung der
postganglioniren Fasern zur Kontraktion der glatten Musku-
latur fiihrt. Fir diese Moglichkent spricht die Erfahrung, dass
das Botulinustoxin vom Typ D, das selektiv die postganglio-
niren Fasern lihmt, die Blockade der anaphylaktischen Reak-
tion herbeifiihrt.

Operative Eingriffe und anaphylaktischer Schock.

Die Vagotomie, Chordotomie und Decapitation verindern
bekanntlich den Verlauf des durch Bakterientoxine hervor-
gerufenen Schocks in keiner Weise (35).

Kiselev & Migina (36) haben versucht den anaphylaktischen
Schock mit Hilfe von Sherington’scher Schnitten zu beeinflus-
sen. Der normale Schock war nur an solchen Hunden auslésbar,
die iiber einen intakten Hypothalamus und tber intakte aus
Hypothalamus bzw Subkortex in die Peripherie verlaufende
efferente Bahnen verfiigten. Tiefere Riickenmarkschnitte
blieben auf den Verlauf der Schockerscheinungen ohne jeglichen
Einfluss.

Freedman & Fenichel (37) stellten fest, dass Laesionen im
Mittelhirn-Retikulum, im Bereich des Colliculus superior dem
letalen Verlauf des anaphylaktischen Schocks entgegenwirken.

Es sollen hier die zur Beeinflussung von Bronchialasthma
vorgenommenen operativen Eingriffe erwihnt werden. Man
versuchte vergeblich die asthmatische Atemnot mittels Ektomie
des Ganglion cervicale und Durchtrennung des Nervus vagus
zu beeinflussen.
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Die Ektomie des Glomus caroticum stand lange Zeit im
Mittelpunkt der Astrengungen das sonst schwer beeinflussbare
Bronchialasthma zu mildern. Das Glomus caroticum kann be-
kanntlich als steuerndes Zwischenglied bzw als eine empfind-
liche Relaisstation vegetativer Zentren angesehen werden.
Nakayama (38) hat bei 16 Prozent einer grossen Anzahl
operierter Patienten eine vollige Heilung, bei 42 Prozent gute
Besserung nach einer Beobachtungszeit von § Jahren fest-
gestellt. Planger & Ritz (39) stellten ein Jahr nach dem Ein-
griff bei 18 Prozent der operierten 44 Fille eine Beschwerde-
freiheit, bei 56 wesentliche Besserung fest. 25 Prozent blieben
unverindert. Die iiberwiegend spastischen Formen sprechen
am besten an. Bei Asthma bronchiale ist die Reizbarkeit des
Glomus caroticum stark erhoht. Es kommt nach ein- oder
beiderseitiger Exstirpation des Glomus zur Erschlaffung der
Bronchialmuskulatur.

Das Glomus caroticum als ein atemregulierendes Organ
wurde zum ersten Male von Heymans (40) bzw Heymans &
Mitarbeitern (41, 42) beschrieben. Die Chemorezeptoren des
Glomus caroticum reagieren auf geringfiigige Reize, bzw auf
jede Anderung des Kohlensiure-Sauerstoff-Gehaltes mit einer
grossen Empfindlichkeit. Die Impulse werden vom Glomus
zum Zentralnervensystem iiber den Carotisnerv geleitet. Viele
meinen, dass das' Asthma u.a. mit einer Fehlsteuerung des
Glomus gegeniiber physiologischen Reizen einhergeht.

Anaphylaktischer Schock‘und Parasympatikushypertonie.

Die allergisch-anaphylaktischen Reaktionen und das Uber-
gewicht des Parasympatikus werden oft als synonyme Begriffe
postuliert. Heim (43 a, b) ist auf Grund seiner.experimentellen
Ergebnisse als bekanntester Verfechter dieser Auffasung zu
nennen. Diese Arbeitshypothese blieb jedoch nicht ohne Wider-
spriiche. Going & Hackenberg (44) haben den Vagus chlora-
losenarkotisierter, sensibilisierter und bivagotomierter Hunde
elektrisch gereizt. Das Frequenzspektrum wurde vor und nach
der Antigenreinjektion ermittelt, es konnte jedoch kein erhéh-
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ter Vagustonus festgestellt werden. Es konnte durch Zugabe
des homologen Antigens die negativ-chronotrope Wirkung des
Azetylcholins am isolierten Vorhof des sensibilisierten Meer—
schweinchens nicht potenziert werden.

Heim stellte bei allergisch-anaphylaktischen Vorgingen
eine etwa 1§-prozentige Abnahme der Serumcholinesterase-
aktivitit fest.

Engelhardt, Hahn & Sakai (45) fanden auf dem Hohe-
punkt des anaphylaktischen Schocks eine fliichtige, aber signi-
fikante (45-prozentige) Abnahme der Esteraseaktivitit der
Erythrozyten. Die Senkung der Plasmaesteraseaktivitit ergab
etwa 10 Prozent. Die Cholinesteraseaktivitit nichtsensibilisier-
ter Tiere blieb nach intravendser Gabe des Antigens unver-
andert. Seit den Untersuchungen von Schéifer & Maier (46)
ist es bekannt, dass die Azetylcholinspaltung im Blute unter
physiologischen Bedingungen mittels der Erythrozytenesterase
erfolgt. Da aber im Kontrollversuch bei Dauerinfusion kleiner
Histamin- und Serotoninquanten eine dhnliche Reduktion der
Erythrozytenesteraseaktivitit zu verzeichnen war, muss man
annehmen, dass die Ursache dieser Anderung nicht in der
Antigen-Antikérper-Reaktion, sondern in der Freisetzung und
Wirkung der biologisch aktiven Substanzen zu suchen ist.

Es ist sehr schwierig auf Grund der erdrterten experimen-
tellen Ergebnisse zu einer einheitlichen Konzeption und Syn-
these zu gelangen.

Die extremen nervistischen Anschauungen von Besredka,
Speranskij usw einerseits und die absolute Verneinung jeglicher
Rolle des Nervensystems in der Allergie-Anaphylaxie seitens
Doerr et alias muss man als unrichtig ansehen.

Es ist-einer langen Reihe von Autoren gelungen die anaphy-
laktischen Vorginge mit Hilfe von Narkotika, Phenothiazin-
derivate Hypothermie, vegetativer Gifte zu beeintrichtigen,
die Intensitit des anaphylaktischen Schocks zu mildern, bzw
dessen Letalitit zu verringern.

Die Wirkung operativer Eingriffe im Bereich des zentralen
Nervensystems kann im selben Sinne bewertet werden.
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