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E r k l a r u n g  d e r  A b b i l d u n g e n  a u f  T a f .  IV.  

A. H e t e r o t o p i e v o n e o s i n o p h i 1 e n Z e 11 e n in Nestern der vordersten und obersten 
Teile des Hypophysenlappens. Aus der ttypophyse einer 40 jiihrigen Frau, gestorben 
3 Jahre nach Totalexstirpation des Uterus saint Adnexen. VergrSl~erung Zeiss A 4 (etwa 
110 iaeh). 

B. S t a r k e  A u s b i l d u n g  d e r  e o s i n o p h i l e n  Z e l l e n  n a c h  K a s t r a t i o n .  
Aus der Hypophyse eines Weibes, 3 �89 igonate nach der Kastration. Neben saftig roten 
,,ausgewachsenen" Eosinophilen zahlreiche kleinere, naeh Art der Hauptzellen unscharf 
begrenzte,, abet hellrosa eosinophile Elemente. Dieses Bild ist in typischen Fallen dutch 
den ganzen Vorderlappen ausgepragt. VergrS~erung Zeiss D 4 (ungefiihr 465 fach). 

Xu 
U'ber anatomische Ver~inderungen im Herzen bei akuter 

und chronischer Alkoholvergiftung. 
(Aus der inneren Universitiitsklinik im Kindlein Jesu-Hospital in Warschau." 

Von 

Dr.  C. v. 0 t t o ,  g. o rd in i r .  A r z t  de r  K l i n i k  1). 

(ttierzu 5 Textfiguren.) 

Das  N i k o t i n  u n d  de r  A l k o h o l  s i nd  die zwei  s t i h ' k s t e n  Gif te ,  m i t  w e l c h e n  de r  

M e n s c h  se inen  O r g a n i s m u s  s t a n d i g  schi~digt.  

1) Prof. I g n a t o w s k i hat  an der Abfassung dieser Arbeit gar keinen Anteil gehabt. 
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l~ber den Einflul~ des 5Tikotins auf Herz und Gefi~i~e habe ich schon frfiher 
berichtet. Gegenstand der vorliegenden Arbeit ist der Einfiul~ des akuten und 
chronischen Alkoholismus auf das Herz. 

Obwohl der tibermii~ige Alkoholgenu~i aul~erordentlich verbreitet ist, finden 
wir in der Literatur keine experimentellen Arbeiten, welche die anatomischen Ver- 
i~nderungen im Herzen bei akutem und chronischem Alkoholismus zur Geniige 
berficksichtigen wiirden. Die Organe der BauchhShle und das Gehirn haben in 
dieser Beziehung eine viel bessere Bearbeitung gefundem In der mir zug~nglichen 
Literatur aus den letzten 15 Jahren habe ich nur drei einschliigige Arbeiten - -  
yon K u l b i n ,  B o n d a r e w  und O k m i a n s k i  gefunden. Die deutsche, 
franz(isische, polnische und englische Literatur enthalt deren keine. 

K u 1 b i n hat in den Herzganglien and dem Herzmuskel verschiedener Tiere bei chroni- 
sc.hem Alkoholismus Veranderungen beschrieben. Die Ganglienzellen zeigten albumin5se Degenera- 
tion und Vakuolisation, die Herzmuskelfasern waren fettig degeneriert, zwischen denselben Fett- 
tropfen. B o n d.a r e w stellte bei akuter Alkoholvergiftung der Kaninchen eine Infiltration des 
periganglioni~ren Gewebes fest; die Zellen der Nervenscheide waren zuweilen gequollen, die Gan- 
glienzellen selbst parenchymatSs degeneriert. Die Blutgefiil~e der Ganglienzellen waren erweitert, 
blutiiberffillt, Blutergiisse in den Ganglien kamen hiiufig vor. Der Herzmuskel zeigte schwache 
Degeneration, hie und da Blutergiisse und kleinzellige Infiltration in der Umgebung der 
Gef~l~e. 

Bei subakuter, 5 his 24 Tage dauernder Vergiftung bestanden die Veri~ndemngen der Ganglien 
in einer kleinzelligen Infiltration des umgebenden Bindegewebes, in parenchymatSser, fettiger 
Degeneration and Atrophie einzelner Nervenzellen, in Quellang der Endothelien tier Seheide, 
kleinzelliger Infiltration der periganglion~ren Rttume, Hyper~mie der Venen, zuweilen Blutergul~. 
Bei ehronischem Alkoholismus, wo der Versueh 17/2 bis 10 Monate dauerte, finder man kleinzellige 
parenehymatSse Degeneration tier Nervenzellen sowie Nekrose derselben, femer Quellung der 
Endothelien, Venenhyperi~mie und Blutergiisse. Zuweilen war die Zellmembran der Ganglienzellen 
verdickt, die Bindegewebszellen des periganglioni~ren Gewebes waren hypel-plastiseh. Im Herz- 
muskel fand man fettige Degeneration, Bindegewebswueherung vornehmlich neben den Blut- 
gefiil]en, Nekrose einzelner Muskelzellen mit Zerfall derselben. 0 k m i a n s k i hat Veri~nderun- 
gen bei akutem Alkoholismus naeh 1,5 bis 10,0 g absoluten Alkohols auf ! kg des Tieres beschrieben; 
es wurden im ganzen 8 Hunde und 10 Kaninchen verwendet, der Versueh dauerte 2 bis 20 Stunden. 
In einer Versuchsreihe wtrden die Tiere naeh 5 Tagen getStet, wobei weder in den Ganglien noeh 
im Herzmuskel Veri~nderungen gefunden-wurden. In den fibrigen Fallen fand man nur Ver- 
~nderungen der 5~ervenganglien, wie Trtibtmg, hie und da Vakuolisation, Blutergiisse in das um- 
gebende Bindegewebe, wghrend der Herzmuskel keine Veriinderungen zeigte. 

Wie wir sehen, sind die Besehreibungen der Vergnderungen des Herzmuskels 
sowohl l~ei akutem als bei ehronisehem Alkoholismus durehaus nicht gleiehm~ig. 
Diese Lficken, hauptsachlieh aber die Absieht, auf experimentellem Wege Arterio- 
sklerose zu erzeugen, was, nebenbei gesagt, nur teilweise D u j a r d i n - B a u m e t z 
gelungen ist, haben reich zu den Versuchen fiber Alkoholwirkung bewogen. 1V[eine 
Vorgi~nger experimentierten mit Hunden, Kaninehen, Meersehweinchen, Hiihnern 
und Affen. 

Diese Verschiedenheit der Versuehstiere l~l]t sich am besten auf die negativen 
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Effolge der Versuche zurficldiihren. Ich benutzte als Versuchstiere nur Hun@, 

welche karnivor sind und dem menschlichen Organismus am n~chsten stehen. 
Die Kaninchen cignen sich, als zu empfind!ieh, gar nicht fiir derlei Versuche. Nachdem ich 

]edoch bei K u 1 b i n und B o n d a r e w einc Bemerkung gefunden habe, dal~ sich die Kanin- 
chen ifir Alkoholversuche eignen, habe ich an zwei Tieren mit 6 ccm absoluten Alkohols auf 1 kg 
Gewicht experimen~iert. Der Alkohol wurde, zur H~lfte verdiinnt, mittels N e 1 a t o n - Katheters 
in den ~Iagen eingeffihrt. Das eine Tier win'de nach 24 Stunden, das zweite nach 48 Stunden getStet. 
Mikroskopisch ~and man im gerzen partielle Nekrose der Ganglien- and Muskelzellen, Blutergfisse 
im Herzmuskel und akute Entzfindung der Papillarmuskel. Solche Resultate haben mich bewogen 
die Kaninchen als zu empfindlich ganz aufzugeben, und ich experimentierte ausschliel]lich an 
Hunden. 

~eine Versuche habe ich in zwei Gruppen eingeteilt: 1. die Wirkung akuter, 
2. die der chronischen Alkoholvergiftung. Da ich reich ferner fiberzeugen wollte, 

ob das Herz nach einmaligem f iberm~igen Alkoholgenul~ zur Norm zuriickkehrt 
oder ob dauernde Vergnderungen zurfickbleiben, habe ieh einen Hund nach 3, einen 

naeh 4 Tagen nach Einfilhrung yon 6 ccm Alkohol pro Kilo - -  in den Magen 
getStet. Xhnlich wurde bei den Versuchen fiber chronischen A]koholismus ver- 

fahren. Ein nach 5 Monate dauerndem Alkoholgenul3 gelahmter Hund hat dann 

8 Monate lang alkoholfreie Nahrung, wie Milch, Gries, Semmel, dann auch Fleisch 

genossen; yon zwei lgngere Zeit nait Alkohol geffitterten t tunden wurde der eine 

naeh 2, der andere naeh 3 Monaten nach Aussetzen des Alkohols getStet. 
Es wurden f~r die Versuche mit akutem Alkoholismtts 8; mi~ chronischcm 6 Hunde verwendeL 

In der ersten Gruppe wtlrden folgende Dosen gebraucht: 
a) 2 Hunde erhielten je 2 ccm Alkohol pro Kilo, 
b )~  . . . . . .  4 . . . . . . . .  
c) 2 v . . . .  6 . . . . . . . .  
d) 2 . . . . . .  8 . . . . . . . .  

Diese Alkoholmenge wurde mit einer doppelten Wassermenge verdfinnt und mittels N e 1 a - 
t o n - Katheter auf einmal in den Magen eingefiihrt. Vor der Einffitn-ung wurde den Hunden cine 
m~6ige Nahrungsmenge gegeben, mn sowohl die atzende Wirkung des Alkohols atd die Magen- 
schleimhaut als auch das Erbreehen bei leerem Mage n zu vermeiden, welches bei Yersuchen fiber 
chronisehen Alkoholismus des 5fteren auftra~. 

Ich mull bemerken, dal] alle Hunde vor Beginn der Experimente einer drei- 

t~gigen Beobachtung unterworfen wurden, wobei die Temperatur im Rektum 
38,3--39 ~ die Atmung 20, der Puls 80 in der Minute betrug. Solche t tunde win'den 
als gesund, ffir die Versuche passend gefundel~. Die Kontrollhunde blieben mit 

den fibrigen in dcmselben Zimmer zusammen und bekamen dieselbe Kost. Durch- 
schnittlich alle Hun@ vertrugen den Alkohol gut, erbrachen nicht u n d  verfielen 
nach 10--15 Minuten, nach einem Exzitationsstadium, in einen tiefen, 10--16- 
stfindigen Schlaf. Manche yon ihnen wurden w~hrend des Schlafes, also im Sta- 
dium intensivster Alkoholwirkung, dutch Stich in die Oblongata, die fibrigen nach 

24 Stunden und sparer getStet. 
Im  Stadium der st~irksten Alkoholwirkung sank die KSrpertemperatur 

auf 34,5, die Atmung auf 12 in der Minute, w~hrend der Puls auf 150 und mehr 
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in der Minute stieg, wobei zwei Tiere Arhythmie zeigten. Dieselben Erseheinungen 

t ra ten bei chroniseher Vergiftung auf, nur  da]~ die Arhythmie  fast bei allen Hunden 

bereits im zweiten Monate der Intoxikat ion auftrat.  

Wie bereits erwiihnt, wurden zu den Versuehen fiber ehronischen Alkohohsmus 

6 t tunde  im zweiten Lebensjahre verwendet;  jeden 2. Tag wurden ihnen je 2 ccm 

pro Kilo mit  doppelter Wassermenge verdiinnten Alkohols direkt in den Magen 

mittels 5~ e 1 a t o n - Katheters  eingefiihrt. Der Alkohol wurde gut  vertragen, 

die Hunde  erbraehen nicht, sofern sie nicht niichtern waren. Was Temperatur,  

Atmung  und Puls betrifft, so wurden dieselben Erscheinungen wie bei akuter  Ver- 

giftung beobaehtet.  Wenn das Tier  nach einer Woche mehr als 1 Pfund verlor, 

so wurde der Alkohol ausgesetzt, bis es das ursprtingliche Gewieht wiedererlangte. 

Stellt man  die Dauer des Versuches, die verwendete Alkoholmenge pro Tier und 

Kilo bei chronischer Vergiftung, so ergeben sieh folgende Zahlen: 

Gewicht Dauer des Versuches Menge des Mkohols 
kg Monate ccm 
3,5 4 400 

2,5 3,35 3,50 8 660 
2,97 4,4 9 900 
5,17 5,9 I0 1200 

5,5 6,5 10,0 12 2000 
3,6 ~,0 5 750 

Was die F i x i e r u n g d e r G e w e be betrifft, so wurde das Herz fiir 24 Stunden und 
litnger in 4 proz. Formalin gcbracht, dann in Alkohol, Anilin, Xylol, schlieltlich in Paraffin einge- 
better. Zmn Zweck der Feststellung fettiger Degeneration wurden die betreffenden Gewebsab- 
schnitte in Osminms~are fixiert. Da, wie D o g i e l ,  H i s und E i g e r nachgewlesen haben, 
die Herzganglien sich nar in der Vorhofscheidewand, im Sulcus coronarins und auf der Hinter- 
fi~che des linken Vorhofes, neben der Einmiindung der beiden grofen K51~ervenen, befinden, 
wurde aus dem Vorhof eine Serie ]0 ~ dicker Sehnitte gemacht; jeder zweite Schnitt warde weg- 
geworfen. Aus den Ventrikeln des Hundes wurden bei akutem Alkoholismus einige zehn Sctmitte, 
bei chronischem viel mehr verfertigt. Die Schnitte warden mit Eosin, I-Iiimatoxylin, Thionin, 
saarem Orzein, nach N i g l ,  v a n  G i e s o n ,  W e i g e r t  gefitrbt; die Osminmpr~iparate 
warden noch mit Safranin gef~rbt. Gehen wir nun zu der Beschreibung der mikroskopischen Ver- 
~nderungen tiber. 

Wit  beginnen rnit den Veriinderungen bei akutem Alkoholismus. 

Im Herzen yon Hunden, welche je 2 ecru Alkohol pro Kilo erhalten haben, warden weder 
im Muskel noeh in den Ganglien und Blutgefiil~en deutliehe anatomische Veriindemngen geiunden. 
Bei den iibrigen Tieren traten dieselben auf. Was den I-Ierzmuskel betrifft, so ~ehlten nach Ein= 
fiihmng yon 4 ccm Alkohol pro Kilo Ver~tndemngen in der Struktar des Zellkemes und Zelleibes 
in den Muskelfasern; bei 8 ccm sieht man sowotfl in den u als in den VorhSfen, in einzelnen 
Muskelfasern, manchmal in ganzen nebeneinander liegenden Fasergruppen starke Quellung des 
Leibes und Kemes, wobei das Protoplasma seine Streifung einbfifite, zuweilen zu einer schwach 
k51~igen Masse wurde. Die Chromatinmenge war in den gequollenen Kernen stets herabgesetzt, 
Metu-mals warden in den Mm. papillares und peetinei Muskelfasern gefunden mit kontarlosen u~d 
zeritiel~enden Kemen. 
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Die meisten Veri~nderungen betrafen die unter dem Endocardium liegenden Fasern; die 
Fasern unter dem Epieardium waren unvergndert, in den mittleren Ventrikelpartien Iand man 
selten Quellung einzelner Muskelfasern. 

Neben Veri~ndernngen in den Maskelfasern konnte man aueh geringe Veriinderungen in den 
Kapillargeii~Ben feststellen, and zwar Erweiterang und Hyperiimie. In dem Gefiil~bau wurden 
keine anatomischen Veriinderungen gefimden, obwohl 'in manehen Ganglien die Kapillaren neben 
bedeutender Erweiterung and Hyperi~mie deutliehe Verdiekung der Endothelzellen zeigten. Neben 
manehen blutfibedfillten Kapillaren bemerkt man sparliche Erythrozyten. 

Jetzt  einige Worte tiber die Veri~nderungen in den Herzganglien. 

Unter Ganglien versteht man bekanntlieh eine Gruppe von Nervenzellen, welehe auf dem 
Wege einer Nervenver~stebmg liegt and mit derselben innig verkniipft ist. Die Ver~ndenmgen 
in den Ganglien beziehen sich somit in WirkIichkeit nur anf einzelne Nervenzellen. 

Im Handeherzen begegnen wit hanpts~tehlieh zweierlei Zellen: grol]en und kleinen. Die 
letzteren entsprechen, was GrS~e betrifft, ungef~hr einer normalen Leberzelle, die ersteren sind 
doppelt so groin. Aul~erdem findet man in jedem Ganglion Zellen yon mittlerer GrSl~e. Die grol3en 
Ganglienzellen nehmen scheinbar in den Ganglien des Hundes eine dominierende Stellung ein. 
obwohl in manehen Ganglien die Zahl l~eider Zellarten die gleiche ist. 

In normalen Ganglienzellen des Herzens sind die N i 1~ 1 sehen KSrperehen fast gleichmgi~ig 
verteilt, mit Ausnahme des Kernes, um welehen sic sich konzentrisch in grSlterer Zahl grnppieren. 
Bei akuter Alkoholvergiftung mit 4 ccm Alkohol pro Kilo beginnt der Schwund der N i B 1 sehen 
KSrperchen hauptsgehlieh an der Peripherie der Ganglienzellen, obwob] derselbe aueh - -  ver- 
h~ltnism~l]ig seltener - -  in der Umgebung des Kernes beobachtet wurde (Chromatolysis ex- 
cen~rica et concentriea). Nicht alle Ganglienzellen verfallen dieser Degeneration; in der l~egel 
sind es nttr wenige, wobei die Chromatolysis in versehiedenem Grade ausgepr~gt war. tn der 
1Vfehrzahl tier Ganglienzellen fehlten jedoch Vergnderungen. Nach 8 Gem Alkohol pro Kilo war 
die Chromatolyse hgufiger trod intensiver. Auch kamen Bilder vor, wo im ganzen Zelleib kaum 
einige kleine N i ~ 1 sche Kiirperchen zu sehen waren, daneben abet kleine Vakuolen, welehe 
bei der Dosis yon 4 ecru tehlten. 

Aul~er den beschriebenen Ver~ndertmgen in den Ganglienzellen beobach~ete ich nach grS~eren 
Alkoholdosen relativ haufig Eiweil~degeneration: die betreffende Zelle ist sehr gequollen, das 
Protoplasma enthiilt zahlreiche kleine K/irnchen and f~rbt sich mit Eosin bla~rosa (normaler- 
weise rosarot); der Kern ist stark gequollen, enthiilt weniger Chromatin als normal and zerflie~t 
zuweflen, so daI] seine Konturen sehr undeutlich werden. Diese Veriinderungen der Kernstruktur 
betrafen nut wenige Zellen, ni~mlich die, wo das Protoplasma stark geqaollen war and ans fein- 
kSrniger Masse bestand. Es soil bier bemerk~ werden, dab auch in Zellen mit deutlicher exzentri- 
scher and konzentriseher Chroma~olyse Vergnderungen in der Verteilang der Kerne beobachtet 
wurden,, and zwar ein Verschieben derselben gegen die Peripherie, wobei morphoIogische Yer- 
i~nderungen im Ban des Kernes fehlten. Die Endothelzellen der Nervenscheide waren sowohl 
bei groBen wie bei kleinen Zellen nolznal, obwohl sic zaweYlen nach 8 ccm pro Kilo etwas dicker 
ersehienen - -  and zwar dort, wo die' Ganglienzelle selbst stark parenchyma~Ss entartet 
war. So sehen die Veri~nderungen aus nach Darreichang einer Alkoholdosis yon 4 bis 8 ecru 
pro Kilo. 

Die Veranderungen bei Htmden, welche 6 ccm Alkohol pro Kilo erhatten haben and naeh 3 
bezw. 4 Tagen getStet warden, sehen ganz anders aus. Nach 3 Tagen fehlten ni~mlich jedwede 
Veranderungen im Herzmuskel and den Blutgef~$en. In den Ganglienzellen sieht man sehwache 
Chromatolyse bei gleichzeitiger Verschiebung des Kernes gegen die Peripherie, was nach 
4 Tagen bereits fehlte. Ira letzten Falle waren an den Ganglienzellen keine siehtbaren Ver- 
i~nderangen da. 
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Gehen wit  j e t z t  zu der Beschreibung der  Veri~nderungen bei chronischer A1- 

koholverg i f tung  fiber. 

Das Herz sah bei diesen u makroskopisch sehr schlaff aus, mit Ausnahme der Herzen 
zweier Hunde, welche eine Zeitlang keinen Alkohol bekamen, und tines dritten Hundes, welcher 
nach 8 monatiger alkoholfreier Periode getStet wurde und bei welchem das Herz sogar etwas 
hi~rter schien. Das Gewicht des Herzens aus der Periode der Alkoholisation betri~gt, wie aus der 
Zusammenstellung ersichtlich, dta'chschnittlich 1% des Gesamtgewichts; dasselbe l~l~t sich fiir die 
alkoholfreie Periode sagen. 

Ffir die mikroskopisehe Untersuehung warde eine Schnittserie aus den VorhSfen, aus den 
Ventrikein nut eine beschrankte Schnittzahl verfertigt. Die Ffixbung erfolgte naeh den schon 
besehriebenen Methoden. 

DaB Gewicht des Herzens und das Gesamtgewieht: 

Die 

Gewieht des Hundes Gewicht des Herzens 
kg g 
3,5 45 
3,5 38 
4,98 46 
5,9 58 

10,0 100 
4,0 46 

m i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u c h u n g  aus der chronischen Alkoholperiode 
ergibt Veriinderungen im Herzmuskel, in den Blutgef~en, den Herzganglien und teilweise im 
Endocardium. 

Die Veriindenmgen im Herzmuskel sind zweierlei: parel~chymatSs und interstitiell, wobei 
die ersteren in der Atkoholperiode, die zweiten in der pos~lkoholisehen iiberwiegen. Die p~r- 
enchymatSsen Vergndemngen beruhen auf Absterben, fettiger und albuminSser Degeneration 
der Muskelzellen. 

Die absterbenden Zellen werden nach Eosin-H~tmatoxylinfgrbung zu homogenen, grol~en, 
intensiv rot gef~rbten Kliimpchen. Manche yon ihnen machen den Eindruck, als ob sit in kleinere 
zerfallen wfirden. Das Absterben der Klfimpchen geht fast gleichmgl~ig im ganzen Herzmuskel 
vor, sowohl in den VorhSfen als den Ventrikeln, obwohl es in den P~pillar- and Pektinealmuskeln 
am deutlichsten ist. Hier sieht man oft zwisehen relativ wenig veriinderten Muskelzellen ver- 
schieden gro/~e rein- und grobkSrnige Massen - -  ein Zerf~llsprodukt der Muskelzellen. 

In der postalkoholischen Periode fehl~en die groSen homogenen Kltimpchen, dagegen sieht 
man spi~rliche Insein feinkSrniger Massen, zumeist in den Muskeln unter dem Endoeardium, wobei 
die Massen mit der Zeit sehr spiirlich werden. Die fettige Degeneration nimmt bei ehronisehem 
Alkoholismus eine dominierende Stellung tin and betrifft fast gleiehmitflig alle Herzmuskein. 
Jede Muskelfaser enthlilt sowohl im Leibe wie im Kerne zahlreiehe kleine, gleichmi~l~ig verteilte 
Fettropfen. Es wurden aueh grSBere Fet~kugeln angetroffen, aber relativ selten und vorzugs- 
weise nut in den homogenen Kliimpehen, in den feinkSrnigen Massen und den Interstitien; bier 
spitrlieh, l~anehe fettig entarteten Zellen besitzen einen stark gequollenen Kern und Leib, andere 
sind en ma.sse entartet, wenige haben die normale Grg~e behalten, der Kern ist unver~.ndert. Zwei 
~Monate nach AufhSren der Alkoholftittemng fmdet man noeh in manchen Muskelzellen kleine 
Fettkugeln am Rande der Zelle; sie fehlten in den Kernen und den Interstitien. 

Nach dreimonatiger postalkoholischer Periode fehlte das Fett in den Herzmuskelfasem. 
Die albuminSse Entartung findet man in den Muskelfasem zugleich mit fettiger Degeneration/ 
Morphologisch unterscheiden sieh die parenchymatiis entarteten Zellen nicht yon solchen aus 
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der akuten Alkoholperiode. Die parenehymatSse Eiweil~degeneration finder man haupt- 
siichlich unter dem Endoeardium und teilweise in den mittleren Lagen der Herzmuskelw~nde, 
seltener unter dem Epieardium. Aueh konnte man nieht feststellen, ob die n~her den Gefal~en ge- 
legenen l~uskelfasern starker ver~ndert wi~ren als die entfernten. Naeh einer zweimonatigen 
postalkoholischen Periode tiberwiegt im Herzmuskel parenehymatSse, albuminSse Trtibung haupt- 
si~ehlieh in den ~m. papillares und pectinei, obwohl aueh bier einzelne Muskelfasel~ zuweilen ab- 
sterben. Naeh 3 Monaten war die parenehymatSse Degeneration noch schw~cher ausgepr~gt, 
nach 6 Monaten sind die Muskelfasern fast normal, obwohl manche etwas kleiner sind, ihr Kern 
etwas geschrumpft und ehromatin~rmer erscheint. 

Die letzteren Zellen finder man am zahh'eiehsten in den ~Sm. peetinei und papillares, weniger 
in den mittleren Lagen der Herzwi~nde, am wenigsten unter dem Epikard. Die parenehymatSsen 
Ver~nderungen bestehen in st~rkerer oder geringerer Wuoherung der fixen Bindegewebsze]]en 

Fig. 1. 1. Wucherung der fixen Bindegewebszellen; 2. absterbende Mnskel~asern; 3. Vakuole in 
einer Muskeliaser; 4. normale Muskelfasern. 

w~hrend des Alkoholismus, was sehlieBlieh im postalkoholischen Stadium zu Narbenbfldung fiihrt. 
Eine Wucherung der fixen Bindegewebszellen bemerkt man haupts~chlieh in der Umgebung der 
kSrnigen Massen, der BlutgefiiSe und zwisehen den "Fasern. Die Bindegewebszellen sind mi~$ig 
verdiekt, sowoht Kern als Protoplasma; relativ am h~ufigsten finder man sie konzen~riseh um 
die kleineren und mittleren Gef~tfie getagert, seltener urn die feinkSrnigen l~assen in den Inter- 
stitien. In der Verteilung dieser Zellen sieht man keine Regelm~l~igkeit, wobei zwisehen den 
gequollenen Bindegewebszellen kleine Lymphozyten trod multinuldei~re Leukozyten waren; letztere 
liegen stets in der NiChe der Cyefal~wiinde, die kleinen Lymphozyten entfernt davon. Oberhaupt 
ist zu bemerken, dal~ wi~hrend der Alkoholisation die Wucherung der fixen Bindegewebszellen sowie 
die Infiltration mit kleinen Lymphozyten und Leukozyten sehr schwaeh ausgepri~gt ist. Man 
findet z. B. gro~e Inseln feinkSrniger ~assen und daneben vereinzelte gequollene fixe Binde- 
gewebszellen, kleine Lymphozyten, hie und da einen groI~en Lymphozyten. Plasmazellen fehlten. 
Neben kleinen Inseln sieht man sp~irliehe kleine Lymphozyten trod gequol]ene Bindegewebs- 
zellen. In dem folgenden postalkoholischen Stadium geht die Wueherung der fixen Bindegewebs- 
zellen sehr raseh vet sich, und bereits naeh 2 Monaten sieh~ man im Herzmuskel sowohl in den 
VorhSfen a]s in den Ventrikeln miii~ig grol~e Narben. Dieselbenbestehen aus einer Anzahl etwas 
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gequollener fixer Bindegewebszellen und schwach entwickelter faseriger Interzellularsubstanz+ 
in den peripherischen Narbenabsehnitten sieht man stets eine kleinzellige Infiltration, wobei die 

Fig. 2. Wuchertmg fixer Bindegewebszellen; 2. und 3. Blutgeflil~e mit granuliertem Endothel; 
4. Muskelfasern. 

Zellen stets regellos liegen. Naeh Verlauf einer 8 monatigen postalkoholisehert Periode finder 
man in Herden umfangreiche Narben mit reichlieher faseriger Interzellularsubstanz und unver- 

Fig. 3. 1. Narbengewebe; 2. kleinzeltige Infiltration; 3. Muskelfasern. 

i~nderten fixen Bindegewebszellen. Solche Narben sind am zahlreichsten in beiden VorhSfen 
und im linken Ventrikel unter dem Endocaxdium; unter dem Epieardium und in den Muskeln 
des rechten Ventrikels kommen nut zuweilen kleine Narbea ~or. In dieser Periode sieht man zwi- 
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sehen den Muskelfasern viel mehr elastisehe Fasern als normal. Die dfinnen Fasern waren ziemlieh 
gleichm~l~ig zwisehen den Muskelzellen verteilt, iln- Netz war in der Umgebung der Blutgef~ge 
dichter, drang yon bier ans strahlenfSrmig zwisehen die benachbarten Muskelfasem ein nnd bildete 
deft ein diirmeres 1Netz. Naeh dreimonatiger postalkoholischer Periods entwiekehl sieh die elasti- 
sehen Fasern noeh s~i~rker, nach 8 Monaten sieht mart keine nennenswerten Vergnderungen mehr. 
Aueh in den VorhSfen scheint die Zahl der elastisehen Fasern etwas zuzunehmen, doeh nicht in 
dem Grade, wie in den Ventrikeln. 

Die Veriinderungen der Blutgefgl~e betreffen mar ansnahmsweise die Intima; die Media and 
Adventitia sind nur wenig beseh~tdigt. Die grSl~eren Gefgl~e, wie der Hanptstamm der Art. coro- 
naria and ihre grOl~eren Veriistelmugen, scheinen keinen regressiven Ver~tnderungen zu unterliegen. 
Dis meisten Seh~tdigangen betreffen die Venen. Die Ver~nderangen tier Intima bestehen hanpt- 
si~ch]ieh nut in Quellung der Endothelzellen, was zu einer Yerengermug des Gefitl~lumens ftihrt. 

Sowohl in den Venen wie in den kleineren Arterien quellen dis Endothelzellen mlil~ig (s. Text- 
figur 2) nnd gleiehmii$ig, am h~tufigsten jedoeh in den Kapillaren, we 5frets Blutgerinnsel gefunden 
wurden. Auch wurde im postalkoholischen Stadium eine Wueherang der Intimazellen in mehrerert 
kleineren Arterien beobachtet , wodurch es zur teilweisen Endarteriitis obliterans kam. Vollstgndiger 
Verschlul~ der Liehtung wurde selbst naeh Ablauf des 8 monatigen postalkoholischen Stadiums nieht 
beobachtet. Dagegen war die Venenlichtmug dureh sich organisierende Blutgerinnsel zuweilert 
vollst~tndig verlegt. 

Die Veri~nderungen der Media bestehen in mi~l~iger Atrophie der glatten Muskdfasern, 
was im postalkoholischen Stadium g~nzlich ausgeglichen wird. In der Adventitia, finder 
man im Alkoholstadinm bedeutende kleinzellige Infiltration, welehe in der postalkohotisehen 
I)eriode viel sehwiicher ausgepr~gt ist. Au~erdem ist zu bemm'ken, dal~ in der NiChe muncher 
~einer, blnterfiillter Venen zahlreiehe Blutextra~asa~e auftreten; ans diesen Herden dringt das 

�9 ]~lut; gewissermal]en strahlenartig in das nmgebende Muskelgewebe. Im postalkoholischen Sta- 
dium fehlen Blutergiisse im tIerzmuskel, dagegen finder man kleine tIgmosiderinkSrner zwis&en 
den Muskdfasem. 

In den Ganglien bemerkt man fettige and albuminSse Degeneration. Die erstere 
iiberwiegt im alkoholisehen, die zweite im postalkoholisehen Stadium. Im ersten Stadium 
sind die gequollenen l~ervenzellen gleiehm~tl~ig mit Fettktigelchen erfiillt, im zweiten *ehlt meist 
das Fett, aber die Zelle wird allmghlieh zu einer feinksmigen Masse, welehe die Zdlscheide dieht 
ausffillt; in diesem Stadium stirbt die Zelle ab. Obwohl die letztgenannt.en Vergnderangen haupt- 
siichlich im postalkoholischen Stadium auftreten, finder man sie neben fettiger Degeneration 
aueh in zahlreichen Zellen wghrend des alkoholisdmn Stadiums, wobei der in eine *einkSmige 
Masse umgewandelte ZellkSrper aneh versehieden gro~e Fettkfigelehen enth~tlt. Wie es scheint, 
besteht das erste Stadium der Degeneration der Nervenzellen bei chroniseher Alkoholvergiftung 
in parenchymatSser Triibung, da sie sehon zu jener Zdt konstatiert wurde, als man in den de- 
generierten Zellen mittels den ans zuggng]iehen Methoden noeh kein Fett entdecken konnte. 
Die parenchymatSse Trfibang entwiekelt sich in den Zellen allm~thlieh, wobei sich der Zelleib 
allmghlich in eine feinkSrnige Masse umwandelt, die Zelle quillt, der Kern sieh vergrSl~ert mud 
langsam sein Chromatin verliert. In einem bestimmten Stadium der parenchymatSsen Entartung 
zeigt der Zellkem unregelmi~$ige Konturen and versehmilzt nach und nach mit der umgebenden 
feinkSrnigen Masse. Einen Zerfall des Kernes konnte ich niemals beobachten. Es ist schwer, den 
AugenblM~ zu bestimmen, in welchem in den parenchymatSs entarteten Zellen fettige Degenera- 
t, ion auftritt. Am hiiufigsten finde~ man Fettkiigelchen schon dann, wenn dis gauze Zelle m~Big 
gequollen war, der I(ern keine deutlichen Yer~a~derangen zeigte nnd im I~rot~optasma feinkgSrnige 
Massen beobachtet wurden. Die feinkSrnige parenchymatSse Entaramg betrifft nieht alle Gan- 
glienzellen, sondem nut einen gewissen Tell derselben, wobei sie in versehiedenem Grade auftritt, 
yon feinkiirniger Masse angefangen bis zum Absterben der Zellen and Zerfiiel~en des Kemes. 
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Parallel mit der parenehymatSsen Triibung tritt  fettige Degenc~-ation der Ganglienzellen auf, 
and zwar wachst ihre Intensit~t mit dem Grade der Triibang. Im postalkoholischen Stadium 
verschwindet das Fett rasch ans den.Ze]len, so da$ es nach ~ )/Ionaten kaum hie und da gefanden 
wurde, and zwar in geringer Menge; naeh 3 Monaten feMte es gi~nzlieh. "Aul~er parenehymatSser 
und fettiger Degeneration finder man w~hrend der chronischen Vergiftung fast in allen Zellen 

Fig. 4. 1. Absterbende Nervenzellen, in welche Bindegewebszellen hineinwaohsen; 2. narbiges 
Gewebe an Stelle nekrotischer Nervenzellen; 3. Narbengewebe; 4. Blu~gefiil~. 

eine konzentrische oder exzentrische Chromatolyse mit Verschiebung des Kernes gegen die Peri- 
pherie des Zelleibes. Man kann sagen, daft im Stadium der chronischen Vergiftung keine Zelle 
":on Chromatolyse irei war. Im postalkoholisehen Stadium v~urde die Chromatolyse ziemlich 

W 

Fig. 5. Ein Tell eines Ganglions aus der postalkohol. Periode, zwei normale Zellen, die iibrigen 
pathologiseh verandert; im mittleren Abschnitt Narbengewebe an Stelle abgestorbener ZeUen. 

lunge, sogar 8 Monate nach Aussetzen des A]kohols beobachtet. Was die wi~in'end des Alkohol- 
stadiums absterbenden Zellen betrifft, so tritt in der Umgebung der kSrnigen Massen im peri- 
ganglioniiren Gewebe eine feinkGrnige Infiltration anI, wobei die Bindegewebszellen in die kSrnigen 
Massen hineinwuchel~. Diese Organisation der k51~igen Massen geht in allen Ganglien gleich- 
m~l~ig vet sich and ist besonders im postalkoho]ischen Stadium deutlich, wo an Stelle der toten 
Ganglienzellen anfangs ein Granulationsgewebe auftritt, welches sich nach 8 Monaten in Narben- 

'u  Archly f. pathol.  Anat. Bd. 216. Hft. 2. 1 S  
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gewebe umwandelt. In allen 1Nervenganglien stirbt fast die H~lfte der Zellen ab, in manchen mehr. 
Die iibrigen Zellen aus dem postalkoholischen Stadium kehren allm~hlich zum primhren Zustande 
z~tiek, obwohl in manehen yon ihnen nach 8 Monaten kleinere und weniger dieht liegende l"q i 1~ 1 - 
sche KSrperehen gefunden wurden; die Kerne dieser Zellen w~aren gegen die Peripherie verschoben, 
aber ihre Struktur blieb unver~ndert. Was alas ~tultere Aussehen tier gleichm~l~ig verteilten, 
N i $1 sche KSrperehen enthaltenden Zellen betrifft, so sind sie ein wenig gesetn'umpft, ihre 
Perizellularr~ume deutlich erweitert, wobei die dieselben auskleidenden Endothelien keine deut- 
lichen Ver/~nderungen zeigten. In den Blutgef~Ben der Ganglion ~lrden dieselben Ver~nderun- 
gen wie in den Herzmuskelgef/tl~en konstatiert. In dem periganglionhren Bindegewebe finder 
man im alkoholischen Stadium hie und da kleinzellige Infiltration und Blutergiisse yon x~erschiede- 
ner GrSBe in der Nghe der KapillargefgBe. Im spateren Stadium der Alkoholisation sieht man 
neben Blutergfissen auch kleine PigmentkSrner, welche sieh als Hamosiderin erwiesen. Mit einigen 
Wol'ten seien noch die Vergndermlgen im Endocardium erwghnt; bei dem Hunde Nr. 6 bildete 
sich in den Spalten zwisehen den Kammuskeln ein Blutgerinnsel, welches infolge yon Proliferation 
der Endokardzellen partiell organisiert wurde. 

Fassen wir jetzt die E r g e b n i s s e  d e r  V e r s u e h e  bei akuter und 
chroniseher Alkoholvergiftung zusammen, so sehen wit, da6 eine einmalige kleine 
Alkoholdosis keine Vergnderungen hervorruft. Gr56ere Dosen, yon 4 cem pro 
Kilo, verursaehen zun/~chst Ver~nderungen in den Ganglienzellen, ohne die l~us- 
keln deutlich zu seh~cligen. Die Dosis yon 6 cem pro Kilo auf einmal gegeben 
verursacht oberflgehliehe Ver/~nderungen, welche nach 4 Tagen zuriiekgehen; 
diese Dosis ist also noeh relativ wenig sch/~dlieh. Die einmalige Dosis yon 8 ecru 
pro Kilo verursacht bereits tiefe Vergnderungen im Bauder Ganglienzellen, ober- 
fl/~ehliehe in den Muskelzellen. Es ist aber nieht gelungen, festzustellen, ob der 
Organismus nach dieser Dosis zur Norm wiederkehrt odor ob gewisse anatomische 
Ver/~nderungen der Ganglienzellen zurtiekbleiben. 

Bei chronischer Vergiftung mit Alkohol erfahren die Ganglienzellen die tiefsten 
Vergnderungen, die Blutgef~e seheinen eher tier Degeneration anheimzufallen als 
die Muskelfasern, was im akuten Vergiftur~gsstadium am deutliehsten zur Geltung 
kommt. Die Ganglion und Muskelzellen sterben schlieglich ah; die dabei ent- 
standenen nekrotisehen l~assen organisieren sieh, was am deutlichsten im post- 
alkoholischen Stadium auftritt. 

Die Mehrzahl der Ganglienzellen geht zugrunde; die tibrigen kehren teilweise 
zur Norm zuriick. Aueh die Muskelzellen sterben teilweise ab, zum Toil atrophieren 
sie; an Stelle tier nekrotisehen Massen bilden sieh im Herzen ziemlich zah]reiehe 
Narben. Die Blutgef/~13e werden erweitert und fallen sieh mit Thromben, welehe 
sich im postalkoholisehen Stadium organisieren, wodurch es zur Verengerung, 
ja. Verlegung des Gefgl~lumens kommt. Die Venen und Kapillaren erfahren die 
st/~rksten regressiven Ver/~nderungen. 

Jetzt noeh einige Worte tiber den Meehanismus der erw/~hnten Ver/~nde- 
rungen. Es seheint keinem Zwei~el zu unterliegen, da6 die beschriebenen Ver- 
gnderungen im Herzen unter dem Einflug des Alkohols zustande gekommen sind. 
Aueh die zuweilen bei akuter und stets bei chroniseher Alkoholvergiftung auf- 
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tretende Arhythmie mu6 als Folge der Alkoholwirkung auf die Herzganglien be- 
traehtet werden, well der Herzmuskel als solcher wi~hrend des akuten Stadiums 
so minimale Veranderungen im Vergleieh zu dem 5Tervensystem erfahrt, da~ es 
einfach undenkbar ist, darin die Ursache der Arhythmie zu suchen, wenn man 
sich die kolossalen Veranderungen in den Ganglien vor Augen hi~lt. 

Unregelmi~i~iger Puls bei akuter Alkoholvergiftung wurde yon 0 k m i a n s k i j 
beobachtet, wobei sich die betreffenden Ganglien beschadigt, die Muskeln dagegen 
keine sichtbaren Veranderungen zeigten. Eine konstante Arhythmie im post- 
alkoholischen Stadium scheint gleichfalls fiir eine nervSse Ursache zu sprechen, 
da dieMuskeln relativ weniger als die Gang]ien besch~digt sind, welehe zmn mindes- 
ten die Halfte der Zellen verloren haben, wghrend die fibrigen Zelien auch Ab- 
weichungen yon der Norm zeigen. Diese scheinbar unbedeutende Tatsache der 
A~'hythmie spricht auch fiir die Ansicht, da~i das 57ervensystem des Herzens seine 
Funktion reguliert. 

Vergleicht man das Gewieht des Herzens aus dem chronischen Alkohol- 
stadium mit dem normalen Ge~dcht, so sieht man, dal~ es, m i t  wenigen Aus- 
nahmen, 1% des Gesamtgewichts nicht fibertrifft, also das Herz nicht hyper- 
trophisch ist. Dieses Ergebnis der Versuche widersprieht gewissermai~en der tag- 
lichen Erfahrung fiber Alkoholiker, bei welchen wit fast immer Hypertrophie des 
tterzmuskels finden. Vergleichen wir die Methode der Alkoholdarreichung bei 
Tieren (jeden 2. Tag) mit der Art des Genusses bei ~enschen, so sehen wir einen 
grol]en Unterschied: der Mensch geniel]t den Alkohol anfangs in kleinen Dosen 
und in Absti~nden u~d wird erst spater Gewohnheitstrinker, so dal~ sein Herz 
Zeit genug hat, die langsam sich im Kreislauf entwickelnden Veranderungen aus- 
zugleichen und zu hypertrophieren. Eine gewisse Hypertrophie wurde auch bei 
einem unserer Hunde beobachtet. Au~lerdem sind beim Menschen auch andere 
Momente in Betracht zu ziehen, welche die Hypertrophie begiinstigen und beim 
Tierexperiment w egfallen. Daraus ergibt sich der Schlul~, da~ der chronische 
A]koholgenul~ an und ftir sich noch keine tterzhypertrophie erzeugt, hSchstens 
eine unbedeutende und im postalkoholisehen Stadium. 

Die parenchymatSsen Veranderungen de~: Muskel- und 51ervenzellen sind 
die unmittelbare Folge der verderblichen Alkoholwirkung auf die leben@ Eiwei~- 
substanz - -  eine allgemein bekannte Tatsache. Das Absterben und die partielle 
Degeneration der Zellen kann nicht in Zusammenhang mit Gefa~thrombose 
gebraeht werden, da letztere in den spateren Stadien auftritt, wahrend re- 
gressive Ver~nderungea in Muskeln und Ganglien scho.n viel frtiher beobachtet 
werden. 

Selbstverstandlich wird ein Verschlu6 oder Verengerung des Gefai~lumens 
die Ernahrung der entsprechenden Zellen beeintrgchtigen und mit der Zeit sekun- 
dare Veranderungen hervorrufen, welche wahrend der chronischen Periode auch 
in Betracht zu ziehen sind. Der Grund, weshalb die Degeneration der Muskel- 

18" 
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fasern hauptsiich]ieh die Kamm- und Papillarmuskeln betrifft (bei gleichem Bau 
und gleicher Gd~l~versorgung des Herzens), ist in erhShter Tiitigkeit gewisser 
Abschnitte im Vergleich mit andern zu suchen. Die intensiver arbeitenden tterz- 
abschnitte ermfiden rascher, daher kommt es dort eher zu regressiven Ver~nde- 
rungen. Deshalb kommt es zuerst zu Veri~nderungen der Kamm- und Papillar- 
muskeln, dann der fibrigen hbschnitte. Selbstverstiindlieh erfolgt im postalko- 
holisehen Stadium die Regeneration in umgekehrter Richtung, wie z. B, beim 
ttunde Nr. 6. D i e  Kamm- und Papillarmuskeln zeigten gewisse Abweiehungen 
yon der INorm, die daneben liegenden aus der Mittelwand waren sichtlich unver- 
iindert. Die Wueherung des Bindegewebes, welehe im postalkoholischen Stadium 
in tterzmuskel und Ganglien zu  5~arbenbildung ffitn't, ist eine begreifliche Folge 
des Reizes der abgestorbenen Zdlen auf das umgebende Bindegewebe. Warum 
es aber nicht wi~hrend des ehronisehen Stadiums und nur wiihrend des post- 
alkoholischen zu intensiverer Wueherung des Bindegewebes kommt, seheint in 
der deleti~ren Wirkung des Alkohols auch aul das Bindegewebe zu ]iegen. 

Die gfinstigen Ver~nderungen im tterzmuskel w~hrend des chronisehen 
Alkoholismus aul3ern sich in erhiihter Bildung der elastischen Fasern. Diese 
Fasern wurden yon F a h r  bei der Myocarditis fibrosa ehroniea besehrieben; 
er meint mit K r e h 1, I-t e r i n g und andern, da~, wiihrend die Muskelfasern 
ihre Elastizit~t verlieren, die elastischen Fasern die Ventrikeldiastole begtinstigen. 
Diese Meinung mul~ man teilen, wenn man die tiefen Ver~nderungen einzelner 
Muskelfasern berficksiehtigt, welehe dadureh sicher einen grol3en Tell ihrer 
Funktionsfhhigkeit verloren haben. 

Wir gehen jetzt zu den Ganglienzellen fiber. 
Auf Grund der Untersuehungen fiber die arbeitende und ruhende Zelle hat 

sich die Ansicht Platz gemacht, dal~ die N i l~ l schen KSrperchen ein Reserve- 
material f fir die Nervenzellen enthalten. Die ruhende ~ervenzelle ersetzt das ver- 
brauchte Material, ohne etwas an ihrem Ban nnd Arbeitsf~higkeit einzubfil~en. 
Die ursprfingliche Behauptung M a r i n e s c o s, daI~ die 5T i ~ 1 sehen KSrper- 
chen eine latente Energiequelle der 5~ervenzellen bilden, besteht nicht zu Reeht, 
denn es hat sieh mit der Zeit gezeigt, dal~ der ttauptbestandteil der Zelle ein naeh 
5T i l~ 1 sieh nieht fiirbendes Fasernetz ist. Was die Vakuo]en betrifft, so sind 
die Ansiehten geteilt. Wi~hrend die einen sie ~iir ein Artdakt, die andern ~fir ein 
physio]ogisehes Gebilde halten, wird es yon manchen ffir ein pathologisehes Erzeug- 
nis angesehen. T r z e b i n s k i ,  S z n l e ,  Q u e r v a i n  u. a. erhielten Va- 
kuolen im Gehirn als Kunstprodukt bei ~ehlerhafter Fixationsteehnik. An@re 
fanden Vakuolen ira Epithel der Embryonen; S 1 a w i a n s k i j land sie in den 
roten BlutkSrperchen der Taube eine Stunde naeh subkutaner Einspritzung yon 
Chlorammonium. T r z e b i n s k i hiilt die Vakuolen der 5~ervenzel]en bei kunst- 
gereehter Fixation ~iir ein pathologisehes Produkt. Derselben Ansieht sind R o - 

s e n b a c h ,  C z y s t o w i e z ,  i N a t a n s o n ,  K a c o w s k i j ,  K o r o l e w  und 



277 

U s p i e n s k i j. Auch ich bin dieser Ansicht, um so mehr, als ich in gesunden 

Hundeherzen niemals Vakuolen gefunden habe. 
Das Verschieben des Kernes gegen die Peripherie der Zelle li~l]t sich rationell  

durch s  des osmotischen Drucks in dersetben e rk l a r en .  B a r b a c c i 
ist jedoch der Ansicht, dab diese Verschiebung bereits fiir tiefere Veranderangen 

in der 5Tervenzelle spricht. Es ist sehwer zu sagen, ob diese Ansicht begrtindet 

ist, da entsprechende Untersuehungen fehlen. Wenn wir jedoch die ~Sglichkei t  
tieferer Veri~nderungen im Bau der 5~ervenzellen mi t  versehobenem Kern  ab-  

lehnen, so mi i ] t e  man  die A~rophie der N i 1] 1 schen KSrperehen als Zeichen 

einer funktionellen Ermiidung der 5Tervenzellen be t raehten  und dieselben ftir 

zeitweise funktionsunf~hig erachten. 

Wean  wir nun das Gesagte auf den Mensehen iibertragen, so kSnnen wir auch 

h i e r ,  muta t i s  mutandis ,  im Herzen i~hnliehe, wiewohi nicht identische Ver i~nde-  

rungen erwarten. 

V e r s u c h s p r o t o k o l l e .  

L Gruppe. 

G e s u n d e  K o n t r o l l t i e r e .  

1. Ein 5,5 kg schwerer schwaxzer Zimmerhund wurde 3 Tage lang beobachtet; die im Rectum 
gemessene Temperatur schwankte zwischen 38,5 und 39 ~ Atmung 19--24, Puls 75--85 pro Minute. 
Am 3. Tage Tod durch Rfiekenmaxkstich. Die Sektion ergab keine Ver~nderungen der inneren 
Organe. Herzgewieht 50 g. Zur mikroskopischen Untersuehang warden Stfieke des Herzens in 
gewShnlicher Weise fixiert and mit Eosin-H~imatoxylin, Thionin, nach N i B 1, v a n G i e s o n 
and W e i g e r t gefi~rbt. Im Herzen wurden keine Ver~nderungen gefunden. Was die Ganglien 
betrifft, so wurden zweierlei Nervenzellen gefunden: 1. gro]]e Zellen, fast zweimal so gro8 wie 
normale Leberzellen, 2. kleine Zellen yon LeukozytengrSl]e. Aul]erdem fund man in manchen 
Ganglien mittlere Zellen, deren GrSBe zwisehen den beiden oben erwi~hnten Arten schwankte. 
Es fiberwiegen die groBen Zellen, in der Minderzahl der Ganglien ist die Zahl der grol~en und 
kleinen Zellen die gleiche. Die N i B 1 sche Kii~ung ist in allen Zellen gleiehmiifiig ausgcpriigt, 
mit vorwiegender Konzentration um den Kern, welcher in der Mitte gelegcn wax, nut in manchen 
griil]eren Zellen etwas exzentrisch. Regelmi~l]ige Dislokation wurde niemals beobaehtet. Die 
perizellul~ren Riiume waren sehr deutlich, ihre Endothelzellen waxen, weder was KeN noch Proto- 
plasma bctrifft, unver~ndert. In den kleinen und kapill~ren GefaBen der GanglienzeUen fehlen 
Veriindertmgen. 

2. Ein schwarzer, scheckiger, 4,8 kg wiegender Zimmerhund warde 3 Tage lung beobachtet. 
Die Temperatur betrug 38,6--39,1 o C, die Atmung 20---24, der Puls 70--82 in der Minute. Ted 
durch Rfickenmarkstich. Die Sektion ergib~ keine u der inneren Organe. Herz- 
gewicht 45 g. Die mikroskopische Untersuchung ergibt keine Veriinderangen des Herzmuskels, 
der Ganglien and Blutge~iil]e. 

II. Gmppe. 

V e r s u c h e  f i b e r  a k u t e  A l k o h o l v e r g i f t u n g .  

Nr. 1. Zimmerhund, Gcwicht 6,3 kg, wurde 3 Tage l~mg beobachtet; die Temperatur im 
Mastdarm betrug 38,2--38,6 ~ R. 19--22, P. 71--80. 
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Am 14. Mai 1911 wurden dem Tierc mittels Sonde 12,6 mit der doppelten Wassermenge ver- 
diinnten Alkohols eingefiihrt. Der Alkohol wurde gut vertragen, der Hund erbraeh nicht (er 
erhielt 1 Stunde vor dem Alkohol cine in Milch erweichte Semmel). Nach �89 Sttmde Erregung, 
tier Hund bellt, greift seine Nachbarn an, t~nzelt, hat grol~en Appetit, Durst, uriniert. Rektal- 
temperatnr 38, Atmung 15, Puls 82. 

Naeh Verlauf einer Stmude Dspression; tier Hund wankt, steht ungern auf, wird der Speise 
gegentiber gleichgt~ltig, schlnmmert gem. Naeh 3 Stunden tiefer Schlaf; das Tier reagiert sehwach 
aui thermische und Sehmerzreize. Rektaltemperatur 37, 8,R. 14, P. 85. Dieser Zustand 
dauerte 10 Stunden, wanach das Tier dureh Riiekenmarkstich getStet wurdel Die Sektion ergab 
m~gige RSttmg der MagenschMmhant an einigen Stellen; geringes 0dem der Submukosa in der 
Pylorusgegend, viel Schleim an der Magenoberflhehe. Im Duodenmn viel Sehleim, hie und da 
bedeutende ttyper~mie der Schleimhaut. Sonst keine Verhnderungen des Darmtraktus. M~l~ige 
Hyper~,tmie der Rindensubstanz der Nieren. In den tibrigen Organen keine siehtbaren Ver- 
~nderungen. 

Das 59,3 g sehwere Herz wurde in Formalin fixiert und in Paraffin eingebettet. Aus den 
VorhSfan wurde eine Sehnittserie gemacht und jeder zweite Schnitt naeh N i g 1, v a n G i e s o n ,  
W e i g e r t m i t  Eosin, tt~matoxylin und Thionin gefarbt. Die mikroskopische Untersuehung 
ergab, dal~ die tterzmuskelfasern unver~ndcrt blieben, desgleichen fehlen u an den 
Koronararterien und ihren Ver~stelungen. Auch der Bau des Kemes und das Protoplasma der 
Ganglienzellen waren unver~ndert.; die N i g 1 sehen KSmer waxen gleiehm~l~ig, vorzugsweise um 
den Kern, verteilt. Die Zwisehenze]]enriiume deutlieh, abet dutch Quellung einiger Ganglien- 
zellen verkleinert; die leicht gequollenen Ganglienzellen zeigten sonst keine Ver~nderungen. Die 
Gef~ge der Ganglien unver~ndert. 

Mr. 2. Weigscheekige, 5,3 kg sehwere Hiindin. Naeh 3 Beobachtungstagen mit 38~39 ~ 
Bektaltemperatur, R. 19 24, P. 70--80, wurden dem Hunde mittels N e I a t o n - Katheter 
10,6 mit der doppel~en Wassermenge verdiirmten Alkohols einverleibt; ein halbe Stunde vorher 
erhielt sic eine in Milch aufgeweichte Semmel. Der Alkohol win'de gut vertragen, kein Erbrechen. 
Naeh 20 Minuten Erregungserscheinungen, Bellen, Springen, Umherlaufen mit andem tttmden, 
vermehrter Appetit und Durst. 1 Stunde nach dem Alkoholgenul3 Rektaltemperatur 37,8, P. 89, 
R. 18, Depression wie beim ersten tIunde, Schthfrigkeit. Nach 2�89 Sttmden tiefer Schlaf, Er- 
15sehen der Reaktion au~ ~hermisehe ~eize und Schmerz. Rekt~Itemperatur 31,5, ~. 14, P. 95. 
Naeh 12 stiindigem Ranseh Tod dutch Rfiekenmarkstich. Im Magen mid Darm reichlicher Sehleim, 
die Schleimhant der Magenfalten etwas geschwo]len, hie und da hyper~misch. Die iibi'igen Organe 
unterseheiden sieh makroskopiseh nieht yore friiheren Befund wie im ~:orhergehenden ]?alle. 

Nr. 3. ]~ine 7,5 kg schwere schwarze Hiindin. W~iln-end der dreitagigen Beobaehtungszeit 
Rektaltemperatur 38,4--38,9 ~ R. 18--23, P. 75--82. Am 16. Ma.i 1911 win'de nach einem 
Friihsttick dem Hunde anf gewStmliehe Weise 30 ccmmit der doppelten Wassermenge verdiinnten 
Alkohols einverleibt. Kein Erbreehen. Naeh etwa 10 Minuten E1Tegung, das Tier wird unruhig, 
l~uft umber, spielt mit andem Hunden, zeigt dann paretisehen Gang. Nach 15 Minuten Sehl~ifrig- 
keit, das Tier liegt ruhig, bellt im Sehlaf. Nach �89  Stunde gchlaf and reiehlicher SpeichelfluB, 
keine Reaktion auf thermische Reize und Schmerz. Rekta]temperatur 37,5 ~ R. 20, P. 100. 
Naeh Yerlauf einer Stunde ~iefer Sehlaf und Bewugtlosigkeit, keine Reflexe auf Beriihrung und 
Schmerz. T. 36,8 ~ R. 18, P. 120. ttarninkontinenz. Die tiefe Bethubtmg "danerte etwa 
S S~unden, dann stand der Hund auf, zeigte abet Paxese der Extremit~ten. Nach 12 S~unden 
Sensorium benommen, Parese danert fort, Schmerz wird wenig empfunden, Sehleimhantreflexe 
gering. Rektaltemper~tur 38~ R. 15, P. 100. Tod des Tieres dutch Stich in die Oblongata. 
Die Sektion zeigt bedeutende RStung der Magenschleimhaut und einige Blutextravasa~e am 
Ftmdus. Die Sehleimhaut reiehlich mit Schleim bedeckt; starke Schwellung der Submukosa am 
Fundus und Pylorus. Milz, Leber, Nieren etwas hyper~misch. Herz sehlaff, makroskopisch unver- 
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~ndert, wiegt 65,1 g. Die Piagefi~Be erweitert, hyperi~misch, die Gehimsubstanz etwas 5dematSs. 
Die mikroskopische Untersuehang ergibt keine Veri~nderangen des Herzmuskels, der Koronar- 
gefi~Be and ihrer Ver~tstelangen. In manchen Ganglienzellen an der Vorhofsscheidewand sieht 
man an der Zellperipherie eine Atrophie der iN i ~ 1 schen KSrperchen. Die Atrophie ist in den 
Ze]len ungleiehmii~ig verteilt; in den einen ergreift sie gleichmi~liig ~l--1/s der Feripherie, in den 
andern sieht man sie an verschiedenen Stellen, wobei die N i I~ 1 sehen KSrperehen um die Hi~lfte 
ldeiner sind als normal, hie lind da fehlen sie iu geringer Ausdetmung. In manehen gro~en Zellen 
ist die Konzentration der N i B 1 schen KSrperehen wenig ausgepri~gt, wobei die zentralen KSrper- 
ehen kleiner waren als die peripherisehen. In dem ietzteren Falle waren die Kontnren des Kernes 
ziemlieh undeutlich, der Kern selbst etwas gequollen. Die KemkSrperehen unveriindert. Die 
interzellulitren R~iume ohne deutliehe Ver~tnderungen, hie and da etwas verkleinert, wobei die 
Gang]ienzellen and die Endothelzellen etwas gequollen waren. Die Kapil]aren etwas erweitert 
and hyperiimiseb; in manehen iibersteigt die Blutmenge bedeutend die der norraalen Kontroll- 
tiere. Keine ver~nderangen des Gefit~baues. 

Nr. 4. Sehwarzer, 2,8 kg sehwerer D~ehshund. Withrend der dreitagigen Beobachtm~gs- 
periode Rektaltemperatur 38,2--38,9 o, lq. 18--24, P. 72--79. Am 16. M~i 1911 wurden 
dem Hunde in iiblicher Weise 1:l,2 ccm Alkohol einver]eibt. Kein Erbreehen. Nach 8 l~iinuten 
f~agt der Hund an zu bellen, zu springen, greif~ die Genossen a~q, fri~t gierig, uriniert, wankt. 
Nach 15 Minuten Schl~frigkeit, Ioartielle Pa.rese der Ext~-emit~ten, dana liegt da~ Tier ruhig lind 
sehl~tft winselnd ein. N~ch 20 Minuten tiefer Schla.f and profuser SpeieheIflul~, Indifferenz far 
thermische Taktik and Schmerzreize. ~ach ] Stande Bewul3flosigkeit. Naeh 2 Standen T. 
36,2 ~ R. 15, P. 130. Die tiefe Betgnbang dauerte :10 Standen; wahrend der 2'Iessung der 
Rektaltemperatur verh~tlt sich das Tier s:511ig indifferent;'die Temperatur naeh 10 Stunden 35,5 ~ 
R. 14, P. 100. Tod auf gew5hnliehe Art. Die Sektion ergibt dieselben Vergnderungen wie 
in Fail 3. 

Herz ziemlich sehlaff, wiegt 30,1 g. Mikroskopisch sieht man, dab in manehen betr~chtlich 
gequollenen Muskelfasem die Streifang sehr undeutlich ist, wobei die Kerne dieser Zellen be- 
deutend vergrSBer~ sind and weniger Chromatin enthalten. Die iibrigen Muskelfasern ohne deut: 
liche Ver~ndemnges. Sonst keine Abw'eichangen yore vorigen Fall. 

1Nr. 5. Schwarzer, 4,2 kg schwerer Zimmerhund. l~aeh dreitiigiger Beobaehtangsdauer 
mit Rektaltemperatur 38,3--39 ~ R. 18--24, P. 73--80, erhielt der Hand in der iibliehen 
Weise am 16. Mai 1911 25,2 ecru Alkohol. Kein Erbreehen. Das Verhalten des Tieres w~thrend 
der ganzen Zeit der Alkoholwirkung war fast so wie in den vorhergehenden Fallen. Dertiefe 
Schlaf trat um einige 1Viinuten fi-iiher ein and dauerte ohne Unterbrechang :12 Standen. Beim 
Erwaehen betrug die Temperatur im Rektum 37,5, l~. :15, P. 111. 

INaeh 2r Standen maehte der Hand einen miiden Eindruck, er fraB ungem, bewegte sieh 
wenig. Rektaltemperatur 38,3 ~ R. 18, P. ~5. Keine Parese der Extremiti~ten. Der Katheter 
entleert einen Ham mit Spuren yon EiweiB. 1Naeh 2 Tagen ist der ttund wieder histig, friBt gern, 
obwohl weniger als vor der Alkoholisiemng. Rektaltemperatur 38,5 ~ 1g. :18, P. 95. Ham 
eiweiBfrei. Naeh 3 Tagen hat tier Hlmd ein v5llig normales Aussehen, friB~ mebr als am vorher- 
gehenden Tage. T. 38,7, R. :18, P. 90. Das Tier wird auf gewShnliehe Weise get5tet. 
Die Autopsie ergibt im 1VIagen und oberen Darmabsehnitt reiehliehen dieken Seh]eim. In den 
n~ehsten Diinndarmpartien and im Dickdarm ist die Schleimmenge normal; Gewieh~ des Herzens 
40,2 g. Mikroskopiseh in manchen Ganglienzellen Atrophie einiger N i ~ l scher KSrperchen an 
der Peripherie; hie and da sieht man aueh eine Dislokation des Kernes gegen die Peripherie tier 
Zelle, wobei der Bau des Kernes siehtlieh unverandert war, nut  sehienen die N i ~ 1 schen KSrper- 
chert etwas kleiner. In den Muskelfasem and BhitgefaBen keine siehtbaren Ver~inderungen. 

Nr. 6. Grauer, 5,3 kg schwerer Zimmerhand. Naeh dreitiigiger Beobaehtungsdauer (T. 
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38,5--38,9 e, R. 18--22, P. 70--78) bekam der Hund wie gewShnlich 31,8 ccm Alkohol. 
Kein Erbrechen. 

Das weitere Verhalten war wie gewShnlich and unterschied sich in bezug auf Temperatur, 
Atmung und Puls nicht veto vorhergehenden Fall. Der Hund schlief ~est durch 10 Stunden, dann 
stand er auf, urinierte und defazierte. Nach 24 Stunden ist das Tier noch traurig, liegt, fri~t ungern, 
trinkt viel Wasser und Milch. Keine Parese der Extremitaten. Rektaltemperatur 38,5, R. 17, 
P. 90. Der mittels Katheter entleerte Ham enthalt Eiwei6spuren. Am nachsten Tage ist der Hund 
frischer, friflt feste Speisen ungern, Milch und Wasser gem. Rektaltemperatur 38,7, R. 19, P. 94. 
Nach 3 Tagen ist der Hand lustig, fril~t gem feste Speisen. Rektaltemperatur 38,5 ~ R. 16, P. 80. 
Ham eiweil]frei. Nach 4 Tagen ist das Tier gesund. T. 38,6, R. 19, P. 80. Ted dutch Riicken- 
markstich. Im Hagen und Duodenum viel Schleim, im fibrigen Darmabschnitt wie normal. Die 
fibrigen inneren Organe otme siehtbare Verandertmgen. Das Herz unverander~, wiegt 50 g. Mikro- 
skopiseh keine Verandertmgen im Bau der Ganglienzellen and BlutgefaBe. 

Nr. 7. Miinnliches, 2,8 kg schweres Kaninchen. Naeh dreitiigiger Beobachtung (T. 38,6 bis 
39,0 ~ R. 36--40, P. 140--150) warden in den Magen 16,3 ccm Alkohol eingeffihrt. Gleieh danaeh 
Betaubung, schnelle Atmung. Nach 15 Minuten Parese der Extremitaten, naeh 40 Mianten tiefer 
Schlaf. Nach 3 Stunden Rektaltemperatur 36 o, R. 60, Puls nieht ffihlbar, frequent. Der Sehlaf 
dauerte den ganzen Tag; am naehsten Morgen finder man das Tier ruhig im Kafig sitzend. T. 31,8, 
R. 50, P. 150, sehwach. Naeh 24 Stunden wird das Tier getStet. Bedeutende, gleiehmal]ige Hyper- 
amie tier ~agenschleimhaut; in der Pylorusgegend starke Schwellung der Submukosa. Die Duo- 
denalschleimhaut mii$ig hyperamiseh. Die Hesenterialgefiifie stark hyper~misch, Leber and l~[ilz 
stark blutiiberffillt, etwas vergrSfiert. Die Rindensubstanz der Nieren hyperamisch. Lungen ohne 
makroskopische Ver~inderangen, Herz schlaff, 6,3 g schwer. Die Harnblase enth~tlt etwas eiweifl- 
haltigen Ham. Die Pia mater stark hyperitmiseh. Mikroskopisch finder man bedeutende Ver- 
anderungen in den Muskelfasem: sowold in den Kammem als in den VorhSfen sieht man in der 
Nahe der Blutgefal~e in einzelnen Muskelfasem oder in:ganzen Gmppen derselben eine bedeutende 
Sehwellung des KSrpers und Kemes, wobei das Protoplasma seine Streifung verliert und zuweilen 
schwach kSmig wird; in den gequollenen Kemen sparliches Chromatin. In manehen, seltenen, 
Fallen verliert der Kern seine deutlichen Konturen und, beginnt zu zerfliel~en. Am zahlreiehsten 
waren die so ver~inderten Fasem in den Kamm- und Papillarmuskeln; relativ selten sind sie in den 
mittleren Teilen der Kammerwande. Sie fehlen unter dem Epicardinm. Was die Veranderungen 
der BlutgefaBe betrifft, so finder man Hyper~mie der Venen and mal~ige Quelhing der Endo- 
thelien der KapiUaren. Ahnliehe Veranderungen finder man in den Gangliengefa~en. Aul~erdem 
beobaehtet man in den Ganglienzellen eine sehr starke Atrophie der N i l~ l schen K6rperchen- 
in den einen Zellen betrifft die Atrophie die Peripherie, in andem das Zentrum; in manchen Zellen 
ist die Atrophie iiberhaupt mal]ig; femer fmden sich zahlreiche gequollene Zellen, in welehen yon den 
N i 1] i sehen KSrperchen nur kleine, unregelmal3ige KSmehen zurtickgeblieben sind, wobei der 
Kern dieser Zellen peripherisch lag, stark gequo]len war und verwisehte Konturen zeigte. Regel- 
m~il~ige Ganglienzellen wurden selten gefunden. 

Nr. 8. Einem 4,3 kg sehweren Hunde warden nach ch-eit~tgiger Beobachtungszeit (T. 38,6--39, 
R. 19--22, P. 72--85) 34,4 cem Alkohol einverleibt. Kein Erbreehen. Der wei~ere Verlauf genau 
wie oben. Ted des Tieres 18 Stunden naeh der Vergiftung. Autopsie ergibt Hyperamie der Hagen- 
sehleimhaut, geringe Blutergiisse in der Gegend des Pyloms und Fundus, bedeutendes ~dem der 
Submukosa and reichlieh Sehleim. Aueh im Darm viel Schleim. Starke Hyperamie der Leber, 
Nieren und Milz. Pia mater hyperamiseh, hie and da 5dematSs. Herz schlaff, wiegt 40,3 g. Mikro- 
skopisch finder man haup~sachlich in den Kamm- und Kapfllarmuskeln mal~ige Quellung des 
Kemes and Leibes in einzelnen Muskelfasem, wobei das Protoplasma schwaeh kSmig war, der 
Kern sparliches Chromatin enthalt and sich mit Hamatoxylin schwaeh farbt; hie and da verlieren 
die Kerne unter dcm Endoeardinm ihre Konturen und zerfliefien. 
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In den fibrigen Absclmitten des Herzmuskels wurden ver~nderte Muskelfasern selten, unter ' 
dem Epicardium niemals beobachtet. Auch wurden nicht in grS~ei'en Mengen ver~nderte Muskel- 
fasern in der Niihe etwas erweiterter und hyperiimischer Kapillaren gefunden. In den Ganglienzellen 
ist die bereits oben beschriebene Atrophie der N i ~ 1 schen KSrperchen viel in~ensiver und betriift 
viel mehr Zellen. Fast jede dritte Zelle ist damit befallen, wobei die Atrophie gleichm~ig Peri- 
pherie and Zentrmn betrifft; set~ener ist sie gleiehm~Big auf das ganze Plasma verteilt. Bei 
Atrophie einer grSBeren Zahl N i B 1 seher KSrperchen, unabhgngig yon der Lokalisation, warde 
der Kern stets mehr oder weniger gegen die Peripherie disloziert, aber er behie]t seinen normalen 
Ball; bei bedeutender und ausgedehnter Atrophie der N i ~ 1 schen K6rperchen verliert aueh der 
Kern dieser Zellen seine nonnalen Konturen, quoll an, wobei das Chromatin allmithlieh zertioB. 
An mit Eosin-Hgmatoxylin gefgrbten Prgparaten sieht man einzelne Ganglienzellen mit stark 
gequollenem Kelal and Zelleib, so daB der perizellulgre Raum ggnzlieh verschwand und die Zell- 
membran unmittelbar den stets gequollenen, abet sichtlich unvergnderten Endothelzellen anlag. 
Das Frotoplasma der so gequollenen Zellen war feinkSmig and enthielt mehrere kleine oder eine 
bis zwei gro~e, peripherisch gelegene Vakuolen. Die Kerne der stark gequollenen Zellen fgrbten sich 
mit Hgmatoxylin schwach; hie and da sind die Konturen undeutlich and verschwinden mit der 
sie umgebeffden feinkSrnigen Masse. In andern nicht vergrS~erten oder leicht gequollenen Zellen 
fgrbten sieh die Kerne mit Hi~matoxylin gut and sehienen unvergndert. Die perizellulgren Ri~ume 
waren in einer gewissen Anzahl Ganglienzellen etwas verkleinert, in andern ist die Verkleinerang 
sehr deutlieh, wobei die Ganglienzellen sehr gequollen, die Endothelzellen kaum verdickt sind. 
Es werden manchmal auch solche Ganglienzellen getroffen, wo der perizellul~Lre Raum g~nzlich 
fehlte, wobei die betreffende Ganglienze]le and die Endothelzellen stark gequoUen waren. Die 
kleineren BlutgefgBe sind in einigen Ganglien maBig erweitert and hypergmisch, hie und da in der 
Vorhofseheidewand Blutextravasate im periganglion~ren Gewebe. Die grSBeren Ge~gBe un- 
vergndert. 

Nr. 9. Einem 6,7 kg sehweren Zimmerhund wurden naeh dreit~giger Beobachtangszeit 
(T. 38,7 ~ R. 18--23, P. 78--86) in den Magen auf gewShnliche Weise 53,6 ecru Alkohol gebraoht. 
Kein Erbrechen. Der weitere Verlauf wie bei 1Yr. 8. Nach 24 Stamden Tod durch Riiekenmark- 

U3.. 
stich. Die Autopsie ergibt bedeutende ttyperamle der lViagensehleimhaut, 0dem der Submukosa 
am Pylortts trod Fnndus und gering e punktf~rmige Blutextravasate. Viel Schleim ira Magen- 
da~zntrak~. Bedeu~ende Hyper~.mie der Nieren, Milz and Leber. Die ~viesen~erialgei~Be btut- 
iiberfii]lt. Herz sehlaff, wiegt 50,9 g. Langen unver~ndert, l~ia mater hyperEmisch, hie und da 
5dematSs. Ham eiweiBhaltig. Die mikroskopischen Ver~ialderungen des Herzmuskels wie im 
vorhergehenden Fall. Was die Ganglien betrifft, so besteht der ganze Untersehied daxin, dab die 
erweiterten und bintiiberiiillten Kapillaren hier zahlreicher sind; aueh im periganglion~ren Gewebe 
finder man mehr Blutaustritte. Die Veri~nderungen einze!ner Ganglienzellen unterseheiden sieh in 
niehts yon denen im Fall 8. 

III. Gruppe. 

V e r s u G h e  f i b e r  c h r o n i s c h e  A l k o t i o l v e r g i f t u n g .  

Alle Hunde dieser Gruppe bekamen ieden 2. Tag je 2 ecru mit doppelter Wassermenge ver- 
diinnten Alkohols, weleher mittels Sonde eingefiihrt wurde. Anfangs wurden die Tiere naoh d.er 
Alkoholisierang gefiittert und fral~en gem, da jedoch manche yon ihnen erbrachen, wurden die 
Speisen zuerst verabreicht. Die Hande erbrachen nicht. Die Beobaehtungsperiode dauerte 3 Tage; 
bei Abnormitiiten der Atmung, RektaltemPeratur, Puls wurde der Hund als krank yon den Ver- 
suchen ausgeschlossen. Die Tiere wurden alle 8 Tage gewogen, und wenn sie mehr Ms 1 Pfund an 
Gewicht verloren, so wurde der Alkohol bis zur Wiederherstellung des urspriinglichen Gewiehtes 
ausgesetzt. 
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Alle Huude dieser Gruppe zeigten bereits am Ende des 2. Monats stets eine Arhythmie, welche 
bei weiterer Vergiftung zunahm, in der postalkoholischen Periode weniger ausgesproehen war. 
An den alkoholfreien Tagen war der Puls iast normal, wurde dann jedoch wieder stets frequent 
und aussetzend. Trotz unregelm~iger Herzaktion wurde nach einer Pause der Alkohol wieder 
verabreicht. Nun zu den einze]nen F~llen. 

Nr. 1. Sehwarze, 3,5 kg schwere I:Ifindin; w~hrend der dreit~gigen Beobachtungsdauer 
schwankte die Temperatva" zwisehen 3 8 , 5 ~ 9  ~ R. 18--22, P. 7 0 7 8 .  Der Alkohol wurde auf 
nfiehternen Magen yore :[. ~[ai bis 16. August 1908 verabreieht, zusammen 400 ccm. Bald naeh 
der Ffittemng Erbreehen. Die Rektaltemperatur w~hrend des tiefen Sehlafes 35,8 ~ R. 10--14, 
P. 140 und hSher; dann kaum ffihlbar. Im 3. Mount trat Arhythmie auf, welche mit Unterbreehun- 
gen bis zum Tode anhielt. An den a]kohol~reien Tagen wurden Temperatur und Respiration 
normal, tier Puls b]ieb frequent vom 1. bis 16. August; der Hund wurd~ appetitlos, schl~frig, im 
Stuhl zeigte sieh Blut. Am 16. August Tod in 36 Stunden naeh der letzten Dosis. Am Sektions- 
tisch Erweitemng des Magens und bedeutende Hyper~mie der Sehleimhaut; in der Pylorusgegend 
zahlreiche steeknadelkopfgro~e Blutaustritte, viel diehten, gallertartigen Sehleim. Die D~inn- 
darmschleimhaut hypergmiseh, mit diekem Schleim bedeekt. Im Duodenum zwei oberi]gehliche, 
hemdknopfgrol]e Geschwfire, in der ~Tghe kleine Blutaustritte. Im Diekdal~a viel Sehleim. Leber 
stark hyper~miseh, vergrf~ert, morseh, an ihrer Oberflache sp~rliche Extravasate; am Dureh- 
schnitt ist das Organ sehokoladefarbig, glatt, Azini verwiseht. Milz verg~'Sl~e~t nnd hyperamisch, 
schokoladefarben am Durchselmitt, die ~ a 1 p i g h i sehen KSrperehen undeutlich. Nieren, 
besonders die Rindensubstanz, hypergmisch. Herz sehlaff, mit etwas Fett bedeekt, am Dureh- 
schnitt blal~, wiegt 35 g. Lungen unvergndert. Hamb]ase enthglt eiweiShaltigen Urin. Die 
2 in  mater hyperamiseh, hie und da 5demat5s, Hirnsubstanz welch. Mikroskopiseh vor allem 
fettige Degeneration der Mu~kelzellen, welehe ungefghr nile Bezirke in gleichem Malte betrifft. 
Fast jeder ZellkSrper und Kern der Muskelzelle enthglt zahlreiche, fast gleiehm~ltig verteilte Fett- 
kfigelehen. Neben kleinen finden sich aueh grSl~ere Kfigelchen. abet verhgltnismg[~ig seltener 
und nur dort. wo an Stel]e der Muskelfasem verschieden grol]e Klfimpehen und feinkSmige Massen 
auftreten, um welche kleinzellige Infiltration auftsitt; aueh zwisehen den Fasem sieht man grSl]ere 
Fettkfigelehen. Die mit Fett geffillten Zetlen sind ste~s gequollen, wobei nieht nut  das Protop]asma, 
sondem aueh der Kern anschwillt; dagegen sind die wenig Fett enthaltenden Zellen fast so grol~ 
wie die unvergnderten ~uskelzellen, welehe iiberhaupt in diesem Falle selten sind und fast framer 
under dem Epieardium oder in den benaehbarten ~uskelbezirken auftreten. Die Mehrzah] der 
gequollenen Zellen hat ihre Streifung verloren, wobei ihr Plasma verschieden grofie KSrner oder 
kleine Vakuolen enthalt (Textfig. 1). An Stelle einiger Muskelfasem sieht maneine kemlose, kSrnige 
Masse oder ein Konglomerat amorpher Klfimpehen. In der Umgebung der kSrnigen Massen und 
Klfimpchen sieht man hie und da gequollene fixe Bindegewebszellen und multinukleare Lenkozysen: 
auch kleine Leukozyten kommen ohne besondere Anordnung vor. Die meisten so vergnderten 
Mnskelzellen finder man in den Kamm- und Papillarmuskeln : gegen die Mitre der Kammem nahm 
ihre Zahl allmghlieh ab: under dem Epieardium finde~ man selten einzelne stark gequollene und 
kSmige 3/iassen enthaltende ~uskeliasern. In den grSl~eren Gefg~en keine siehtbaren u 
rungen. In k]eineren Arterien und Venen mafiige Yerdiekung tier Endothelzellen, welehe in den 
Kapfllaren noeh mehr gequollen sind, abet keine Alteration der Struktur yon Zelleib und Kern 
aufweisen. Alle Kapillaren blutiiberfilllt; in der Umgebung manehe Blutaustritte. wobei die 
benaehbarten Zellen teilweise absterben, teils parenchymatSs degenerieren. Die zwisehen den 
~Iuskelfasern gelegenen Bindegewebszellen sind in beiden Kammem und VorhSfen e~was ge- 
quollen. Die Ze]len des Endocardium zeigen keine sichtbaren Vergndemngen. Was die ~erven- 
ganglien betri~ft, so enthalten aueh bier die Nervenzellen reichlieh Fett und sind gequollen, so 
da~ die perizellulgren Rgume gtinzlieh verSden. Das Fe~s tritt hier wie in den Muskeln in Gestalt 
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kleiner, melu" oder weniger regelmiil~ig verteilter Kiigelchen, auf, obwohl auch solche Zellen vor- 
kommen, we die Fettropfen nur an der Peripherie der Zelle Salien. 

In der Mehrzahl der Gang]ienzellen wurde das Protoplasma feinkSrnig, aus dem Kern wurde 
ein kaum sichtbares KSrnchen; an Stelle vieler Ze]len, zumal in der u tritt 
eine feinkSrnige, amorphe Masse. Die so vera.nderten Zellen enthalten verschieden grol]e, meist 
peripheriseh gelegene Vakuolen. 

Unver~nderte Ganglien~ellen sieht man fast gar nieht. Ubera]l sind die N i B 1 schen KSrper 
mehr oder weniger atrophisch, und zwar hetrifft die Atrophie entweder die Zellperipherie, den 
dislozierten Kern oder gleiehm~l]ig die ganze Ze.lle. Die interzelluliiren R~ume waren meist ver- 
schwommen oder kaum sichtbar, was yon den Ver~nderungen im ZellkSrper abhi~ngig war. Bei 
~51]eren Veri~nderungen der Zellen verschwinden die .interzelluliiren R~ume, bei kle~neren sind 
sie undeutlich.. Die Endothelzellen der Zellmembranen sind verdickt und abnorm verli~ngert. 
Das bindegewebige Geriist der Nervenganglien ist mit Leukozyten m~$ig infiltriert; fast alle 
fixen Bindegewebszellen sind mi~l]ig gequo]len, die Interzellularsubst~nz sp~r]ich. We die Nerven- 
zellen absterben, wachsen die fixen Bindegewebszellen in die feinkSmige Masse hinein und ersetzen 
vellsti~ndig das abgestorbene Gewebe. Die BlutgefaBe der Ganglien sind sehr erweitert und blut- 
iiberfiillt. Ihre Endothelzellen verdiekt, des 5fteren kommen verschieden grol~e Blutergiisse in 
der ~ h e  der Kapillaren vet. 

Nr. 2. Ein 2,5 kg schwerer Dachshund erhielt im Laufe yon 8 Monaten 660 cem reinen 
Alkohols; das Gewicht stieg anfangs auf 3,55 kg, fiel dann auf 3,35 kg und war am Todestage 
3,5 kg. Am ni~chsten Tage nach der letzten Alkoholdosis starb das Tier. Der Alkohol wurde 
im allgemeinen gut vertragen, abet der Hund erbraeh yon Zeit zu Zeit. Seit dem 5. Monat stets 
Arhythmie und Pulsfrequenz. Gewicht des Herzens 38g. Bei der Sektion dieselben u 
wie im vurhergehenden Falle, nut sind sie in den Diirmen viel deutlicher; im Duodenum einige 
Geschwiire, das Kolon hyper~misch. In. den Dickdarmfa]ten geringe Blutaustritte. 

Mikroskopisch unterseheidet sich dieser Fall yon dem v'orhergehenden durch bedeutende 
Hyperplasie des Bindegewebes zwischen den Muskelfasern; wobei in der :Nachbarschaft der 
Bintgefi~l]e zahlreiche gequollene, auf geringes Territofium verteilte Bindegewebszellen liegen; 
die Interzellularsubstanz war spiirllch, die Leukozyten se]ten (Textfig. 2). Das beschriebene 
Gewebe ist Granulationsgewebe, welches man ziemlich hi~ufig in den Kamm- und Papillar- 
muskeln finder, wobei die benaehbarten Muskelfasern in hohem Grade zerfallen waren, wie 
im vorhergehenden Falle. Man bemerkt ferner im Herzmuske] zwischen den einzelnen Zellen 
zahlreiehe Erythrozyten, welche nehen den Kapillaren zuweflen massenhaft auftreten. Aul~er- 
dem fand man zwisehen den Muskelfasern und im Bindegewebe braune PigmentkSrner, 
welche eine Reaktion ~uf H~imosiderin gaben. In den einzeinen parenchymatSse degene- 
rierten Muskelfasern sieht man ziemlich oft mi~ig vergrSl~erte Vakuolen, welehe fast framer 
an der Peripherie der Zelle liegen. Was die ~Nervenganglien betrifft, so wurden aueh hier Prozesse 
wie im vorigen Fa]l beobachtet, mit vorwiegender Entwieklung Yon Granulationsgewebe um die 
absterbenden Nervenze]len. Relativ zahlreiche Nervenzellen w~den hier atrophisch; an ihrer 
Stelle kam es zu Bindegewebswucherung. Sonst unterscheidet sich dieser Fall nieht veto vorher- 
gehenden. 

Nr. 3. Sehwarze, 2,97 kg sehwerb Hiindin, erhielt im Laufe yon 9 Monaten 900 ccm Alkohol,. 
erbraeh oft, 10-15 Minuten nach Einffihrung des Alkohols. Zuni~chst stieg das Gewieht his  
aui 4,4 kg, dann fiel es, um schliel~lieh am Todestage 4~98 zu betragen. Seit dem ~. Men,re stets 
Arhythmie und schneller PuIs. Herzgewicht 46 g. Der Ted el~olgte am Tage naeh Einfiihrung 
yon :[0 ecru Alkohol. Makroskopisch und mikroskop!sch unterseheidet sieh der Fall nieht veto 
vorhergehenden. 

Nr. 4. Gelber, 5,17 kg schwerer Hund, erhielt dutch 10 Monate 1200 ccm Alkohol; das Gewicht 
sehwankte; am letzten Tage betrug es 5,9 kg. Die Temperatur, Atmung und Puls zeigten dieselben 
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Eigensehaiten wie beim Hunde bit. 1. Seit dem 4. Monat Arhythmie mit Unterbreehmlgen, standig 
frequenter Puls. Dann war der Hund 2 Mouate okne Alkobol. Im postalkoholischen Stadium 
war der Puls etwa 100, zuweilen aussetzend; Rektaltemperatm" und Atmung normal. Der Hund 
warde zufi~llig dm'eh einen Stoeksehlag auf den Schiidel getStet. Die Sektion ergab einen Schadel- 
bruch und Sehiidigung des Gehirns. Die Lungen siehtlieh unver~ndert. Das Herz mit einer mEl~igen 
Fettschieht bedeckt, hart, am Durehschnitt blal], wobei Narbenstreifen durehscheinen. Das 
Gewicht des Herzens betrug am 3. M'~rz 1909 50 g. Der Magen mit Futter gefiillt, m~Big erweitert, 
die Falten wenig ausgepr~gt; die Sehleimhaut hie und da etwas hyper~miseh und mit diekem 
Schleim be~leekt. Der obere Darmabsehnitt leieht hyperamisch, enth~lt viel Schleim, welter unten 
keine Hyper~mie, ,'iel Schleim. Leber und Milz hyper~imisch, miil~ig groin, am Dm'chschnitt 
schokoladefarben, leieht kSrnig; der Bau ziemlieh deutlich. Die Nierenoberfl~ehe uneben, kSrnig, 
(lie IZ~psel sitzt test, die Rindensubstanz stellenweise verdiinnt. Die Harnblase ~nthi~lt eiwei6- 
freien Urin. 

Mikroskopisch Unterseheidet sich dieser Fall bedeutend yon den vorhergehenden (Textfig. 3). 
Vet allem fiillt die grol~e Anzahl von unveranderten Muskelfasern mit normalem Kern und Proto- 
plasma atff. Ein Tell der Muskelfasern ist gesehrumpft, hie kleiner und diinner; die Kerne sind 
kleiner und enthalten weniger Chromatin; was das Protoplasma des Zelleibes betrifft, so findet 
man es in einigen Zellen fast in doppelt so kleiner Menge als normal, ia andern nut etwas spi~r- 
lieher; mit einem Worte, es sind verschiedene Grade yon Atrophie der Zellen. Die atrophischen 
Zellen liegen dicht neben den unvergnderten, zuweilen bilden sie ganze Streifen. Die meisten 
atrophisehen Zellen finder man unter dem Endoeardit~m und iF den Kammermuskeln, seltener 
in den iibrigen Absehnitten des Herzmuskels. Aul]erdem sieht man in einer Gruppe von Zellen 
unter dem Endoeardium sehwaeh ausgesproehene, feinkSrnige Degeneration des Zellprotoplasmas, 
wobei die Kerne dieser Zellen etwas gequollen waren und die Zelle an GrSl]e an eine normale 
IVIuskelzelle erinnert. In diesen._ Zellen finder man zuweilen ldeine Fettktigelchen, welehe an der 
Periplaerie liegen. Keine Vakuolen. )/[an sieht aueh, da~ die fixen Bindegewebszellen in grol~er 
Menge zwisehen den Muskelzellen liegen; an manehen Stellen finder mar sie gruppenweise so 
zahlreieh, da, l~ sie an Narbengewebe erinnelm, wobei sie fast alle gequollen sind; dazwisehen sp~r- 
liehe Interzellularsubstanz. Solehe n~rbige Stellen finder man fast gleichmi~l]ig in beiden Kam- 
mern und VorhSfen, obwohl viel h~ufiger in le~zteren. Aul]erdem bemerkt man bei W e i g e r t - 
seher F~rbung in beiden Ventrikeln zahlreiche, zwisehen den Muskelfasel~a gleichmi~l]ig verteilte 
el~stisehe Fasern; in der Umgebung der Blutgef~l~e finder man viel mehr Fasern als abseits yon 
ihnen, wobei die elastischen Fasern gewissermatien strahlenfSrmig in das die Blutgefit]e um- 
gebende Muskelgewebe eindringen. Das Netz elastischer Fasern ist unmittelbar an den Gef~i~- 
w~aden am diehtesten, wird peripherisch welter. In den VorhSfen seheint die Zahl der elastisehen 
Fasern aueh vermehrt, obgleieh unbedeutend. 

Die Ver~nderungen der Blutgef~l]e be~'effen vorwiegend die Intima, obwohl, auch die iibrigen 
Sehiehten etwas abnorm erseheinen. Der Hauptstamm der Art. eoronaria und ihre Veri~stelungen 
zeigten keine deutliehen regressiven Veriinderungen; hauptsaehlieh waren die mitfleren und 
kleinen Venen betroffen. Die Veranderungen der Intima tdeiner und kapill~rer Gefiil]e bestehen 
aus gleiehmiil~iger Quellung der Endothelzellen, wobei manehe Gefi~l]e thrombosiert sind." Die 
benaehb~rten Intimazellen wachsen in die Thromben hinein, welche sich organisieren. Dureh 
Wucherung der !ntimazellen kommt es in manehen mittleren Venen zur Verengerung des Lumens 
um die H~lfte und mehr. Was die iibrigen Sehiehten betrifft, so sind in der Media nut einzelne 
Muskelfasern vergndert; in der Adventitia finder man nut geringe kleinzellige Infiltration, welche 
in diesem Falle viel sehw~cher ausgepri~gt ist als w~hrend der Alkoholisation. Was die Nerven- 
ganglien betrifft, so sieht man bier eine )~nzahl Nervenzellen von regelm~l]igem Bau, daneben 
Zellen mit Atrophie tier N i ] 1 sehen KSrperehen (Textfig. 5)~ In einigen Ganglien fehlt fast 
die Hi~lfte der Nervenzellen; an ihrer Stelle finder man wueherndes Bindegewebe. Die Nerven- 
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zellen lagen bis zu einem gewissen Grade konzentriseh (~?extfig. 4 3). Fast die Hiilfte der Ganglien- 
zellen wurde atrophisch and dutch junges Granulationsgewebe ersetzt. Was die andere Halite 
der Zellen betrifft, so finder man in einigen yon ihnen partielle Atrophie der N i 1~ l sehen Kiirper- 
chen, audere sind etwas Meiner als normal, und nut eine bestimmte Anzahl zeigt keineflei Ver- 
iinderungen. Das bindegewebige Stroma der Nervenganglien zeigt intensive Wucherung; die 
Zellen sind etwas gequollen, liegen dieht nebeneinander, bilden ein junges Granulationsnetz and 
ihre Zahl ist viel grSl~er als frfiher. Die Blutgefii~e sind in den Ganglien mii$ig erweitert und 
mit Blur gefiillt, in der Naehbarsehaft maneher Gefiii~e sieht man im umgebenden Bindegewebe 
Pigmentk5rner, welche sieh Ms Hi~mosiderin erwiesen haben. 

Nr. 5. ]~in 5,5 kg schwerer seheekiger Pudel erhielt im Laufe yon 12 Monaten 2000 ccm 
Alkohol, vertrug ihn gut, erbrach nicht. Das Gewicht betrug 6"5, 7, 8"3, 10kg. Atmang, Rektal- 
temperatur und Puls zeigten dieselben Eigensehaften wie in den vorhergehenden F~llen. 3 Nonate 
lang war der ttand ohne Alkohol, wobei die Atmang 18--22 betrug, die Rektaltemperatur 38,5. 
Der PuIs war schon im Stadium der Alkoholisation yon Zeit zu Zeit arhythmisch; in den zwei 
letzten Monaten und im a]koholfreien Stadium setzten immer 6--8 Schl~ge aus, bei einer Frequenz 
yon 90--100 p. g. Der Appetit war im posta]k6holisehen Stadium mi~gig; der Hund sprang 
umber and war lustig. Tod dutch Stieh ins Riickenmark. Die Sektion ergibt im Bauchfell viel 
Fett. Lunge ohne deutliehe Veri~nderungen. Herz hi~rflich, mit m~i$iger Fettmenge bedeekt, 
am Durchsehnitt blag, wobei Narbenstreifen durchschimmem. Herzgewicht 100 g. Der Nagen 
fas~ um das Doppelte vergrS~ert, schlaff, die Falten undeutlich, Schleimhaut blal~, mit viel Sehleim 
bedeekt. Am Dm'ehsehnitt ist die Magenwand um die HMfte -~erdfinnt. Im Darme viel Sehleim. 
Die Leber vergrSl~ert, am Durchschnitt schwachkSrnig, hi~rtlich, am Durehschnitt sehokoladen- 
farbig. Die Li~ppehen deutlich. Milz vergrS$ert, hyper~misch schwachkSrnig, Kapsel stellen- 
weise verdickt, lNieren vergrSl~ert, Oberfl~iche uneben, leicht gekSrnt, Kapsel knistert beim Her- 
unterziehen. Rindensubstanz stellenweise ,zerdiinnt, Nieren blal~ am Durchsehnitt. In der reehten 
Niere zwei bohnengrol~e Zysten. Im Ham kein Ei)vei$. Pia mater leieht verdiekt. Him- und 
Riickenmark ohne deutllche Ver~nderungen. 

Mikroskopisch unterseheidet sieh dieser Fall yon dem vorhergehenden dutch gesteigerte 
Bindegewebswueherang, wodureh es zur Entstehang versehieden g]-ol~er Narben sowohl i n  
den Ventrikeln als in den VorhSfen - -  in ausgedehntestem Ma$e unter dem Epicardium, 
in den Papillar- and Kammuskeln kommt (Textfig. 3). Aul~erdem bemerkt man hier mehr 
elastische Fasern sowohl um die BlutgefitSe als zwisehen den Muskeliasern. Die Veris 
rangen der Muskelfasern sind wie im vorhergehenden Fal]e, nur fehlte die fettige Degeneration. 
Die BlutgefiiSe zeigen dieselben Eigenschaften wie im vorhergehenden Falle. Nut in einigen 
kleineren Arterien sieht man eine Wucherung der Intima, wodureh es last zu halbem Ver- 
schlul~ des Lumens gekommen ist; das Lumen der mittleren Venen ist zuweilen ganz oblite- 
riert. Die Yeri~nderangen in der Media und Adventitia der mittleren Veri~stelungen der Koronar- 
arterie waren viel sehwgcher ausgepri~gt als im Fail 4. Was die fibrigen u betrifft, 
so unterscheidet-sieh diesel" Fall yore friiheren dureh die Anzahl der in den einzelnen Ganglien 
enthaltenen Nervenzellen und dutch partielle Umwandlung des Granulationsgewebes in Binde- 
gewebe, wobei die Granulationszellen li~nger werden and die leiehtfaseiige Zwisehensubstanz 
reiehlieher wird. 

Nr. 8. Sehwarze, 3,6 kg sehwere Hfindin, bekam im Laufe yon 5 Monaten 250 ccm Alkohol. 
Am 1. November 1908 rechtsseitige Hemiplegie, seither kein Alkohol. Am 14. Juli 1909 Tod 
durch Stieh in das verli~ngerte Mark. Wi~hrend der Alkoholperiode hatte das Tier Jange, welche 
naeh 2 Tagen infolge Milchmangel zugrunde gingen. Das Gewicht sank zuerst auf 2,8 kg, stieg 
dann auf 4 kg. Die Erseheianngen der Hemiplegie besserten sich insofern, als der Hund ein wenig 
gehen konnte, die rechten Extremiti~ten nachsehleppend und stets nach rechts schwankend. In 
der alkoholfreien Periode war der Pu]s stets aussetzend, bis 100, R. 16--20, T. 38,5--39 ~ C. 3 Monate 
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lang blutige DiarrhSe. Bis zum Tode Arhythmie. Die Sektion ergibt mi~t~ige Fettansammlung in 
tier BaachhShle. Langen ohne deutliche Veri~nderungen, Herz mitl~ig hart, mit spih'liehem Fett 
bedeckt, am Durchschnitt blat~, es schimmern Narbenstreifen dutch. Gewicht 46 g. Magen um 
mehr als das Doppelte erweitert, schlaff. Falten undeuflich, Schleimhaut blal~, mit reichlicher 
Schleimmenge bedeekt. Das Duodenum deutlich hyperiimisch. Leber etwas vergrSI~ert, schwaeh 
kSrnig, am Durchsehnitt braun, hi~rtlich, kSrnig. Li~ppchen dentlich. Milz etwas ~TergrSl~ert, 
Oberfliiche uneben, hart, am Durchschnitt leicht kSrnig, schokoladenbraan. Nieren etwas hart, 
uneben, leicht kSrnig, Kapsel knistert beim Heranterziehen, Rindensubstanz verdfinnt, Pyramiden 
mi~]ig hyperi~misch. In beiden Nieren einige kleine Zysten. Harn eiwei~fi'ei. Pin mater in grol~em 
Umfange ~,erdickt. Gehirn wurde in toto in Formalin gebracht. Der Bauder  Muskelfasern ist 
fast normal, obwohl in den Kamm- and Papillarmuskeln ein Teil der Fasern die oben beschriebene 
parenchymatSse feinkSrnige Degeneration zeigt. In den Papillarmuskeln bemerkt man auch hie 
and da feinkSrnige Massen, welche mit wurchenden Bindegewebszellen, kleinen Lymphozyten 
und sp~rliehen multinuklei~ren Leukozyten mngeben sind. Solche Stellen sind selten; dagegen 
finder man fast fiberall im Muskel vereinzelte normale Muskelfasern; manche yon ihnen haben 
einen kleineren Kern. Solche pathologisch ~=eranderten Fasern finder man ziemlich hitufig in den 
Papillarmnskeln; sie sehen kaum ~,iel dfianer als gewShnlich aus. Narbengewebe fmdet man hier 
in derselbea ~enge wie im vorhergehenden Fall, obwohl es vielleicht an manchen Stellen der linken 
Kammer sti~rker entwiekelt ist. Die elastischen Fasern sind in den Ventrikeln sehr stark ent- 
wickelt, so wie im vorhergehenden Falle. Was die Gef~tlte betrifft, so ist anr die Intima veriindert, 
die fibrigen H~tute nieht. Die Endothelzellen der Intima der kleinen Arterien and Venen sowie 
Kapillaren zeigen keine Veri~nderangen. Dagegen sieht man in einigen kleineren Arterien eine 
Wucherung der Intimazellen, welche zur Verengerung, ja in+zwei Arterien zur Obliteration des 
Lumens ffihrt. Das Wuchern der Intima der Venen ist noch starker ansgepriigt; das Lumen 
mancher ~on ihnen ist mn die Hi~lfte enger gewordem Die Zahl der Nervenzellen ist anch hier 
etwas kleiner. Die Ganglien enthalten um ~/3--�89 weniger Zellen. Die iibrigen Zellen besitzen 
normalen Kern und Zelleib, obwohl in manchen die Zahl der N i 1~ 1 ~chen KSrperchen herab- 
gesetzt ist, wobei die KSrperehen sehmi~chtiger sind; der Kern der ver~tnderten Zellen war stets 
gegen die Peripherie verlagert. An Stelle der nekrotischen Nervenzellen sieht man stark ent- 
wickeltes Grannlationsgewebe, welches znmeist in Narbengewebe fibergegangen ist. Die Blur- 
gefii~e der Ganglien sind ant  stellenweise obliteriert. Au~erdem finder man im linken Ventrikel 
einen Thrombus, welcher teilweise organisiert wurde ~}. 
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Uber die Frage der infektiiisen Thrombose. 
(Aus dem Pathologischen Ins~itu~ zu Bonn a. Rh.) 

Von 

Dr. reed. C. N a g o y a  

aus Japan. 

I. E i n l e i t u n g .  

Seit  V i r c h o w 1 der  sich u m  die Er fo r schung  der Thrombose  grotte Ver-  

d iens te  e rwarb  u n d  die b e k a n n t e  mechan i sche  Theorie  begr t indete ,  wurde  dasselbe 

P r o b l e m  y o n  vie len Autoren ,  B i z z o z e r o 2 H a n a u 3 L 5 w i t 4, A r n o 1 d 5, 

E b e r t h  u n d  S c h i m m e l b u s c h  6, Z a h n  7, B r i i c k e  s, C o h n h e i m  9, 

B a u m g a r t e n  1~ v. R e c k l i n g h a u s e n  11, A s c h o f f  12 u n d  R i b -  

b e r t 14 eifrig erforscht.  Sie u n t e r s u c h t e n  v o m  mikroskopischen  u n d  expe r imen-  

~ellen S t a n d p u n k t e  aus u n d  s ind durch  ihre U n t e r s u c h u n g e n  ztt versch iedenen  

Ans i ch t en  g e k o m m e n  (die mechanische ,  chemische,  toxisch- infekt iSse Theorie usw.).  


