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dal3 experimentell aueh bei dem nicht dutch eine ErnahrungsstOrung geseh~digten 
Tierherzen Fragmentation zu erzeugen ist. Sowohl die Luftembolie wie die Ab- 
klemmung der Aorta schafft ffir das Herz p]Stzliche, sehr starke Widerstande. 
Tritt unter diesen Umst~nden der Tod ein, kann sich Fragmentation finden. Es 
ist nicht zu verwnndern, dab nicht in allen Fallen die experimentelle Erzeugung 
der Herzfragmentatioa gelingt, da das Tierherz offenbar ftir diese Veranderung 
sehr wenig disponiert ist. 

Jch glaube, da~ die Annahme v. R e e k 1 i n g h a u s e n s, dal~ krampf- 
hafte Kontraktionen and Uberreizungszustande in der Agone die Herzfragmenta- 
tion ausl6sen kSnnen, auch durch die Experimente an Wahrscheinlichkeit sehr 
gewonnen haben. 
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XXVII. 
Uber anatomische Ver inderungen des Herzens infolge 

yon Nikotin (Experimentalstudie). 
(Aus der inneren Universit~itsklinik im Kindlein Jesu-Hospital  in Warschau.) 

Von 

Dr. C. v. O t t o ,  
ordinierendem Arzte der Klinik. 

(ttierzu 5 Textfiguren.) 

Sowohl in der Klinik als auch in der Privatpraxis hOrt man des 5fteren die 
Tabakraueher fiber Schmerzen, Unruhe, Druek in der tterzgegend, sowie starkes 
Herzklopfen klagen. Alle diese subjektiven Klagen werden yon uns gewShnlich 
dutch iiberm~6iges Rauehen und Vergiftung mit 5~ikotin, dem Itauptbestandteil 
des Tabaks, erklart. In der Literatur finden wir keine wissenschaftliche Erkl~rung 
diese Klagen, mit anderen Worten, besitzen wh" keiae Beschreibung" anatomischer 
Veranderungen des Herzens hervorgerufen durch ~ikotin, welche auch nut zum 
Tell dieser Klagen erkli~ren kiinnten. Ich babe daher beschlossen dieser Frage 
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naher  zu treten. Zu diesem Zwecke habe ich Tierversuche un te rnommen,  von der 

Voraussetzung a usgehend, dal~, wenn es gelingt dutch ~ iko t in  anatomische Ver-  

i inderungen im Tierherz hervorzurufen, dann,  die individuellen Eigenschaf ten 

der ~enschen  und  Tiere berficksichtigend, im Menschenherzen ahnliche, wiewohl 

nieht  identisehe Veranderungen zu gewiirtigen sind. 

Zu Versuchen dienten mir 12, zur Kontrolle 3 Kaninchen. Das Gewicht eines jeden Tieres 
schwankte w~hrend der ersten Versuchstage zwischen 1,5 bis 2 kg. Injiziert wurde intravenSs 
eine 1/lo ooo LSsung yon reinem Nikotin M e r k in physiologischer KochsalzlSsung. An fitnglich 
warden die Injektionen jeden zweiten Tag in die Ohrvene, dann jeden Tag gemacht. Alle 14 Tage 
warden die Kaninchen gewogen; wenn das Gewicht abnahm, warden die Injektionen eingestellt, 
bis zur Herstellung des ursprfinglichen Gewichts. Falls das Gewicht nicht abnahm, wurde die 
Nikotindosis erhSht; nach 4 Monaten blieb marl schliel~lich bei einer NikofinlSsung yon 1 : 1000 
phys. Na C1-LSsung stehen und fuhr mit dieser Dosis bis zu Ende der u fort. Im allge- 
meinen vertrugen die Kaninchen das Nikotin gut. Gleich nach Injektion der ersten Dosen stellten 
sich bei allen Tieren eine Minute lang dauernde tonisch-klonische Krfimpfe ein; danach trat absolute 
Ruhe ein, die Tiere lagen wie bet~ubt, atmeten oft und tier. Nach 3 bis 5 Minuten dieser Bet~iubung 
besserte sich der Zustand der Tiere und sie begannen fast gleich zu fressen; nar ausnahmsweise 
blieben einige yon ihnen in einer ~Ecke des K~figs liegen und eilten auf die Nahrung nicht zu. 

Die Kaninchen warden mit Hafer, Riiben, Kohl und Klee geffittert. 

Nach 4 Monaten wurde ein Kaninchen getStet; sein Gewicht betrug 3�89 kg, das des Herzens 6 g; 
das Tier bekam 0,015 reines Nikotin. Makroskopische u am Herzen und an der 
Aorta fehlten. 

Nach 5 Monaten wurde ein zweites Kaninchen gettitet; es wog 3�89 kg; das Herz 6,5 g. Das 
Tier erhielt 0,03 reines Nikotin. Keine makroskopischen u an Herz und Aorta. Das 
nach 6 Monaten getStete dritte Kaninchen wag 3,75 kg, sein Herz 7 g. Es erhielt 0,03 reines Nikotin. 
Auch hier fehlten mah'oskopische Ver~derungen im Herzen; dagegen bemerkt man am Aorten- 
bogen ein kleines, fiber der Oberfl~iche hervorragendes KnStchen, sonst keine Yer~nderungen. 

Die fibrigen Kaninchen ~mrden nach 10 Monaten getStet; ihr Gewicht schwankte zwischen 
3�89 bis 4 kg; das maxiinale Gewicht des Herzens betrug 11,5 g, das minimale 10,2 g; jedes yon 
diesen Kaninchen erhielt darchschnittlich 0,1 reines Nikotin. Das Gewicht der 3 Kontrolltiere 
betrug darchschnittlich 4 Kilo, das Minimum des Herzgewichtes 7 g, das Maximum 7, 5 g. Bei 
den darch 10 Monate nikotinisierten Kaninchen land man in der Aorta das Initialstadium der 
Arteriosklerose. 

Von diesen Kaninchen warden zur mikroskopischen Untersuchung 3 Herzen genommen und 
in 4% Formalin fixiert; dann warden davon 10 ~ dicke Schnitte verfertigt; jeder zweite Schnitt 
warde weggeworfen, die fibrigen serienweise zu 12 auf einen grol]en Objekttr~ger geklebt. Auf 
diese Weise warden aus jedem Herzen etwa 800 Sctmitte verfertigt. Da keine Untersuchungen 
auf Ver~nderungen der Nervenganglien hinzielten, warden aus den Ventrikeln nut ~venige Sehnitte 
gemacht. 

Wieausden Arbeitenvon N a t a n s o n ,  S k w a r c o w ,  I w a n o w s k i ,  Max  W e i n -  
r i c h und E i g e r ersichtlich, liegen die Nervenganglien nar in den VorhSfen und im Sulcus 
coronarius ; daher wurde dieser Herzabschnitt anfangs nach Thionin, dann nach N i s s 1 gefi~rbt. 
Die Thioninf~rbung diente zar Orientierung fiber die Lage der Ganglien, daher warden die Schnitte 
serienweise auf deren Anwesenheit gepriift. Im positiven FaUe warden die folgenden Schnitte 
nuch ~N i s s 1 gefi~rbt. Die Schnitte aus den Ventrikeln f~,irbte man mit Eosin, H~matoxylin, 
nach x~an G i e s o n ,  T a e n z e r  und auf Plasmazellennach P a p p e n h e i m .  Auf diese 
Art ~ d e  n die Ver~nderungen im Herzmuskel, in den Iterzgefalten und Herzganglien untersucht. 

Gehen ~ i r  jetzt  z u r  Besehreibung dieser Veranderungen  fiber. 

Virchows Archly f. pathol. Anat. Bd. 205. Hft. 3. 25 
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I-Ierz Nr. 1, Gewicht 11 g (Gewicht des Tieres 4 kg). Keine makroskopischen Ver~nderungen. 
Unter dem NJkroskope bietet der Herzmuskel bei der sehwiiehsten VergrSl~erung (Zeiss AA) au[ 
den ersten Blick keine Yer~ndertmgen. Bei Verwendung des Objektivs DD bemerkt man aber, 
da~ die einzelnen Zellen sowohl in den u als auch in den Yentrikeln wie geschrumpft erschei- 
hen und einige davon sieh schieehter f~rben. Die Kerne einiger Zellen sind undeutlich, zerflieftend, 
ihr Protoplasma besteht aus verschieden grol~en amorphen Kliimpchen; diese ver~nderten Zellen 
verlieren ihre den tierzmuskelfasern eigene Schweifung. An vielen Stellen sind die aus einzelnen 
~Iuskelzellen bestehenden Streifen gleichsam verdiinnt; ab trod zu ist dieser Str eifen unterbrochen, 
und an diesen Unterbrechungsstellen zeichnen sich sekr deutlich zahlreiehe fixe Bindegewebszellen 
mit sp~irlieher fibrilliirer Zwischenzellensubstanz. Die fixen Bindegewebszellen zeigen zumeist 
keine sichtbaren Veriinderungen, obwohl zuweilen eine Quellung des Kerns und Protoplasmas 
beobaehtet ~4rd. Je mehr gequollene Bindegewebszellen beobaehtet werden, um so h~iufiger 
bemerkt man im Bindegewebe in verschiedener "Anzahl kleine Lymphozyten und multinukle~re 
Leukozyten, regellos angeordnet. Yon Zeit zu Zeit trifft man aueh bier eine Plasmazelle oder 
)Iastzelle. An einigen Stellen des Herzmuskels im linken u in einer gewissen Entfernung 
yore Endokardium, zuweilen hart darm~ter, in den Mm. peetinati, wurden Narben festgestellt. 
Die einen nehmen den Raum mehrerer nebeneinander liegender Muskelfaserstreifen, die andern 
einen geringeren ein. Letztere finden wit haupts~ehlich auf den Mm. pectinati. Jede Narbe 
besteht aus einer Anzahl fixer Bindegewebszellen und miil~iger/Vlenge schwach fibrill~irer Zwischen- 
zeUensubstanz. In den peripherischen Abschnitten der Narben finden w~ framer eine mehr oder 
weniger ausgepragte ldeinzellige Infiltration, je naeh GrSl]e der Narbe; in der Gruppierung der 
Zellen der Infiltration bemerkt man keine bestimmte Anordnung. Die zuweilen gequollenen fixen 
Bindegewebszellen zeigen hauptsi~chlich keine anderen Veri~nderungen. 

Die die 3Tarben umgebenden ~uskelfasern sind gleichsam etwas geschrumpft; in einigen be- 
merkt man Chromatolysis nnd Zerfall der Zelle in kleine, amorphe KSrnchen. 

Zuweilen liegen einige Zellen mit so ver~ndertem Kern und Plasma nebeneinander, gleiehsam 
ein Ganzes bildend. In der Umgebung bemerkt man sp~rliche, gequollene, fixe Bindegewebszellen 
trod mehrere multinukle~re Leukozyten; aueh hier begegnet man sp~rliehen, in Gruppen gelegenen 
Lymphozyten. Plasmazellen and Mastzellen finder man in verschiedener Anzalfi. (Iberhaupt 
finder man die zwei letzten Zellgattungen in der Umgebung absterbender Zellen in sp~rlicher Zahl, 
wobei die Mastzellen spiirlicher sind Ms die Plasmazellen. 

Die beiden Kranzarterien bieten, aul]er einer Verdiekung der Endothelzellen, keine mikro- 
skopischen Veri~nderungen, dagegen finder man in Mien drei Sehiehten fast aller Yeriistelungen 
dieser Geliifie ausgesprochene u l~elati~- am bedeutendsten sind die u 
in der Intima. Dieselben beruhen auf ihrer u und Degeneration der der Elastica interna 
angrenzenden tiefsten Lagen. Die Verdiekung der Intima einzelner _Kste der Kranzarterien ist so 
bedeutend, dal3 die Dicke der Intima fast dreiviertel der ~edia betr~gt. Die Ver4iekung beruht auf 
Hyperplasie der fi_xen Bindegewebszelien der Intima, welche hier sehr oft mehrere Lagen bilden; 
erst dariiber liegen die mehr oder weniger gequollenen Endothelzellen. An einigen Stellen bemerkt 
man in der verdickten Intima dicht fiber der Elastiea interna eine homogene, im 1YIih'oskop stark 
gl~nzende ~[asse. ~J~ber dieser homogenen ~[asse sah man aus fixen, etwas gequollenen Zellen 
and reichlicher homogener Zwischenzellensubstanz zusammengesetztes Bindegewebe ; dartiber ge- 
quollene Endothelzellen. Die soeben besehriebenen Veri~nderungen der Intima ~-arden sehr oft 
an den Abgangsstellen der kleinen Arterien beobaehtet, ~4e aus der Textfig: 4 ersiehtlich. 

In den feineren Gef~13en bemerkte man fast framer eine Verdickung der Endothelzellen, 
wodurch das Gef~l]lumen immer enger ersehien. 

In einem Gef~l~ in der ~ h e  eines Nervenganglions bemerkt man sogar eine bedeutende 
Hyperplasie der unter dem Endothel liegenden fixen Bindegewebszellen, wodureh das Lumen fast 
um die ttiilfte enger wurde (s. Textfig. 2). I-Iier mu$ bemerkt werden, dal~ die ~edia des ob- 
literierenden Gef~il~es hyMin degeneriert war. Was die elastischen Fasern der Intima betrifft, 
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so treten sie in den bedeutenden Verdiekungen als feine, mit der Elastica interne gleichsam parallele 
und an einigen Stellen mit derselben zusammenflieBende Streifen atff; in geringeren Verdieku~gen 
bllden die elastisehen Fasern kaum siehtbare Konturen, sind noeh diinner mid Verlassen die 
Elastica interna fast rechtwinklig, wodureh letztere ein biirstenfSrmiges Aussehen bekommt. We 
die Intima yon Degenerationsprozessen befallen wird, werden die elastisehen Fasem atr0phiseh, 
oder zerfaUen in feine, bei Immersion kaum sichtbare Fiden. Dies die Ver/inderungen der Intima.: 

In der Media finden wir tells ~Nekrose, tefls parenchymatSse Triibung der ]lIuskelfasem, Zu 
gleieher Zeit kommt~ es zu Verinderangen elastischer Fasern, welche sich strecken, in kurze, feine 
Fiiserchen zerfallen, welche ihrerseits sieh in feinste Fibrillen spalten. In dem Gefiifie mit End- 
arteriitis obliterans und fast vollstindiger hyaliner Degeneration der Media priisentieren sieh die 

Fig. 1. 1. 1Yervengangllen. 2. Gefil~ mit 
Wandverdiekung. 

Fig. 2. 1. Nervenganglien. 2. Hyalin 
degeneriertes GefiiB mit Neigung zu Ob- 
literation. 3. Verdickte Endothelzellen 

eines kleineren Blutgef/il]es. 

elastischen Fasern der Media als kaum sichtbare, bei Immersion leieht geschlingelte Fasern. Die 
Elastiea interne zeigt bei der Verdickung der Endothelien keine siehtbaren Ver~iaderungen; bei 
grSfieren u verliert sie des gesehlingelte Aussehen, wird gestreekt and zerfallt zum 
Teil in feinere FibriUen. 

Die Adventitia zeigt zumeist keine siehtbaren Veriinderungen; in einigen GefiBen, an den 
Stellen, welehe den grSBten Verinderungen der Intima entspreehen, bemerl~ man unbedeutende 
kleinzellige Infiltrate. 

Die INervenganglien bieten im groBen und ganzen gewisse, ziemlieh gleiehmiBig ausge- 
sprochene Verinderangen. Dieselben beruhen darauf, dab in den iNervenzellen die N i s s 1 sche 
KSrnung ein wenig atrophiert, wobei zahlreiche Vakuolen auftreten, tiler mu~ bemerkt werden, 
dab nieht alle Ganglienzetlen gleieh groB sind; im groBen and ganzen kommen hier zwei Zelltypen 
vor: grebe and kleine. Letztere sind annihernd yon der GrSBe einer Leberzelle, die ersteren 
doppelt so groB. AuBerdem bemerkt man in jedem Ganglion eine gewisse Zahl yon Zellen, deren 
GrSBe zwischen den beiden Extremen liegt. In jedem Ganglion finder man eine gleiehe Anzahl 
groBer and kleiner Zellen; zuweilen abet iiberwiegen die groBen. 

Wihrend - -  unter normalen Umstiinden - -  in diesen beiden tIauptarten der Zellen die 
N i s s 1 sche KSrnung fast gleiehmi~Big ausgesprochen ist, mit iiberwiegender Konzen~ration um 
den Kern, so versohwhldet sie in unserem Falle allmiih]ich an einer Stelle, in der Nihe des Kernes, 
und schreitet dann exzentrisch gegen die Peripherie zu. Aul]erdem treten an der Peripherie der 
groflen Zellen zahlreiche Vakuolen auf; einige devon flieBen zu einer grSBeren Vakuole zusammen, 
welehe oft dreivierteln tier GrSBe des Kernes entsprieht; dutch die groBen Vakuolen bekommt man 
zuweilen den tiiusehenden Eindruck, als ob die betreffende Nervenzelle zwei Kerne besiBe. Diese 
Ver~nderungen finder man nicht in allen grofien Ganglienzellen, sondern in einer gewissen, n~iher 

25* 
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nicht zu bestimmenden Anzahl derselben. Die fibrigen Zellen zeigen entwede r keine Vergnderungen 
6der sie sind etwas gesehrumpft, wodarch zwisehen Zelle und Zellmembran deuflieh ein leerer, 
zuweilen drei- bis viermal grSl~erer Raum als normal zustande kommt. In den Endothelzellen der 
Scheide keine sichtbaren Ver~nderungen. 

Was die kleinen Zellen betrifft, so erfolgt die Atrophie der N i s s I sehen KSrnung ungetiihr 
gleiehm~flig in der ganzen Zelle. Zuweilen wurde ein Uberwiegen tier exzentrischen Chroma~otysis 
beobaehtet. Yakuolen fehlten in diesen Zellen. Die Endotheliefi der Seheide'zeigen, wie bei den 
groflen Zellen, keine sichtbaren Ver~ndemngen, der Kerne und KenlkSrperehen in allen Gan- 
glienzellen. 

Die die Ganglien umgebenden Blutgef~Be zeigen in Intima und Media die oben beschriebenen 
regressiven Ver~ndemngen. Was die in den Ganglien selbst verlaufenden Kapillaren be~rifft, so 
warde dafin stets eine mehr oder weniger bedeutende Quellung der Endothelzellen bemerkt; eine 
Veflegung des GefiiBlumens wurde kein einziges Mal beobachtet. 

Aueh w-arden, entspreehend den bedeutenderen regressiven Gef~ii~verL~denmgen, nicht 
immer tlefere Yer~nderungen der entspreehenden Ganglienzellen festgestellt. Dieses Verhiil~nis 
wurde niemals beobaehtet. Dasselbe kann man aueh fiber das Verh~iltnis der BlutgefiiBe zu den 
Veranderungen in den Muskelzellefi sagen. 

Herz Nr. 2, Gewieht 10,7 g; Gewieht des Tieres 3800 g. Aus den Vorhiifen und Teilen der 
Ventrikel wurde eine Sehnittserie gemaeht und mit Eosin-Hamatoxylin, Thionin, nach N i s s 1, 
P a p e n h e i m,  v a n G i e s o n gefiirbt. In diesem Falle wurden die Ver~nderungen im 
Herzmuskel, Arterien und Ganglienzellen untersucht. 

Die Ver~nderungen des t{erzmuskels sind zumeist im linken Ventrikel, und zwar in den 
unmittelbar nnter dem Endokard oder in einer gewissen Tiefe liegenden Muskeln konzentriert; 
in den mittleren Herzmuskellag~n finden ~4r geringere, in  den ~ul~eren Schichten, unter dem Peri- 
cardium ~dscerale oder in einer gewissen Entfernung yon demselben ausnahmsweise Ver~nderungen, 

Die Ver~nderm~gen in den Muskeln beruhen auf partieller und totaler Eiweil~degeneration 
des Protoplasma einze]ner Zellen und auf allmiilflichem Zerflie~en des Kernes. Soweit finden 
wit dieselben Yeriinderungen wie im vorhergehenden Falle, nut sind sie auf viel grS~erem Terrain 
zerstreut; dafiir ist jeder Degenerationsherd kleiner. In der Umgebung der Herde mit absterbenden 
Muskelzellen bemerkt man eine kleinzellige, wie im vorigen Fall ausgepfiigte Infiltration. 

Kleine Narben dicht u~ter dem Endokardium wurden 5fters bemerkt, groBe dagegen niemals. 
Was die Yasa vasorum betrifft, so warden hier dieselben Ver~ndemngen wie im vorhergehen- 

den Falle bemerkt, mit dem Untersehiede, dal~ das Gef~flumen kein einziges Mal obliteriert wurde. 
Niemals wurde bemerkt, dab grSl~eren regressiven'u der Blutgefiit~e grSl~ere Ver- 
~ndemngen der Muskeln und umgekehrt entsprachen. 

Was die Nervenganglien betrifft, so wurden auch hier dieselben Ver~nderungen ~de im vorher- 
gehenden Falle gefunfien, nut vielleieht in den einzelnen Ganglienzellen weniger intensiv, ausge- 
priigt; aueh eine geringere Zahl der Ganglienzellen erfiihrt die oben beschriebenen Yer~inde- 
rungen. Nebmen wit an, da]~ im vorhergehenden Falle jede 5. bis 6. Zelle mehr oder weniger 
veritndert wird, so begehen wit kaum einen Irrtum, weml wit annehmen, dab bier jede 9. bis 
10. Zelle verihldert ist. Diese Ver~nderungen betreffen mehr oder weniger gleiehmiil~ig alle 
Ganglien. Kleine, aus wenigen Zellen bestehende Ganglien zeigten geringere Vergnderungen als 
die gro~en. Das u der Blutgef~$e zu den Ganglien bleibt dasselbe wie im vorigen Fall. 

H e r z N r. 3 Gewieht 10,5 g, Gewicht des Tieres 4 kg. Keine makrosk0Pischen Ver~nde- 
rungen im Herzen. Mikroskopisch unterscheidet sich dieser Fall wenig yon dem vorhergehenden. 
Vor allem finder man im ttauptstamme der Koronararterie Ver~nderungen der Intima, welche 
auf einer Verdickung infolge Proliferation der Bindegewebszellen dieser Schieht bemhen. Infolge- 
desse.n ist das Arterienlumen fast um die Hiilfte enger als normal. Die Verdiekung der Intima 
ist ungefahr gleichm'~i~ig, obzwar an gewissen Stellen an emer Seite der Ar~erie die Hyperptasie 
fiberwiegt, ~ihrend die entgegengesetzte Wand nut eine geringe Verdiekung zeigt. In den tiefsten 
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Schichten der verdickten Intima kommen Stellen vor, wo die Interzellularsubstanz hom0gen, im 
Mikroskop stark gliinzend ist, w~hrend die vielen in derselben liegenden Bindegewebszellen stark 
gesehrumpft, wie gedrtiekt erscheinen. 

Dort, wo die Intima regressive Veritnderungen und Verdickungen zoig~, fmde~ man in der 
Media Entartungsprozesse nicht nut in einzelnen Muskelzellen, sondem auch in ganzen Gruppen. 
Diese Prozesse unterseheiden sieh nieht yon den in den Ver~tstelungen der Koronararterien be: 
schriebenen. 

In den Veriistelungen der Koronararterien finden wix haupts~iehlich nut bedeutende Quellung 
der Endothelzellen und nut zuweilen eine unbedeutende Proliferation der Intima ohne regressive 
Ver~nderungen. 

Im Herzmuskel finder man die gleichen u wie im vorhergehenden Falle, d. h. 
albuminSse, feinkSrnige Degeneration einzelner Muskelfasern; die degenerierten Muskelfasern 
werden zum Tell resorbiert, zum Tefl erscheint in ihrer Umgebung eine kleinzelllge Infiltration, 
wobei deren Zellen regellos daliegen nnd sich morphologiseh yon den Zellen des Infiltrates ha 
Fall 1 gal" nieht unterscheiden. Was die einzelnen Ganglienzellen betrifft, so finder man in diesem 
Falle minimale u welehe auf geringer exzentriseher Chromolyse der N i s s 1 schen 
KSrperehen der groflen und - -  meist konzentrischer --  der kleinen Ganglienzellen benthen; diese 
letztere Art der Atrophie iN i s s 1 scher KSrperchen bemerkt man zuweilen auch an gro~en 
l~ervenzellen. 

Grol~e Vakuolen oder eine grSl~ere Anzahl kleinerer Vakuolen in den Ganglienzellen wurden 
hier nicht bemert~. Die Kerne und KernkSrperehen zeigen keine sichtbaren Yer~dertmgen. 

Die die Ganglien umgebenden Gef~l~e und ihre ~ste zeigten keine ausgesproehenen regressiven 
Ver~nderungen; meist wurde bier nur eine unbedeutende u der Intima und starke 
Quellung der Endothelzellen gefunden. In den Kapillaren der Ganglien sieht man dieselben 
Ver~nderungen wie in Fall 1 and 2. 

Aus den oben zitierten Fallen ergibt sieh, dal~ naeh intravenSser Injektion 
yon INikotin bei Kaninchen folgende Veranderungen beobachtet warden: Zunahme 
des Herzge~Schtes, anatomische Ver~nderungen des Herzmuskels, der Blutgef~l~e 
und Herzganglien. Die Veranderungen der Aorta und ihrer grSl~eren s werde 
ieh bier nicht erwahnen. 

Was das Herzgewicht betrifft, so nimmt es stetig zu, wiewohl nicht propor- 
tional dem l~ngeren ~ikotingobrauch. Whhrend bei den drei ersten Kaninehen 
nach 4, 41/~ und 5 Monate !anger intraven0ser Darreichung von 5Tikotin das Ge- 
Wicht des Herzens 6,6 bis 7 g b e t r ~ t ,  beim Gesamtgewicht yon 3 bis 41/~ kg, be- 
tr~gt das Gewieht des Herzens bei den aeht fibrigen Kaninchen 11,5 bis 10,2 g 
beim Gesamtgewicht yon durchschnittlich 4 kg. Bei den drei Kontrollkaninchen, 
welehe die ganze Zeit hindureh mit den nikotinisierten Kaninchen gleich geffittert 
wurden, fand man das Gewieht des tIerzens durchschnittlich 7,2 g, beim Gesamt- 
gewicht yon 3,8 bis 4 kg. Die nachfolgende Tabelle illustriert die oben besprochenen 
Zahlen. 

Im Herzmuskel finden wit parenchymatSse und interstitielle u 
Die ersteren konzentrieren sich in den Muskelfasern, die zweiten im interstitiellen 
Bindegewebe. 

Die parenchymatSsen Veri~nderungen beruhen darauf, dal~ einzelne Muskel- 
fasern oder ganze Gruppen ihren regelmal~igen Bau verlieren: gewisse Fasern 
sind gleiehsam geschrumpft und fi~rben sich schlechter, als normal; weiterhin sind 
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Nik0tinisierte Kaninchen  Kon~trolltiere 
~Ienge des 

Dauer der verbraucht. Gewicht des Gewich~ des Gewicht des Gewicht des 
Nr. Behandlung Herzens Kaninchens Kmainchens Herzens 

Monate ~ikotins 
ccm g kg kg g 

1 
.2 
3 
4 
5 
6 : 
8 
9 

10 
11 
12 

4 
5 
6 

10 
10 
10 
10 
10 
1 0  
10 
10 
10 

0,015 
0,02 
0,03 
0,1 
0,1 
0,1 
0,1 
0,1 
0,1 
0,1 
0,1 
0,1 

6,0 
6,5 
7,0 

10,0 
11,0 
10,2 
11,1 
10,8 
11,5 
10,2 
11,0 
10,7 

3,5 
3,5 
3,75 
3,8 
3,95 
4,0 
3,9 
4,2 
4,0 
3,8 
4,0 
4,2 

.,8 
4,0 
4,0 

7,0 
7,5 
7,2 

an zahlreichen Stellen ganze Streifen Muskelfasem dtinner als normal und werden 
hier und da unterbroehen. Aul]erdem sind in einigen Muskelzellen die Kerne 
sehr undeutlieh wie zeritieBend; das Protoplasma besteht gleichsam aus ver- 
schiedenen grol3en, kleinen amorphen Kltimpchen oder feinkSrniger Masse. Die 
Streifung der Muskelfasern verschwindet allmi~hlich in dem MaSe, als die fein- 
kfrnige ~asse und amorphen Kltimpchen in den Zellen auftreten, AuSer der 
K5rnung treten in den Zellen mmh in der ~ahe der Kerne Vakuolen auf; dieselben 
kommen in der Pel~pherie relativ selten vor. Was die GrSl~e der Vakuo]en be- 
trifft, so fiberwiegen bier scheinbax die gTol~en und mittleren; die kleil~en wurden 
ziemlich selten, und zwar in Zellen mit deutlieher KOrnung des Protoplasma 
bemerkt, die groSen dort, wo die K0rnchen zu einer amorphen Masse zu- 
sammenflossen. 

In den so ver~nderten Zellen waxen die Keme stets gesehrumpft; zuweilen 
verfiel sogar ihr Chromatin in kleine, fehle K0mchen. ~och ist zu bemerken, 
da$ einzelne yon den in der besehl~iebenen Weise veranderten Muskelfasern zuzer- 
fliei~en beginnen; die Menge des k(irnigen oder amorphen Protoplasmas des Zell- 
leibes nimmt allmi~hlieh ab, der Kern atrophiert, und es bleibt schliel~lieh an Stelle 
der Muske]fasern ein Konglomerat kleiner Kltimpchen oder ein Tropfen amorpher 
mit Eosin blal3rosa gefiirbter Masse. Die interstitiellen Veranderungen beruhen 
auf einer mehr oder weniger ausgesprochenen Proliferation der fixen Bindegewebs- 
zellen, wodurch es zu einer Naxbenbildung kommt. Diese Proliferation wurde 
hauptsachHch zwischen den Muskelfasern, um die ]~Srnigen Massen und die ans 
den abgestorbenen Muske]zellen entstandenen amorphen Klfimpehen beobach~et. 

Die zwischen den Muske]fasem gelegenen fixen Bindegewebszellen zeigen zu- 
meist keine Veranderungen, obwohl zuweilen dann eine Que]lung des Kernes und 
des Protoplasma beobaehtet wurde. Diese Zellen sind bier zahlreieh. Wenn die 
gequollenen Bindegewebszellen zahlreieher waren, dann beobachtete man haufiger 
in diesem Bindegewebe k]eine Lymphozyten und multinukleare, regellos gelegene 
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Leukozyten. Von Zeit zu Zeit wurden bier in geringer Zahl Plasma- und ~Iast- 
zellen gefunden, wobei die ers~eren scheinbar haufiger als die zweiten auftraten. 

Zwisehen den eben beschI~ebenen Zellen bemerkt man sparliehe Interzellu]ar- 
substanz, welehe bier haupts~ohheh sehwaehfaserig erseheint. 

~hnliche Ver~nderungen des Bindegewebes beobaehtet man in der Umgebung 
�9 der kSrnigen Massen und amorphen Kl~impehen, wobei hier viel mehr kleine 
Lymphozyten, Leukozyten und Plasmazellen als zwischen den Fasern beobaehtet 
warden. 

Was die ~arben betrifft, so wurden dieselben haupts~chlieh nur im ]inken 
Herzen, unter dem Endokardium und in einer gewissen Entfernung yon demselben-- 
niemals unter dem Epikardium - -  beobaehtet. ]-hre GrSl]e wechselt; groI~e, aus- 

Fig. 3. Herzmuskel: 1. Endokardium. 2. Normale ,~[uskulatur unter 
demselben. 3. Bindegewebe. 4. Entartete ~Iuskelzellen. 5. Vakuole 

in einer Muskelzelle. 
+ 

gedehnte Narben fehlen; es fiberwiegen kleine, an Stelle mehrerer Muskelzellen 
liegende Narben. Jede :Narbe besteht aus einer gewissen Zah] fixer Bindegewebs- 
zellen und mhl~ig entwickelter, faseriger Interzellularsubstanz. Die fixen Binde- 
gewebszellen zeigen keine andern Ver~nderungen aul~er m~l~iger Quellung des 
Leibes find Xernes. In den peripherischen ~Narbenteilen bemerkt man stets eine 
mehr oder weniger bedeutende kleinzellige Infiltration, wobei die Zellen regellos 
gelagert waren. 

Sehr oft gehngt es aueh, in der Umgebung der Kapillaren eine kleinzellige, 
aus zahlreiehen Zellen znsammengesetzte Infiltration zu beobaehten; die daneben 
hegenden Muskelzellen zeigten zuweilen die oben besehriebenen histologischen 
Ver~nderungen. 

Jetzt einige Worte ~iber den Oft und It~ufigkeit de~ genannten Prozesse; der 
parenchymatSse Prozel~ ist haupts~ehlich in den ~ra. peetinati, dicht unter dem 
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Endocardium, seltener in den Muskeln der mittleren Wandpartien, am seltensten 
unter dem Epikardium lokalisiert. Die interstitiellen Veriinderungen findet man 
in den ~hn. peetinati und unter dem Endokardium, selten in den mittleren Partien 
der Herzwand; unter dem Epikaxdium wurden sie niemals gesehen. 

Der parenchymat6se Prozel3 kommt viel hiiufiger vor als der interstitielle 
und ist viel intensiver ausgesproehen. 

Die Veranderungen der Arterien betreffen alle drei Sehichten, wobei sie in 
den Koronaxarterien viel weniger ausgesprochen sind als in ihren Veriistelungen. 
Die tiefsten Veranderungen zeigt die Media, dann die Intima und die Adventitia. 

Die Veranderungen der Media beziehen sieh auf die Muskelfasern und elasti- 
schen Fasern. Die ersteren erfahren nekrobiotisehe Veriinderungen, welehe in 
meiner frtiheren Arbeit fiber Arteriosklerose ausffihrlich besehrieben wurden (Uber 
A_rteriosklerose bei Tieren und ihr Verhaltnis zur .~teriosklerose des Mensehen) 
und atrophieren allmi~hlieh. In den Koronaxarterien und ihren griiBeren Ver- 
fistelungen wurde an Stelle der atrophischen Muskelfasern eine Hyperplasie der 
fixen Bindegewebszellen beobaehtet. In den kleineren Asten ist diese Prolifera- 
tion weniger ausgesproehen, da hier auch die Muskelfasern ziemlieh deutlich sind, 
obwohl sie zweifellos fast um die I-Iiilfte dfinner als normal sind. Die elastischen 
Fasern der Media zeigen in dem MaBe regressive Ver~nderungen, als die Muskelfasern 
verandert sind. Diese Veriinderungen beruhen auf Zerfall der elastisehen Fasern 
in feinste Fiisel"chen und sekundi~rer Atrophie. Bei kleineren Veri~nderungen der 
Muskelfasern werden die elastischen Fasern gestreckt und zerfalien in kleine Par- 
tien, deren jede mit der Zeit in feinere Faserehen zerfallt. Neben diesen Verande- 
rungen der Media wurde stets eine gewisse Verdickung der Intima beobaehtet, 
welehe yon einer Proliferation der fixen Bindegewebszellen dicht unter dem Endo- 
thel abhi~ngt. Die fixen Bindegewebszellen der Intimae liegen in mehreren Sehieh- 
ten, ihr Leib und Kern sind leieht verdiekt; dazwischen finden wit eine m~ige  
Menge sehwach faseriger Interzellularsubstanz. Uber diesen Sehichten liegen erst 
die meh..r oder weni~er gequollenen Endothelzellen. 

Infolge Proliferation der fixen Bindegewebszellen der Intimae erreieht sie sehr 
oft eine Dicke, welehe 3/4 der Media entsprieht. Gr6Bere Verdickungen wurden 
nieht bemerkt. 

tiler muB bemerkt werden, dal] die Verdiekung der Intima nieht tiberall 
gleichmiiBig ist; es wurde z. B. bemerkt, dab dieselbe an einer Seite gr61]er, an 
der andern geringer wax (s. Textfig. 4). Diesen Ver~tnderungen der Intima ent- 
spreehen immer versehiedene Veranderungen der Media: tiefere regressive Ver- 
~nderungen der Media - -  grSl]ere Verdickung der Intima, und umgekehrt. 

Indessen werden nieht alle regressiven Veranderungen der Media yon einer 
ttyperplasie der Intima begleitet. Es wurden z. B. Gefai~e beobachtet, in welchen 
der nekrobiotische Prozel] der M:uskelfasern sehr deutlich ausgesproehen war und die 
Veranderungen der Intima sich nur auf eine bedeutende Quelhmg der Endothelien 
beschriinkten. 
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In den tiefstea%agen der stark verdickten Intima, dicht neben der Elastica 
interna, beobachtet man in einigent Ver~stelungen der Koronararterien eine homo- 
gene, unter dem ~iikroskop stark glinzende Masse; fiber derselbent liegen etwas ge- 
quollene, fixe Bindegewebszellent in mehreren Sehichten; weiter liegent die Endotheliem 

Ahnliche, eben beschriebente Verinderungen der tiefsten Lagen der Inttima 
wurden aueh bei der 1Kintduntg einiger kleinerer Arterien beobachtet (Textfig. 4). 
!++-~ Bei diesen maximalen Ver~ntderungen der 
Media untd Intima beobachtet man zuweilen in 
der Adventitia eine schwaeh ausgesprochene, 
ldeinzellige Infiltration (s. Textfig. 4). 

ttier mul  bemerkt werden, dal~ in einigen 
kleineren Verhsteluntgen der Korontararterien die 
Proliferation der Elemente der Intima zu einer 
fast vollstandigen Verlegung des Gefallumens 
~ihrt, wobei in den Gef~lwanden eine bedeu- 
tende hyalinte Degeneration stattfindet (Text- 
fig. 2) 

Aueh in den kapill~rert Ver~stelungent wurde 
fast immer eine betr~ehtliehe Verdieknng der 
Endothefien bemerkt. 

In. der Umgebung einiger Kapillaren sieht 
man aueh eine kleinzelfige Infiltration, be- 
stehend aus zahlreichen, regellosen, rundfichen 
Zellen. Aueh bier wurde ab und zu ein 
Leukozyt oder eine Plasma- und Mastzelle 
bemerkt. Jetzt ntoeh einige Worte iber die 
Veranderungen in den Herzganglien. 

Unter  Ganglien verstehent wit  bekannt -  Fig. 4. Schriger Durchsehnitt der Ar- 
terie: 1. Lumen einer gr51eren Arterie. 

lieh eine Gruppe vont Ner~enzellen, welche 2. Ihrer Ver~stelung. 3. Verdickte In- 
im Verlaufe yon Nervenasten untd mit diesen titan. 4. Degeneration der tie[sten 

Intimaschichten. 5. Elastiea interna. 
eng verbunden liegen. Die Bestimmung der 6. Ver~tnderte ~edia. 7. Verdickte In- 
Veranderungen in den Ganglien l i l t  sich somit tima eines grSleren Astes. 8. Wand 
in tier Tat auf Verinderungen einzelner .Net- einer kleineren schragdurchsehnittenen 

Arterie. 9. Infiltration der Adventitia. 
venzellen zurficldihren. 

Im Kaninehenherzen finden wit hauptsichlich zwei Zelltypen: kleine und 
grol~e. Die ersteren sind yon der GrSl3e einer normalent Leberzelle oder iberragen 
sie ein wenig. Die zweiten sind doppelt so grol. Aulerdem bemerkt man in 
jedem Ganglion eine geringe Anzahl yon Nerventzellen, deren GrSle z~4schen den 
erwahnten Dimensionen liegt. In jedem Ganglion findet man fast in gleicher Zahl 
kleine und grole Zellen; zuweilen iberwiegent letztere. 

In beiden Zellarten ist, unter ntormalen Umstinden, die ~ i s s 1 sche KSrntung 
fast gleichmal~ig ausgesprochen, mit einer gewissen Konzentration um den Kern. 
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Nach den ~ikotininjektionen verschwindet diese KSrnung. Anfangs in tier Gegend 
des Ze]lkernes, dann gegen die Peripherie zu. Aul~erdem treten in den peripheri- 
schen Abschnitten der grol]en Zellen in grol3er Anzahl Vakuolen auf. Die einen 
sind klein, die andem gro~; die letzteren entstehen scheinbar infolge Zusammen- 
ilieltens mehrerer kleiner Vakuolen und erreichen zuweilen die GrSl3e eines Kernes. 
Eine groi~e Vakuole in einer Nervenzelle maeht den tfiusehenden Eindruck, als ob 

Fig. 5. A) Normale Ganglienzelle: 1. N i s s 1 sche KSrnung. 2. Zell- 
membran. 3. Extrazellul~rer Raum. 4. Fortsatz. - -  B) Ver~nderte Gan- 
g]ienzelle: 1. Atrophie der N i s s l schen KSmung. 2. Vakuoten. 3. Fort- 
satz. 4. Extrazellul~rer R~um. 5. Zellmembran. - -  C) Ver~nderte Gan- 
glienzelle: 1. Atrophie der IN i s s 1 schen KSrnung. 2. Vakuolen. 3. Fort- 
satz. 4. Extrazellul~rer Raum. 5. Zellmembran. --  D) Veriinder~e 
Ganglienzelle: 1. N i s s 1 sehe KSmung. 2. Deren Atrophie. 3. Dislozier~er, 
ver~nderter Kern. 4. Zellfortsatz. 5. Extrazellul~rer Raum. 6. Zell- 

membran. 

die Zelle zwei Keme besiil]e. Die eben beschriebenen Ver~nderungen finden wit 
fast in allen gro~en Ganglienzellen, wobei die Zellen gleiehsam gesehrumpft sind, 
so dal] zwisehen der Zelle selbst und der Ze]lmembran ein leerer Ranm entsteht. 

Wenn die Atrophie der ,N i s s 1 sehen KSrperchen grSl~er ist, so sieht die Zelle 
mehr gesehrumpft aus, der Raum zwischen ihr und der Zellmembraa ist bedeutend 
weiter. Was die k]einen Zellen betrifft, so finde~ man bier eine mehr weniger gleieh- 
miil~ige Atrophie tier KSrnung, obwohl zuweilen die exzentrisehe Chromatolyse 
iiberwiegt. In diesen Zellen sind keine Vakuolen sichtbar. Anch diese Zellen 
sehen wie verkleinert aus, abet in viel geringerem Grade als die vorhergehenden. 
Der :Kern Wird bei Atrophie der .N i s s 1 sehen KSrner sowohl in kleinen wie in 
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groSen Zellen sofort nach der Peripherie verschoben. Diese Verschiebung ist 
sehr deutlieh in grol]en Zellen. Wo die bl i s s 1 schen Kfrper ganz atrophisch sind, 
liegt der Kern fast ganz am Rande des Zelleibes. Der dislozierte Kern zeigt fast 
gar keine morphologisehen Ver~nderungen, obwohl eine gewisse Undeutliehkeit 
der Konturen und sehwgchere Tingierbarkeit bemerkt wurden. Das Kernkfrper- 
chert war unverandert. Die Endothelzellen der Zellmembran waren sowohl in 
grol~en als auch in kleinen Zellen stets unverandert. Das die Ganglien umgebende 
Bindegewebe ze~gte keine Vergnderungen. 

Jetzt noch einige Worte fiber den Mechanismus der oben beschriebenen Ver- 
anderungen. 

Die Gewichtszunahme der im Lanfe yon 10 Monaten nikotinisierten Kaninehen 
zeigt, im Vergleich mit den Kontrolltieren, eine Hypertrophie des tterzmuskels. 
Diese Hypertrophie ist einerseits mit der Sklerose der Aorta und ihrer Xste, ander- 
seits mit der unmittelbaren Wirkung des ~ikotins auf die Zunahme der tterz- 
tatigkeit in Zusammenhang zu stellen, wie aus den Arbeiten yon R a m e r zu 
ersehen ist. 

Die parenchymat6sen Vergnderungen scheinen yon ungeniigender Ern~hrung 
abzuhangen. Der hypertrophisehe Muskel, dessert Tatigkeit sieh unter der Wh'kung 
yon Nikotin steigert, fordert mehr 5Tghrmaterial als ein normal arbeitender Mnskel. 
Da sich in den Herzgefal~en sklerotische, obliterierende Veranderungen entwiekeln, 
so kann der tterzmuskel in der Zeiteinheit keine gent~gende Blutmenge bek0mmen; 
keia Wunder, dal~ in dem intensiv arbeitenden Mnskel es zn regressiven Prozessen, 
wie z. B. a~buminSse, feink6rnige Degeneration, kommt. Falls die Zufuhr des Nahr- 
materials langsam erfolgt, so entwiekelt sieh aueh die parenchymat6se Degeneration 
allmahlieh, wobei es zu einer Atrophic der absterbenden Zellen, abet zu keiner 
Bindegewebswueherung kommt. Wenn der Prozel~ rasch fortschreitet, sterben 
die Ze]]en gruppenweise ab, die zurfickgebliebenen Zerfallsprodukte zeigen das 
umgebende Bindegewebe, welches wuehert und zu Narbenbildung fahrt. Was die 
Lokalisation der Entartungsprozesse betrifft, so ist die Ursache, bei gleichem Bau 
des Herzmuskels nnd gleicher Vasknlarisation, in der erhShten T~tigkeit gewisser 
Absehnitte zu suchen; die intensiver arbeitenden Bezirke ermCtden, ceteris paribus, 
sehneller u n d e s  kommt eher zu regressiven Vergnderungen. Aus diesem 
Grunde werden zuerst die Mm. pectinati, dann die benaehbarten Territorien - -  
per eontinuitatem - -  ver~ndert. 

Die Vergnderungen der Koronararterien und ihrer "~ste haben den Charakter 
arteriosklerotiseher, wie sie yon mh" sehon frfiher ausffihrlich beschrieben wurden 
und daher jetzt nieht erwghnt werden (Arteriosklerose bei Tieren und ihr Verhaltnis 
zur mensehliehen Sklerose. Pare. War. Tow. lek. 1909). 

Gehen wit jetzt zu den Ganglien fiber. Auf Grund der Untersuehungen der 
ruhenden und arbeitenden ~ervenzelle hat sieh in der Wissensehaft die Meinung 
etabliert, dalg die ~ i s s 1 sehen KSrper das IN'ahrmaterial ffir die Nervenzellen 
bilden. In der Ruhe ersetzt die Zelle den Mangel des verbrauchten Materials 
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ohne an Material und Funktionstfichtigkeit etwas einzubfil~en. ~ a r i n e s c o war 
anfangs der Meinung, dab die N i s s 1 schen KSrperchen eine latente Energie- 
quelle der  Zelle sind, und hielt sie deshalb far den wichtigsten Bestandtefl. Erst 
sparer wurde es klar, dal~ diese Ansicht falsch ist: der Hauptbestandteil der Nerven- 
zelle besteht aus einem sich nach N i s s 1 nicht farbenden Fasernetz. 

Uber die in unserem Falle so haufig auftretenden Vakuolen sind die Ansichten 
geteilt. Von den einen werden sie als Kunstprodukt, yon andern als etwas Physio- 
logisches, nut yon wcnigen als pathologisch betrachtet. Kiinstlich erhielten 
Vakuolen bei fehlerhafter ~xierung des Hirns P r z e b i n s k i ,  S z u 1 c,  Q u e r - 
v a i n u. a. Unter physiologischen Verhi~ltnissen wurden die meisten Vakuolen 
im Epithel des Neugeborenen beobachtet. Als pathologisches Produkt erhielt sie 
S t a w i a fi s k i in Erythrozyten der Taube eine Stunde nach subkutaner ]n- 
jektion yon Chlorammonium. T z r e b i fi s k i meint, dab bei kunstgerechter 
Fixierung der Gewebe die Vakuolen ein pathologisches Produkt sind. Au~erdem 
sindderselbenAnsicht R o s e n b a c h ,  C z y s t o w i c z ,  N a t a n s o n ,  K a -  
c o w s k i ,  K o r o l e w  und U s p i e n s k i j .  Auch ich bin bezfiglich der 
Ganglienzellen dieser Ansicht, um so mehr, als ich in gesunden Kaninchenherzen 
keine Vakuolen land. 

Die Versehiebung des Kernes gegen die Peripherie der Zelle wird his zu einem 
gewissen Grade verstandlich in Anbetracht der Atrophie N i s s 1 seher KSrperchen 
und des veranderten osmotischen, intrazellul~en Druckes. Indessen behaupten 
manche Autoren ( B a~r b a c c i ), da]3 die Dislokation des Kernes gegen die Peri- 
pherie bereits tiefere Veranderungen dcr Zelle verr~t. Es ist schwer, die Richtig- 
keit dieser Ansicht zu beweisen, da entsprechende wissenschaft~iche Untersuchungen 
fehlen. Die auch geringen Veranderungen im Bau und Tingierbarkeit des dis- 
lozierten Xernes sprechen gewisserma~en f~ir diese Ansicht. Wenn wit jcdoch 
trotz Mangels wissenschaftlicher Beweise die M(iglichkeit tiefer Veranderungen 
der Nervenzellen abweisen, so mtil~te man die Atrophie N i s s 1 scher KSrper als 
funktionelle Ermiidung der Nervenzellen betrachten. 

Uber die perizelluli~ren Raume sind die Ansichten der Autoren geteilt. 
U s p i e n s k i und N a t a n s o n beobachteten in den pathologisch ver~nderten 
Zellen ein Fehlen dieser Raume und eine grol~e Verschiedenheit in der GrSl~e 
dieser Raume unter physiologischen Verhaltnissen. Dagegen halten R o s e n - 
b a c h ,  M a r i k o w s k i ,  W a s i l i e f f  und A f a n a s i e f  die VergrS~erung 
des perizellularen Raumes ffir eine pathologische Erscheinung. Q u e r v a i n ist 
der Ansicht, dal~ die Fixierung die Weite des perizelluliiren Raumes beeinflu~t, da 
er naeh Fixierung normaler Gewebe in Alkohol sehr kleine, in andern Fixier- 
mitteln grO~ere perizellulare Raume beobachtete. Dabei behauptet er, dab diese 
Erweiterung pathologisch ist. Auch ich bin derselben Ansicht, denn ich babe in 
normalem ttcrzen diese Erweiterung zuweilen in so geringem Grade beobachtet, 
da~l~ die Endothelzellen die Leiber der Nervenzellen fast berfihrten. 

Gehen wh" Yon diesen Versuchen auf den Menschen fiber, so sind, mutatis 
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mutandis, bei Rauchern ~hnliche Ver~nderungen wie in unseren Versuchen zu 
gew~c!gen. Somit Hypertrophie des Herzmuskels, parenehymatSse und inter- 
stitieUe Ver~nderungen desselben, Sklerose der Koronararterien, welehe zuweilen 
zu einer Obliteration deren Ver~stelungen fiihrt, endlieh eine funktionelle Er- 
sehSpfung des nervSsen, motorischen Herzapparates. Daraus ist noch keineswegs 
der Schlul~ zu ziehen, dal~ sich bei jedem Raucher ~hnliche Veranderungen ent- 
wickeln sollen. Diese Versuche belehren uns nur, welche Ver~nderungen unter 
dem Einflusse yon Nikotin zustande kommen kSnnen; ob sie in der Tat entstehen, 
w~re noch am Sektionstisch zu beweisen. 

Jedenfalls werden uns, in Anbetracht der angeffihrten experimentellen Date~, 
die Klagen der Raueher verstandlich, da sie uns die anatomisehen Ver~nderungen 
erklhren. 
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Beitr~ige zur Frage des chronischen Alkoholismus. 
(Aus dem Pathologischen Insti tute der allgemeinen Krankenanstalten zu Mannheim.) 

Von 

Dr. F a h r ,  Prosektor. 

(Hierzu Taft VI I I . )  

Wie ich ~ in einem auf der Pathologentagung des Jahres 1909 in Leipzig ge- 
haltenen Vortrage des naheren ausffihrte, hatte ich w~hrend meiner Tatigkeit am 


