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Im Myokard kommt es im allgemeinen nut selten zu spezifisch tuber- 
ku15sen Gewebsver~nderungen. Diese histologiseh spezifischen Prozesse 
sind genugsam bekannt m~d in relativ reichhaltiger Literatur zusammen- 
gestellt. Auf sie soll im Verlaufe dieser Arbeit nieht welter eingegangen 
werden. Vielmehr soll eine Bean~wortung folgender Frage versucht 
werden: ,,Welehe nnspezifisehen, mikroskGpiseh Wahrnehmbaren Seha- 
digungen linden sigh im Herzmuskel bei bestehender Tuberkulose 
anderer Organe ?" Die Literaturangaben fiber diesen Gegenstand sind 
bis in die neueste Zeit hinein verh~tltnism~ltig zahlreich. Die einzelnen 
vertretenen Ansiehten und Beobaehtungen sind a ber keineswegs 
iibereinstimmend, sondern stehen vielfaeh im Widerspruch zueinander. 
Sehon in der alteren Literatur Iinden sich diesbeziigliche Angaben, und 
in neuester Zeit hat vor aliem Liebermeistzr durch eigene Untersuehungen 
erneut die Aufmerksamkeit auf die vorwiegend yon franzGsisehen For- 
schern gemachten Beobachtungen und die yon ihnen vertretenen An- 
sehauungen gelenkt. Die Prozess e, die sich im tIerzmuskei bei Phthi- 
sikern iinden sollen, sind allgemeiner Natur und unterseheiden sich 
histologisch in nichts yon denen welehe man bei anderen Infektions- 
krankheiten zu Gesicht bekommt. Die verschiedenen Formen der 
Degeneration der Muskelfasern, lymphoeytgre Infiltrate, Wucherungen 
des interstitiellen Gewebes, Hypergmie der GefgBe und I-I~morrhagien, 
geringffiglge Grade yon Peri. und Mesoarteriitis werden yon den einzelnen 

h Untersuehern als me r oder weniger hgufig und regelmgfiig zu erhebende 
Befunde angeffihrt. Wie bereits betont, fehlt hierbei jegliehe Tuberkel- 
bildung vollsth.ndig. ~ber das Zustandekommen dieser in ihrem Aus- 
sehen unspezifisehen Lgsi0nen des Myokards sind die Meinungen der 
Autoren geteilL Die Mehrzahl gerade der s Forseher ver- 
tritt die Ansicht, daft es sieh hierbei weniger um baeillgre Wirkungen, 
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als um toxische Fernwirkm,gen d e r  Tuberkelbacillengifte handelt ,  
und dal3 sich die ;,Myocarditis specifica toxica" als ein gar nicht so 
seltenes, selbst~ndiges Krankheitsbild abgrenzen liel~e, eine Ans~hau- 
ung, die yon anderer Seite (Niemeyer) als vorlaufig zu hypothetisch ab- 
gelehnt wird. Andere Autoren wiederum bestreiten solche einfachen 
Schwielenbildungen im Myokard als F01gezustSnde der Wirksamkeit 
des Tuberkelbacillus selbst oder seiner Toxine. Gerade in allerjiingster 
Zeit sind hieriiber Untersuchungsergebnisse mitgeteilt worden, aus 
denen man iolgern zu k6nnen glaubte, dal~ dutch den positiven Ausfall 
des Tierversuches die tuberkul6se Atiologie solcher Narbenprozesse im 
Myokard sichergestellt w~re. Hierbei wird v/elIach die Frage often 
gelassen, ob diese Schwielen ausgeheilte spezifische Gewebsprozesse 
darstellen und als Folge einer diffusen, produktiven, tuberkul6sen Myo- 
karditis mit echter Tuberke]bildung, wie sie vereinzelt beobachtet ist, 
aufzufassen sind, oder ob sie als das Ausheilungsstadium yon unspe- 
zifischen Myokardschidigungen angesprochen werden miissen. Die 
Schwierigkeit, aus dem histologischen Bilde so]chef Myokardnarben 
Riickschliisse auf die J~tiologie des Prozesses ziehen zu wollen, liegt in 
der Eigenart der tteilungsvorginge bei der tuberkul6sen Entziindung 
ganz allgemein begriindet. ~ibr6s oder hyalin umgewandeltes spez[- ~ 
fisches Granulationsgewebe ist auch an anderen Stellen des K6rpers 
vielfach als solches nicht mehr erkenntlich. 

Meine eigenen Untersuchungen sind nun darauf gerichtet, zu priifen, 
ob es iiberh~upt berechtigt ist, yon einer besonderen Form der Myo- 
kardsch~digung zu sprechen, die im Sinne eines selbst~.ndigen Krank- 
heitsbildes als Begleiterscheinung oder Folge yon in. anderen Organen 
bestehenden tuberkul6sen Prozessen aufzufassen wire. Zur Kl~rung 
dieser Frage sind 2 Wege beschritten worden: Der der histologischen 
Untersuchung yon Phthisikerherzen und der des Tierversuches. Die 
mikroskopische Untersuchung ist darauf ger!chtet, ob und in welcher 
Form sich entziindl~6he und degenerative, unspezifische Prozesse des 
Herzmuskels bei Tuberkul6sen finden, und ob aus diesen unter Um- 
st inden Narben hervorgehen k6nnen. H i e r b e i  soil versucht Werden, 
Form und Ablauf der tuberkul6sen Lungenprozesse zu beriicksicht~gen, 
um nach M6glichkeit einen Einblick zu gewinnen, in welchem Ma.lte 
die Mischhifektion bei der AJlgemeinerkrankung eine tlolle gespielt hat, 
Auch i s t  es hierbei yon prinzipieller Bedeutung, vorausgegangene Er- 
krankungen, wie z. B. Gelenkrheumatismus, Diphtherie, Typhus usw., 
die zu myokarditischen Prozessen fiihren k6nnen, durch anamnestische 
Erhebungen nach MSglichkeit auszuschalten. Von der Methode, den 
Nachweis f i i r  das Vorhandensein yon Tuberkelbacillen im Myokard 
durch Verimpfung yon tIerzstfickchen auf Meerschweinchen zu er- 
bringen , wurde Abstand genommen, da ihr meines Erachtens keine 



422 G. Tsppich : 

Beweiskraft zukommt. Denn wir wissen aus zahh'eichen Untersuehungen, 
dal3 bei einem re]ativ hohen Prozentsatz yon TuberkulSsen Bacillen 
im Blute kreisen. Somit ist es immerhin mSglich, dal~ der positive Aus- 
fall des Tierversuches aaf l~echnung des Blutgehaltes des Myokards 
zu setzen ist und nichts beweist ffir die Anwesenheit yon Bacillen im 
Gewebe selbst. Nur der bakterioskopische Naehweis yon Tuberkel- 
baeillen in Sehnittpr~paraten in solchen unspezifischen Entzfindungs- 
herden kSnnte absolut beweisend sein fiir den Zusammenhang dieser 
Prozesse mit der bestehenden Tuberkuloseaffektion. Zur Kl~rung der 
Frage, ob die Wirkung des tuberkulSsen Giftes allein i~tiologiseh in: Be- 
tracht kommt, kann nur der Tierversuch unter Ausschaltung einer 
Mischinfektion herangezogen werden. Zu diesem ZWecke wurden tuber- 
kulSse Meerschweinchen kurze Zeit naeh der Infektion mit hohen Dosen 
yon Alttuberkulin gespritzt. Durch die tuberkulSse Infektion sollte 
ein wirksamer Angriffspunkt flit das Tuberkulotoxin gesehaffen werden 
und der Verlauf einer mit toxischen Schiiben einhergehenden, mensch- 
lichen Tuberkuloseform bis z u  einem gewissen Grade nachgeahmt 
werden. Es ergeben sich dann gewisse Analogien nfit dem Sekund~r. 
stadium der Tuberkulose des Menschen als einer Form, bei der die 
Giftwirkung der Bacillen bei hoher Gfftempfindlichkeit des Organismus 
am st~rksten zur Geltung kommt. Nur dann, wenn es gelingt, auf diese 
Weise solche L~sionen im Myokard hervorzurufen, als deren Ausheilungs. 
zust~nd die Bildung yon fibrSsem Narbengewebe resultieren kSnnte, 
wi~re es gerechtfertigt, yon einer ,,Myocarditis tuberculosa toxica" 
zu sprechen. In dieser Richtung und unter diesem Gesiehtspunkte 
sind die folgenden. Untersuchungen und Tierversuche angestellt worden. 
Zun~chst soll die vorhandene Literatur in Kiirze mitgeteilt und be- 
sproehen werden. 

Die Literatur fiber hist01ogisch unspezifische ~yokardsch~digungen 
bei Phthise bis zum Jahre 1911 finder sich in einem ~bersiehtsbericht 
yon Grau zusammengestellt. Hier ist auch kurz die i~ltere Literatur be- 
rficksichtigt. Die ~lteste Angabe betrifft nach Grau und auch naeh 
Raviart die )~itteilung eines Falles yon Sklerose des Myokards bei 
Tuberkuiose yon Brehme aus dem Jahre 1883. Indessen zeigt ein genaues 
Studium der Brehmeschen Mitteilung, dal~ es sich nicht um unspezi- 
fisches Narbengewebe im Myokard handelt, sondern um ein histologisch 
typisches, tuberkulSses G~'anulationsgewebe bei allgemeiner ~iliar- 
tubejckulose. Demnach scheidet dieser Fall aus und ist zu der echten 
Myokardtuberkulose zu zi~hlen. Statistisehe Erhebungen aus den 
Sektionsprotokollen der Charitd yon den Jahren 1866--83 fiber das 
Vorkommen von interstitieller Myokarditis wurden yon Neumann 
auf Veranlassung yon Virchow mitgeteilt, ttierbei fanden sich unter 
1459 Sektionen yon Phthise nut 5 real sklerosierende Prozesse im Myo- 
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kard. Augaben fiber mikroskopische Befunde oder fiber die in Frage 
kommenden atiologischen Momente anderer Art werden nicht gemacht, 
wfirden aueh auBerhalb des ]~ahmens dieser Arbeit stehen. Barabg 
und Dupuy haben vielfach fettige Degeneration des Myokards bei 
Tuberkulose beobachtet, wahrend Palhier diesen Befund nur selten er- 
heben konnte. Er fand vielmehr bei hanfig gleichzeitig zu beobaehtender 
Atrophie eine Verminderung der Querstreifung der Fasern, die seines 
Erachtens hervorgerufen wird durch diffuse oder um die Kerne herum- 
liegende Infiltrate yon PigmentkSrnchen. In neuerer Zeit sind Unter- 
suehungen fiber den Fettgehalt der tterzmuskulatur bei den verschieden- 
sten Erlcrankungen yon Eiselyn angestellt worden. Naeh seiner Sta- 
tistik verursacht unter den Erkranl~ungen d-er Lungen am haufigsten 
die Tuberkulose eine Herzmuskelveffettung; yon 56 Tuberkulosefallen 
wiesen 13 diese Veranderang auf. Bei 7 Fallen yon akuter Miliartuber- 
kulose land sich 2real eine sehr ausgesprochene Verfettung. Aueh 
Krylow gibt auf Grund seiner Untersuchungen die Lungentuberkulose 
ale haufige Ursache der Herzmnskelverfettung an. Nach v. Leyden ergibt 
die mikroskopische Untersuchung des ~r trotz makroskopischer 
Blasse und Schlaffheit einen normalen Befund, in anderen Fallen findet 
sieh fettige Degeneration der Muskelfasern in versehiedener Starke 
zuweilen ganz diffns verbreitet, zuweilen in kleinen zerstreuten I-Ierden. 
Desgleichen hat er die braune Atrophie am Herzfleisch beobachtet. 
FibrSse Entartungen sind seiner Ansicht nach .selten und vie]leicht nur 
als Folge Yon Komlolikationen anderer Atiologie aufzufassen. Im Gegen- 
satz zu dieser zuletzt vertretenen Auffassung beriehtet Rosenstein fiber 
einen Fall yon chronischer interstitieller Myokarditis mit Herzaneu- 
rysma bei einem lljahrigen Knaben, bei der histologiseh ein spezifisch 
tuberkul6ser Charakter nicht hervortrat. Er bringt diesen Proze$ 
mit der bestehenden Tuberkulose in Zusammenhang. (Coxitis tbe., 
LungentUberkutose). :Er kommt zu der Ansehauung, dab die Myo- 
karditis aller Wahrscheinlichkeit nach tuberkulSs gewesen ist, zumal 
sich anamnestisch keinerlei Anhaltspunkte ffir eine andere Infektions- 
kranldleit ergaben. Naeh der Auffassung des Veffassers stellt der Fall 
eine ausgeheilte Tuberkulose des Myokards dar, deren spezifiseh tuber- 
kul6ser Charakter sich im Laufe der Zeit verloren hat, und scheidet 
eigentlich ebenso wie der Fall Brehme von den hier zur ]3esprechung 
stehenden Myokardveranderungen aus. Desgleiehen berichten Carpenter 
und Craw]urd fiber histologisch unspezifisehe fibrSse Myokardherde bei 
bestehender Tuberkulose anderer Organe, deren tuberkul6se Genese 
sie ffir wahrscheinlich halten. T3ber ein groBes Untersuchungsmaterial 
verftigt Norres. Unter 41 histologisch untersuchten :Fallen von Phthise 
land er 14 real den Herzmuske] normal, 10 real fand er chronische inter- 
stitielle Myokarditis, 9real parenchymatSse Degenerationen, 5real 
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fettige Degeneration und 3mal braune Atr0phie. Fibr6se intersti- 
tielle Prozesse und degenerative Veri~nderungen im Myokard geh6ren 
seiner Ansicht naeh zu den allti~glichen Beobachtungen. Aus der Arbeit 
geht nieht hervor, dab andere Erkrankungen, die zu den gleiehen Ver- 
iinderungen ffihren k6nnen, ausgesehlossen wurden. Seine Ergebnisse 
sind daher nut bedingt zu verwerten. Fiessinger hat in 24 Fi~llen yon 
Phthise den Herzmuskel genau histologiseh untersueht. Abgesehen yon 
den sPezifiseh tuberkulSsen Prozessen des Myokards, teilt er die Sehii- 
digungen des tterznmskels bei Tuberkul6sen in 2 Kategorien ein: In 
die Ver~nderungen der Muskelfasern selbst und in die des interstitiellen 
Gewebes und der Gef~.ge. Er betont  ausdrfieklieh den geringen Grad 
der festgestellten Yeriinderungen. Vielfaeh land er Wueherungen des 
Bindegewebes um die GefiiBe, vor allem um die Arterien herum, daneben 
leiehte Mesoarteriitis. Die Capillaren wai'en vielfaeh erweitert und mit 
Blur geffillt. Nirgends konnte er im Gegensatz zu den welter unten zu 
bespreehenden Befunden yon Liebermeister Blutungen feststellen. 
Die lV][uskelfasern selbst sah er nur ausnahmsweise dureh fettige De- 
generation und Vergr6gerung der Kerne veriindert. Dem Auftreten 
yon braunem Abnutzungspigment im Sa.rkoplasma der Fasern mil3t er 
keine Bedeutung bei. Auger diesen, anatomischen Untersuehungen 

h a t  er Tierversuehe angestellt, auf  die Jm experimentellen Teil dieser 
Arbeit n~her eingegangen werden soll. Fast zu gleieher Zeit verSffent- 
liehte ~aviart eine umfangreiehe Arbeit tiber die Tuberkulose des Herz- 
muskels, deren Grundlage das Studium yon 185 zumeist der Literatur 
entnommenen Fi~llen bildet. Neben der eigentliehen Tuberkulose des 
Herzmuskels widmet er eine litngere Bespreehung den parenehymat6sen 
und interstitiellen Veranderungen des Myokards, die er Ms spezifiseh 
auffaltt, obwohl sie histologiseh keinen eharakteristisehen Befund dar- 
bieten. Er siorioht yon einer ,,)/Iyokardite tubereuleuse non tollieulaire" 
und fibertri~gt d abel auf das )~yokard die Ansieht yon Poncet und seinen 
Sehfilern, naeh denen der Tuberkelbaefllus imstande sein soll, gewShn- 
liehe Entziindungsprozesse hervorzurufen, die in Vernarbung fiber- 
gehen k6nnen und die auiter ihrer ~t,iologie niehts Spezifisehes haben. 
Doeh h~,lt er ein weiteres Studium dieser MyokardVer~nderungen ffir 
erforderlieh. Die hieriiber vorliegenden Ergebnisse der exloerimentellen 
Pathologie haben ibm nieht das gebraeht, was er yon ihnen erwartet 
hat. Einen gewissen Grad yon interstitieller Myokarditis ohne Tuberkel- 
bildung konnten noeh Withe und pattinger bei einer groBen Zahl  -con 
histologisehen Untersuehungen an TuberkulSsen feststellen, w~hrend 
Faure.Beaulieu niehts Besonderes bei seinen diesbeziiglichen patholo- 
giseh-anatomisehen Untersuehungen geflmden hat. Aueh Grau hiilt 
noch weitere Vntersuehungen ffir n6tjg, um die neuen Ansehauungen 
in dem Mate zu stfitzen, wie sie bJsher yon den ei~zelnen Autoren ver- 
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treten werden.  Was die Fr~ge betrifft, ob die angefiihrten Vergnde- 
rungen im Myokard yon TuberkulSsen auf direkt baeill~re Wirkungen 
oder toxisehe Fernwirkungen der Tuberkelbaeillengifte zurfiekzuffihren 
sind, so vertr i t t  die Mehrzahl der franz6sisehen Forseher die letztere 
Ansieht. In  neuester Zeit hat Liebermeister, gestiitzt auf in friiheren 
Arbeiten niedergelegte Beobaehtungen, die Aufmerksamkeit auf diese 
Myokardseh~digungen bei Tuberkulose wiederum gelenkt. Die Myo- 
kardver~nderungen, die er besehreibt, zeigten keine spezifisehe Struktur 
und bestanden in Degenerationen und leiehten Verfettungen der N[us- 
kelfasern, Wucherungen und Kernvermehrungen im interstitiellen 
Gewebe, in kleinen, stellemveise auftretenden, striehfSrmigen oder 
flaehenhaften Rundzellinfiltraten, Ityper/~mien und kleinen ]~lutungen. 
Bei den akut verlaufenden Fallen stehen mehr dig degenerativen Ver- 
~nderungen der Muskelfasern im Vordergrund, bei den ehroniseh ver- 
laufenden mehr die Bindegewebswueherung und Sehwielenbildung. 
Seine Untersuehungen betreffen 22 t~lle, bei denen jedesmal tuberkul6se 
Ver~nderungeh im K6rper vorhanden waren. Unter  diesen 22 Fallen 
waren 9 fiber 40 Jahre alt. Bei 3 F~llen fanden sieh spezifiseh tuber-  
kulSse Prozesse im Iterzmuskel, 6real konnte er Baeillen im Herz- 
fleiseh dureh den Tiel~cersuch nachweisen, in einem Falle fanden sieh 
Baeillen in dem Thrombus einer Herzvene, in einem anderen Falle ergab 
die Antiforminmethode einen positiven Befund. Bei allen diesen 8 Fallen 
fanden sieh ehroniseh entzfindliehe, histologiseh unspezifische Vet- 
~nderungen im Myokard. Von den iibrigen 11 F~llen zeigten 8 gleieh- 
fails mehr oder weniger deutlich chroniscb endzfindliche Herzmuskel- 
ver~nderungen, w~hrend sie in 3 t~allen fehlten. Der Naehweis yon 
Tuberkelbaeillen im Herzfleisch -- Ski er dutch den Tierversueh, sei er 
b~kterioskopiseh erbraeht -- ergibt ffir ihn die Folgerung, dab die Gift- 
stoffe, die diese Veranderungen verursaehen, yon den versehlel0pten 
Bacillen selbst an den Ort der Einwirkung getragen werden, wii.hrend 
er es ffir noch nieht erwiesen hMt, dab es eehte ,,toxisehe" VerS~nderungen 
bei der Tuberkulose gibt. Den gleieben Naehweis glaubt er ffir andere 
Organveranderungen von durehaus unspezifischen Aussehen erbraeht 
zu haben. Die Bedingungen ffir die Entstehung einfaeher, ehroniseh 
entziindlicher Prozesse stat t  spezifiseher sieht er vor allem dureh die 
abgesehwi~ehte Infektion gegeben, wie sie bei der Baeill~mie der Phthi-. 
siker erfo]gt. Geht dann die Aussaat der Bacillen in einem fiir Tuber- 
kelbildung wenig disponierten Gewebe vor sich (z. B. im Myokard), 
so kommt es eben erst reeht zur Entstehung unspezifisch entziindlicher 
Vorgange. Hierfiir die M]schinfektion verantwortlieh zu maehen, 
lehnt er ab mit dem Hinweis auf die Untersuchungen yon Jochmann, 
nach denen Misehbakterien im Blut bei Phthisikern nur recht selten 
vorkommen. In gleicher ~Veise wie Liebermeister haben erst kfirzlieh 
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2 Schweizer Autoren Massini und Ligscher durch den positiven Ausfall 
des Tierversuches bei der Verimpfung yon Herzmuskelstfickchen die 
tuberkulSse Xtiologie in histologisch unspezifisch aussehenden Myo- 
kardschwielen zu beweisen versucht. Massini berichtet fiber einen 
Fall yon ~yocarditis chronica fibrosa mi~ Coronarsklerose, bei dem das 
Ergebnis des Tierversuches bei Verimpfung yon Gewebsstiickchen 
positiv war. Im Gegensatz zu den Befunden yon Liebermeister, die yon 
Phthisikern stammten, konnten hier bei der Sektion keine Zeichen 
einer Tuberkulose anderer Organe nachgewiesen werden. Seine Auf- 
fassung geht dahin, die Myokarditis in diesem :Falle ffir tuberkulSs anzu- 
sprechen, und zwar ffir eine nicht spezifisehe Entzfindung des Myokards, 
hervorgerufen durch den Tuberkelbacillus selbst. Durch den Bacillen- 
befund im Myokard glaubt er den Nachweis erbracht zu haben, dab 
es sich um eine entziindliche Tuberkulose im Sinne yon Liebermeister 
h~ndelt. Zwei gleiche :Fglle teilt Li~scher mit. ttier fanden sich neben 
schwieligen, unspezifisch aussehenden Ver~nderungen im Herzmuskel 
tuberkulSse Prozesse in anderen Organen. In dem einen :Fall wurden 
Tuberkelbacillen im Herzfleisch durch den Tierversuch nachgewiesen, 
im anderen :Fall bakterioskopisch durch die Behandlung in Gefl%r- 
schni~ten mit Antiformin. Dadureh wurde die toxische :Fernwirkung 
der Tuberkelbacillen in] Sinne yon Poncet ausgeschlossen. Er faBLe die 
:Fi~lle als diffuse, produktive, tuberkul6se Myokarditiden auf. Be- 
merkenswert ist der Befund einer interstitiellen, herdfSrmigen Myo- 
karditis bei dem mit dem tterzfleisch yon diesem :Fall geimpften Meer- 
sehweinchen. Daraus wird der SchluB gezogen, dab es sich um einen 
gewissen ,,Kardiotropismus" selbener Tuberkelbacillenst~imme handeln 
k6nnte. Hierzu sei bemerkt, dab Myocarditis tubereulosa bei experi- 
mentell erzeugter Meerschweinchentuberkulose gar nicht so selten vor- 
kommt, wie die Untersuchungen yon Ja]/~ und Calmette gezeigt haben. 
Auch kann, wie ich reich selbst vielfacb fiberzeugen konnte, die Tuber- 
kulose beim Meerschweinehen iiberhaupt einen chronischen, durch 
Hervortreten reiehlicher Bindegewebsen~wicklung ausgezeiehneten 
Verlauf nehmen, so dab die Annahme eines besonders kardiotropen 
Bacillenst~mmes immerhin als eine gewagte Hypothese erseheinen 
mul~. Was die yon Liebermeister und diesen letztgenannten Autoren 
gew~hlte Beweisfiihrung ffir die tuberkulSse J~tiologie der jeweilig 
beschriebenen Myokardprozesse dureh den Tierversuch betrifft, so er- 
scheint der Einwand berechtigt, da~ die im tIerzfleisch naehgewiesenen 
Baeillen nicht aus dem Gewebe selbst, sondern aus dem Blute stammen, 
zumal der tterzmuskel sehr gefiiBreich ist. :Flit die Liebermeisterschen 
Befunde ~rif~t mir dieser Einwand um so mehr zu, a]s e~ sich um aus- 
gesproehene Phthisiker handelte. Bei den :Fitllen yon Li~scher bestehen 
wohl nur geringfiigige, evtl. abgelaufene tuberkulSse Prozesse in anderen 
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Organen. Bei Massini konnten tuberkul6se Vergnderungen in anderen 
Organen fiberhaupt nicht naehgewiesen werden. Hierbei mug man 
bedenken, wie leieht ein kleiner Primgrherd unter Umsti~nden dem 
Auge des Obduzenten entgehen kann. Immerhin sind diese Befunde 
doeh beaehtenswerb, und die Annahme ersehein~ in der Tat doeh bereeh- 
tigt, dab es sieh um ausgeheilte, interstitielle, produktive Myokarditiden 
gehandelt haben kann. Durch die Untersuehungen yon Lubarsch, 
Eugen Schmitz, Orth u. a. wissen wit, dab auch anatomisch ausgeheilte, 
verkalkte, tuberkulSse Herde in einem hohen Prozentsatz noch viru- 
lente Bacillen enthalten kSnnen. 

Vergleieht man die Befunde und die Ansichten der einzelnen Autoren 
fiber die Art und das Zustandekommen dieser unspezifisehen Myokard- 
vergnderungen bei TuberkulSsen, so sieht man, dab sie keineswegs 
in allen Punkten fibereJnsfimmen. Das trifft sowohl flit die Art und 
die Hgufigkeit der Seh~tdigungen der Herzmuskelfasern selbst als aueh 
fiir die yon den einzelnen Beobachtern besehriebenen interstitiellen 
Befunde zu, yon denen vielfaeh kein einheitliehes anatomisches Bild 
entworfen wird. Vor allem wird hierbei vermiBt, dab andere gtiologisch 
in ]?'rage kommende ~[omente nicht exakt genug ausgeschlossen werden. 
Gerade bei den Liebermeisterschen ]3efunden fgllt auf, dab yon seinen 
22 Fgllen 9 fiber 40 Jahre alt sind. Genauere Altersangaben werden 
leider vermi/3t. Sehon in den 40er Jahren lassen sich auch bei nicht 
tuberkul6sen Individuen gar nieht so selden geringgradige, arterio- 
sklerotische Prozesse an den Coronarien mit ansehlieBender Sehwielen- 
bildung im Myokard nachweisen. Es ist daher yon Wiehtigkeit, das 
Augenmerk bei der Untersuehung auf gleichzeitig bestehende GefgB- 
vergnderungen zu lenken. 

Histologische Untersuchungen. 
Was die Teehnik anbelangt, so sei kurz bemerkt, dal~ die Paraffin- 

einbettung in Anwendung kam, naehdem die Gewebsstfickehen mehrere 
Tage zuvor in CedernS1 gelegen batten. I)aneben wurden in jedem Falle 
Gefriersehnitte hergestell~, oft naeh vorheriger Einbetgung in Gelatine, 
naeh dem yon Gri/f] angegebenen Verfahren. Die Schnitte wurden mit 
tt~matoxylin und Eosin, sowie nach van Gieson gef~rbt. Als Fettf~rbung 
wurde Sudan III  benutzt. Um Ver~nderungen an den Gef~Ben nach- 
zuweiser~ oder auszusohlieBen, kam die Elasticaf~rbung naoh Weigert 
in Anwendung. Es wurde in jedem Falle aus verschiedenen Stellen des 
reehten und linken Ventrikels Material entnommen, regelm~gig yon der 
Herzspitze und dem linken, vorderen Papillarmuske], und in zahlreichen 
Stufen- und Seriensehnitten durchmustert. Gleichzeitig wurde der 
Form und Art des jeweilig vorhandenen, Jm Vordergrund stehenden, 
tuberkul6sen Prozesses besondere ]3eachtung gesehenkt, um einen 
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Einblick in den Krankheitsablauf Zu gewinnen. Hierbei wurde auch 
auf Veri~nderungen geaehtet, die dureh Misehinfektion bedingt sein 
konnten. Auf Grund des sektionsbefundes und anamnestischer Er- 
hebungen der Krankengesehiehte wurde naeh MSglichkeit versueht, 
anderen myokardsehi~digenden Erkrankungen auf die Spur zu kommen. 
Das verwandte Material erstreekt sieh auf jedes Lebensalter. Es folgen 
nun in gedri~ngter Form zusammengestellt die Ergebnisse der histo- 
logisehen UnterSuchungen der einzelnen Fiille zusammen mit den wich- 
tigsten klinischen Daten und den wesentlichsten dureh die Sektion 
gewonnenen Befunden. 

Tabslle I. 

P~im/~re Lungenphthise (rein oder mit sekundi~ren Ver~nderungen kombiniert). 

Fall i Alter 
Nr. ii 

5i! 25 
i 

Ge- [ Die wiehtigsten Minisehen und anatomisehen I ttistolog. :Befurld alll 
schleeht I kngabeu I Myokard 

l weibL Guter All~'emeinzustand. Tod an Hirntumor Atrophia 
(Gliom). Primarer tuberkuRiser Lungen- i fusca 
komplex. Beginnende, ki~sige, reehtsseitige mltNgen 
Nephro-Pbthise Grades 

mannl. Aul~erordentlich atrophisches Kind. Primarer Normal 

17 

18 

24 

6 3J .  

)n. 

:)n, 

6 Morn 

m~innl. 

mitnnl. 

weibl. 

mfinnl. 

tuberkulSser Lungenkomplex. Tuberkulsse 
Gesehware im Kolon. Tubercu]a miliari~ 
hepatis. Peritonitis tubercu]osa exsudativa 

M~l~iger Allgemeinzustand. Mutter tuber- Norraal 
kulSs. Seit 4 Wochen krank. Primarer 
tuberku]6ser Lungenkomplex. Ausgedehnte 
Miliartuberkulose in Lunge und Milz. 
Vereinzelt.e miliare Tuberke] in Leber 
und Nierenrinde 

Starke Abmagerung. In der Jugend Coxitis Atrophia 
tuberculosa und tuberkulSse Drfisenfisteln fusca 
am Hals. Abgehei]ter, plSm~trer, tuber- geringen 
kulSser Lungenkomplex. Einseitige fibr~se Grades 
Spitzeninduration. Schwere Nephro-Phthise 
und Urogenitaltuberku]ose 

Sehlechter Allgemeinzustand. Akut ulceriSse Normal 
und sequestrierende. Phthise beiderseits. 
Stark verk~ste Hilusdrfisen. TuberkulOse 
Darmgeschwitre. Tubercnla miliaria pul- 
morns, lienis et renum 

Scblechter Allgemeinzustand. Primarer. tuber- Starke 
kul6ser Lungenkomplex mit lymphogener diffuse 
und bronchogener Ausbreitung. In al len fettige 
Lungenteilen ausgedehnte ]obul~tr-k~tsige Degene- 
Iterde. Gelatin0se Lobfirpneumonie des ratdon 
rechten Unterla ppens 
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Tabelle II. 
Sekund/~re Lungenphthise. a) Vorwiegend produktive Form. 

Fall Alter ] Ge- Die wiehtigsten klinischen und anatomisehen Histolog. l~efund am 
Nr. Jahre] sehlecht Angaben Myokard 

10 

1l 

62 

46 

56 

! 

i 

12 V 47 

26 40 

miinnl. 

weibl. 

mann}. 

mhnn]. 

i 

i 
weib]. 

i 
1 
! 
I 
i 
i ! 

i 

Sehr dtirftiger Allgemeinzustand. Seit 
2 Jahren krank. Chroniseh kaverntise 
Phthise beider 0berlappen: acin(is- 
nod0se, absteigende Phthise beiderseits. 
TuberkulSse Darmgeschwtire. Athero, 
sklerose der Aorta. Ascites. 6deme 
beider Unterschenkel. tterzschwielen 

M~l~iger Al/gemeinzustand. Im 7. Lebens- 
,j~hr Diphtherie trod Scharlach, mit 
40 Jahren bues cerebrospinalis. Seit 
2 Jahren krank, Chronisch kaverntise, 

�9 cirrhotische Phthise beiderseits. Athero- 
sklerosis aortae ; Mesaortiti~ luetica.. 
Endocarditis verrucosa valvulae aortae. 
Lien auct. septic. Cor. : Geringe Dila- 
tation des linken Ventrikels. Starke 
Entwicklung des epikardialen Fett- 
gewebes. Herzfieisch bri~unlichrot 

MagigerAllgem einzustand. Seit21/~Jahren 
krank. Chronisch kavernSse Phthise 
beider Spitzen, acinSs-nodiise, abstei- 
gende Phthise beiderseits. Spondylitis 
und Coxitis tuberculosa. Cor.: klein. 
Muskulatur braur.ro~ 

Schlechter Aligemeinzustand. Seit 111 ~ J ah- 
ten ]ungenkrank. StarkeYerschlimme- 
rung" ill den letzten Wochen. Chronisch 
kavern~ise Phthise beider Oberlappen. 
Produktive~ acinsse und acinSs-nod0se 
tIerde in den ttbrigen Lungenteilen. 
TuberkulSse Darmgeschwiire mil stark 
verki~stea Mesenteria]drttsen. Ulcera 
tub, laryngis. Tod an Glottis0dem 

Kr~tftiger Allgemeinzustand. StarkesFett- 
polster. Vor 13 JahrenLungenspitzen- 
katarrh, Heilstattenbehandlung. Seit 
6 Wochen ernstlich krank. Absteigende~ 
aeinSs-nodSse Phthise beiderseits. Tu- 
berkulSse Kehlkopf- u. Darmgeschwttre. 
Amyloid yon Leber u. Milz. Cor. : brliun- 
lichblag, schlaff, beide Ventrikel dilat. 

Atrophia fusca cordis 
maNgen C-rades. Fi- 
bromatosis myocar- 
dii. Atheroskleroti- 
sche stenosierende 
Gef~il~wandprozesse. 

StarkeAtrophia fusca. 
Fieckweise fettige 
Degeneration d. Fa- 
sern. Geringgradige 
Fibromatose. Athe- 
rosklerotisehe steno- 

] sierendeGef~t~wand- 
prozesse 

StarkeAtrophia fusca. 
Fleek.weise Degene- 
ration d. Fasern. Ne- 
ben frischeren, myo- 
malacischen Herden 
geringgradige Nar- 
benbitdung. Athero- 
sklerotische stenos. 
Gef~l~wandprozesse 

Atrophia fusca in 
m~l~ig starkemGrade 

Atrophia fusca 
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Tabelle I I  (Fortsetzung). 
Sekund/~re LungenpMhise. a) Vorwiegend produktive 1%rm. 

Fall iAlterl Ge- i Die wichtigsten klinischen und anatomischen Histolog. Befund am 
Nr. i Jahrel schlecht Myokard .~n Jl ~ I Angaben 

13 28 m~nn]. Starke Abmagerang. Chronisch kaver- Atrophiafusea.Fleck- 
nose Phthise beider Oberlappen, acinOs- weise~ fettio'e De- 
nod0se, absteigende Phthise beiderseits, generation d. Fasern 
Ulcer0se Tuberkulose beider Tonsillen. 
Ausgedehnte tuberkul. Darmgeschwtire. 
Starke Verklisung der submaxillaren~ 
cervicalen and mesenterialen Drti- 
sen. Peritonitis taberculosa exsudativa. 
Schlaffes Herz 

] 6 76 weibl. SchlechterAllgemeinzustand. Seit 3 Jahren Atrophiafusca.Fleck- 
krank. Chronische, kavernOse cirrho- weise~ fettige De- 
tisehe Phthise beider Oberlappen. generation 
Tuberkul0se Darmgeschwtire. Cor. : 
klein~ schlaff, Muskula~nr braunr6t- 
]ich 

15 26 m~nnl. Starke Abmagerung. Chronisch kaver- StarkeAtrophiafusca 
nose Phthise beider Oberlappen. acin~s- 
nod~se, absteigende Phthise beiderseits. 
Cot.: klein~ braunlich, starke Ent- 
wicklung des epikardialen Fettge- 
webes 

21 60 mitnnl. Mi~l~iger Allgemeinzustand. Potator uact Atrophia fusea mlll~i- 
Vagabund. Seit 4 Wochen erst ernst- gen Grades. Starke 
lich krank. Frilher gesund. Beider- diffuse, fettige De: 
seits absteigende~ acin0s-nod0se Ph~hise. generation d. Fasern 
Kleine fibr5se Spitzenkaverne rechts. 
Tuberku]0se Darmgeschwiire and ver- 
k~ste Mesenterialdrlisen. Fett]eber 

22 19 weibl. SchlechterAllgemeinzustandoSeit2Jahren Starke~diffuse, fettige 
krank; Chronisch kavern0se Phthise Degeneration 
im rechten Oberlappen. Absteigende 
Phthise beiderseits~ acin6s-nod0s. Cor. : 
schlaff, beide Kammern dilatiert 

25 36 mannl. V011ig abgemagerte Leiche. Mehrere 
Geschwister an Tuberkulose gestorben. 
Seit 1916 krank. 1.906 Lues (be- 

I handelt). WaR. negativ. Beiderseits 
J 
i absteigende~ acinOs - nodOse Phthise. 

Tuberkulose Darm- und Kehlk0pf- 
I geschwiire 

StarkeAtrophia fusca 
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Tabelle I I .  
Sekundare Lungenphthise. b) Vorwiegend k~isig-exsudative Form. 

Fall i Alter t Die wichtigsten klinischen und anatomischen t Itistolog. Befund am 
Nr. r~ Jahre Angaben ~[yokard 

14 

schlGeecht 

22 weibl. 

44 mannl. 

21 

Sehr starke Abmagerung. Seit 1/~ Jahr 
! lungenkrank. Seit 4 Wochen rapider 
] Krafteverfall. Mit" 18 Jahren Lues II. 
] ChronischkavernSsePhthiseim rechten 
I Oberlappen, akut ulcerSse Phthise im 

linken Ober]appen, acinfse und lobar- 
kasige Herde in den ttbrigen Lungen- 
teilen. Ulcera tuberculosa laryngis et 
intestini. Lien auctum septicum. 
Schlaffes Herz 

Abmagerung bis zum Skelett. Seit 1 Jahr 
krank. Chronische, kavernSse Phthise 
im rechten Oberlappen, acin~s und 
lob~r-k~sige Phthise beiderseits ab- 
steigend in den tibrigen Lungenteilen. 
TuberkulSse Darmgeschwtire. Cyanosis 
hepatis, tenure et lienis. Athero- 
sklerosis aortae. Schlaffes, kleines 
i~erz 

weibl. MaltigerAllgemeinzustand. Seit6Monaten 
post partum erkrankt. Tod an Ham- 
opt0e. Akut ulcerSse Phthise beider 
Oberlappen~ acin5se und lob~tr-k~isige 
I-Ierde in den ttbrigen Lungenteilen 
(primarer~ tuberkulSser Komplex in der 
Lunge) 

42 mSnnl. 

24 mltnnl. 

Atrophia fusca ma- 
~igen Grades 

Atrophia fusca m~i- 
ftigen Grades 

S e h r  geringgradige 
Atrophia fusca. (In 
einzeln. Fasern spar- 
lich lipochrom. Pig- 
men 0 

Mal~iger Allgemeinzustand. Schwach- 
�9 licher Habitus. Chronisch kavernSse 

Phthise beider Oberlappen, acinOse 
and lob~r-kasige Phthise absteigend 
beiderseits in den ilbrigen Ltmgen- 
teilen. Amyloidosis lienis 

Atrophiafnsca.Fleck- 
weise, fettig'e De- 
generation d. Fasern 

Mal~iger Allgemeinzustand. Vor 2 Jahren 
Gelenkrheumatismus. Seit 1 Jahr er- 

: krankt. Tod an H~mopt5e. Aknt 
ulcerSse Phthise beider Oberlappen 
mit ]ob~tr-k~tsigen Herden in den 
ttbrigen Lung'enteilen. TuberkulSse 
Darmgeschwtire. Lien auctum sep- 
ticnm. Cor.: schlaff; blaB~ Kammern 
erweitert 

Atrophia fusca mii- 
$igen Grades 
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Tabelle II (Forlsetzung). 
Sekund~re Lungenphthise, b) Vorwiegend k~sig-exsudative Form. 

FMll Alter Ge- Die wiehtigsten klinisehen und anatomisehen ~istolog. Befund am 
Nr. Jahre sehleeht Angaben Myokard 

19 55 m~nn]. 

20 20 mannl. 

Sehlechter Allgemeinzustand, Chroniseh 
kavernSse Phthise beider Oberlappen, 
aein}ise und lobiir-klisige Herde in den 
abrigen Lungenteilen. Kleines, schlaffes 
Herz yon braunrStlicher Farbe, 

Starke Abmagerung. Moribund ein- 
geliefert. Chronisch kavern0se Phthise 
beider Ober]appen rail acin0sen und 
15b~ir-l~ilsigen I-Ierden in den iibrigen 
Lungenteilen. 

, Starke Atrophiafusca 

Atrophia fusca ge- 
ringen Grades 

23 40 m~nnl. Chronisch kavernsse Phthise beider Ober- Sehr .~'eringgradige 
lappen mit acinSs-nodSsen tterden Atrophiafusca. Star- 
i~:~den tibrigen Lungenteilen, Tuber- ke, diffuse, fettige 
kalSse Kehlkopf--und D~rmgeschwiire~ Deo'eneration 
Kleines~ schlaffes Herz, 

Uberblickt man die Ergebnisse tier hisLol0gisehen Untersuchungen, 
so muB zunachst festgestellt  werden, dab die einzigen am Myokard 
~ngetroffenen Veri~nderungen in einer fettigen Degeneration und einer 
Pigmentatrophie der Herzmuske]f~sern bestehen. Die Sch~digungen 
r.re~fen also lediglieh die HerzmuskeIfaser selbst. Irgendwelehe intel'- 
stitie]le, e~tzfindliche oder schwielige Prozesse wurden im Gsgensut.z 
zu den Angaben der Mehrz~hl der erwi~hn~en Autoren nicht beobaehtet, 
wenn man yon den Fallen absieht, wo gleichzeitig arteriosklerotische 
Prozesse der Kr~nzgefi~Be zur Schwielenbildung geffihrt haben. Die 
braune Atrophie wurde schon bei verh~ltnism~l~ig jungen Individuen 
angetroffen; die bipolar angeordneten PJgmentkSrnehen waren aber 
clarm regelm~Big in grSgerer Anzahl vorh~nden, ale sie sonst in nor- 
malen Herzen yon Erwachsenen vorgelunden werden. Der Nachweis 
geringer Grade yon Atrophia  fusc~ gelang am besten bei Anwendung 
der Fettf~rbung der K6rnchen mit Sudan III .  D i e  Beobaehtung der 
br~unen Atrophie bei kachektischen Phthisikern ist ein fast regel- 
m~Big zu erhebender Befund. Auch ,Kau/mann erw~hnt sie in diesem 
Sinne.: ~Vas die fettige Degeneration der Herzmuske]fasern bei Tuber- 
kulS~en betrifft, so ist, wie ~us den obigen Literatur~ng~ben hervor- 
geht, ihr Vorkommen bei Phthisikerherzen in letzter Zeit besonders 
betont worden (Eiselyn, Krylow). In den  yon mir untersuehten F~llen 
fand sie sieh in 36%; und zwar gehSrten davon 4% der primgren Lungen- 
phthise an, 24% entfalfen auf die ~vo~vc[egend produktive Form nnd 
8yo auf die vorwiegend exsudative Form der ehroniseh sekund~ren 
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Lungenphthise. Ver~nderungen des Myokards in Form einer Pigment- 
atrophie fanden sieh in 95% der untersuehten F~lle, wenn man die 
Kinder unberfieksiehtigt lgl~t. Die untere Altersgrenze betrug hierbei 
20 ffahre. 

Ob nun diese unspezifischen Myokardsch~digungen bei ehroniseher 
Phthise auf die Wirkungsweise des Tuberkelbaeillus zurfiekzuffihren 
sind, oder ob hierfiir die Misehin/ektion verantwortlieh zu machen ist, 
lgBt sieh auf dem Wege rein ana tomischer Untersuehung nieht unter- 
seheiden. Zur Beantwortung dieser Frage wurde der Tierversueh heran- 
gezogen, fiber dessert Ergebnisse in folgendem beriehtet werden so]l. 

Experimentelle Untersuehungen. 
Eine exaktere Beantwortung der aufgewoffenen Frage als die durch 

die anatomisehe Untersuehung an Phthisikerherzen gestattet der Tier- 
versueh, wenn auch die Verh~ltnisse des mensehliehen, tuberkul6sen 
Organismus nur unvollkommen nachgeahm~ werden kSnnen. Hier 
hat man es in der Hand, eine Mischinfektion mit Sicherheit auszu- 
sehlieBen und lediglieh die Wirkung des tuberkul6sen Giftes au~ den 
Herzmuskel zu studieren. Die Angaben in der Literatur hiertiber sind 
sehr spgrlieh. Zur Zeit der Tuberkulin~ra haben Kost~urin und Krainski, 
zwei russische Forscher, den Einflul3 yon Tuberkeltoxinen auf den 
Herzmuskel experimentell gepri~t. Sie verw~ndten hierzu ,,Tuberkel- 
extrakte", die sie aus tuberkul6sem, mensehliehem Sputum oder aus 
tuberkul6sen Lungen, welehe 30--60 Stunden naeh dem Tode bei der 
Sektion erhalten wurden, herstellten. Als Versuehstiere wurden gesunde 
und tuberkul6se Kaninchen benutzt. Sie kamen nun zu dem Ergebnis, 
dal~ die Tuberkeltoxine sehr heftige giftige Eigensehaften zeigen und 
mit als die stgrksten Herzgifte au~zufassen sind. Gerade die degenerative 
Sch~digung des Herzmuskels mull naeh ihrer Ansieht als spezifiseh be- 
zeiehnet werden. Diese Tuberkelextrakte wirkten aber aueh auf den 
gesunden Organismus, wenn aueh weniger heft~g. Gegen diese Ver- 
suehe seheint der Einwand berechtigt, dal~ nieht lediglieh das tuber- 
kul6se Gift allein fiir die beobachtete Wirkung verantwortlieh zu maehen 
ist. Die Gewinnung dieser Tuberkelextrakte sehliel~t nicht aus, dal3 sie 
in versehiedenen Mengen Eiweil]stoffe und die Gifte und Leibessub, 
s~anzen von Misehbakterien enthalten, so dal~ sich nieht entseheiden 
lgl~t, weleh~r dieser drei Komponenten die beobaehteten Eigensehaften 
zuzuspreehen sind. I-Iierffir spricht auch die beobaehtete Wirkung am 
nichttuberkul6sen Tier. Aul~er diesen beiden Forschern hat _Fiessinger 
viele Jahre sparer ~thnliehe Tierversuehe angestellt, Er glaubte, bei 
kfinstlieh tuberkul6s gemaehten Kaninchen dieselben Vergnderungen 
am Myok~rd feststellen zu kSnnen, wie er sie an Phthisikerherzen be- 
obaehtet hat. Er wirft nun die Frage auf, ob diese Ver~nderungen 

Virchows Archly.  Bd.  249. �9 ~ 8  
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dutch die 15slichen Toxine oder die Endotoxine der Tuberkelbacillen 
oder durch Sekund~riiffektionen hervorgerulen werden. Seiner Ansicht 
naeh mfiBten die bei der Mischinfektion in Frage kommenden Erreger 
eher die Muskelfaser selbst schi~digen Ms interstitie]le Prozesse hervor- 
rufen. Auch ergeben im Experiment die Misehinfektionen keine so 
leichten Sch~digungen des Muskelgewebes. Die Tuberkuloseinfektion 
mfisse also diese Ver~nderung hervorrufen. Um nun festzustellen, ob 
das 15sliche Toxin oder das Endotoxin des Tuberkelbacillus diese Ver- 
i~nderungen bewirkt, injizierte e r  einem Kaninehen intravenSs 22real 

10 cg Tuberkulin w~hrend 4 Monaten: Das My~okard erwies sich bei der 
histologischenUntersuehung Ms normal. Aus diesen negativen Ergebnissen 
zieht Fiessinger den SchluB, dab sonst ein Endotoxin (poison non soluble) 
fiir die Ver~nderUngen verantwortlich zu machen sei. Seines Erachtens 
ruff der oft im Blut yon TuberkulSsen kreisende Bacillus selbst die 
interstitiellen Prozesse hervor. Zu einer Bildung yon Tuberkeln kommt 
es nieht, da das Myokard infolge seines GefaBreiehtums keinen gfinstigen 
Boden bietet. Werden nun diese guten Zirkulationsverh~ltnisse des 
Herzmuske]s dureh interstitielle Prozesse dieser Atiologie beeintri~ehtigt, 
so kommt es zur Entwicklung yon typisehen Tuberkeln im tterzen. 
Auf das Hyp0thetische dieser letzten Ansehauung soil nicht nigher ein- 
gegangen werden. Die t~olgerungen, die er aus dem Ergebnis der Tier- 
versuehe zieht, basieren auf einer falschen Voraussetzung. ])as Tuber~ 
kulin ist ungiftig fiir den gesunden, nichttuberkul5sen Organismus. 
Kaninchen vertragen Dosen yon 5 cem, ohne eine andere Krankheits- 
erscheinung als die der Glycerinwirkung zu zeigen (Z6wenstein, Neu]eld). 

Damit sind meines Wissens die Angaben in der Literatur fiber Tier- 
versuehe auf diesem Gebiete ersehSpft. Ihre Ergebnisse haben keinerlei 
Beweiskraft und sind aus den angefiihrten Grfinden nicht verwertbar. 
Um diese Fehlerqhellen zu vermeiden und um eine mSg]iehst ein- 
deutige Beantwortung der gegebenen Fragestellung zu erhaiten, wurde 
fiir die Versuchsanordnung folgender Weg eingeschlagen. Mit Absicht 
wurden Meersehweinchen als Versuehstiere gewi~hlt, da sie viel emp- 
findlieher aui humane Tuberkelbaeillen und ihre Gifte reagieren als 
Kaninchen. Die Tiere wurden subcutan mit humanen Baeillen infiziert 
und ]4 Tage spgter steigend mit hohen Dosen Alttuberkulin ge~pritzt, 
wobei jedesmal durch Ten~peraturmessungen vor und naeh der Injektion 
die Reaktion geprfift wurde. Wie schon ausgeffihrt, ist es unbedingt 
erforderlich, hierzu tuberknlSse Tiere zu benutzen, da das Tuberkulin 
nur auf den allergisch gewordenen Organismus eine Giftwirkung aus- 
iibt. Absichtlich wurde Alttuberkulin angewandt, da es die Stoffwechsel- 
produkte und Leibessubstanzen des Tuberkelbacillus enth~lt. Auf 
diese Weise wurde versucht, eine per~iodische Steigerung der Giftempfind- 
]iehkeit des Organismus und dadureh einen sehr toxischen Ablauf der 
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Tuberkulose hervorzurufen. Eine Misehinfektion konnte durch bakterio- 
logisehe Untersuehung yon Blur und Milz der Versuchstiere ausgeschlossen 
werden. Demnaeh gestaltete sieh die Versuchsanordnung im einzelnen 
in folgender Weise: 5 Meerschweinchen yon einem KSrpergewieht 
yon 260, 280, 240, 250 und 290 g wurden subeutan am vorderen Tell 
des reehten Riiekens in der NiChe der Achselgegend mit virulenten, 
humanen Baeillen infiziert. Am 14. K_rankheitstage erhielten alle Tiere 
0,02 cem Alttuberkulin (Koch) und reagierten auf die Injektion mit 
zumeist erheblichen TemperatursteJgerungen. Der klin~sch zu erhebende 
Befund bestand lediglich in einer Sehwellung der rechtsseitigen Axillar- 
driisen, die eine harte Konsistenz zeigten. Die Impfstelle selbst war 
versehorft. Die weiteren 3 Tuberkulininjektionen, auf die die Tiere 
meist mit betr~chtlichen Temperatursteigerungen rea gierten, erfolgten 
in Abst~nden yon 2 Tagen, und zwar am 16. Krankheitstage 0,05 cem, 
am 18. Krankheitstage: 0,1 ecru, am 20. Krankheitstage 0,2 cem. Am 
21. Krankheitstage wurden die Tiere bei gutem Allgemeinzustand ge- 
tStet. Eine Gewichtsabnahme hatte nicht stattgefunden, ein Struppig- 
werden des Itaarkleides war noeh nieht zu be obaehten. Bei der Sektion 
fanden sich in den rechtsseitigen Axillardriisen deutlich harte, k~isige 
Einlagerungen, die s/iurefeste Stitbchen enthielten und histologiseh das 
B~ld der verkhsenden Lymphknotentuberkulose boten. Alle fibrigen 
Lymphknoten sowie s~mtliche innere Organe, aueh die niichstgelegenen 
Cerviealdriisen, waren frei yon Tuberkulose. Die Impfstelle wies ein 
Ulcus mit zaekigen I~ndern auf. Die bakteriologische Untersuchung 
des steril entnommenen Herzblutes sowie der Milz erwies sich bei allen 
Tieren als negativ. Dadureh konnte eine Mischinfektion ausgeschlossen 
werden. Das Herz dieser Tiere zeigte sich bei makroskopiseher Be- 
trachtung als normal, hSchstens konnte die Farbe des Herzfleisches 
leicht und gleiehmiift~g getriibt erseheinen. Die histologische Unter- 
suchung des Myokards erfolgte zun~ehst an frischen Zupfpr~paraten 
mit Zusatz yon Essigs~ure. Eine trfibe Sehwellung konnte auf diese 
Weise nicht naehgewiesen werden. Ein Tell des Herzens wurde ein- 
gebettet und in Serienschnitten untersucht, ein anderer Teit auf dem 
Geiriermikrotom geschnitten und mit Sudan III  gef~rbt. Form und 
Struktur der Muskelfasern erwiesen sich hierbei als normal. Als einziger, 
st~ndig bei allen Tieren zu erhebender Befund land sieh eine diffus 
verbreitete, ~u$erst starke, feintrSpfige, iettige Degeneration der Fasern. 
Bei allen 5 Tieren war der extrem starke Grad der Verfettung in gleicher 
Weise auffallend. Weder andersartige degenerative Prozesse an den 
Fasern noch irgendwelche interstitiellen Prozesse oder tI~imorrhagien, 
kurz keine yon den Ver~inderungen wie sie Liebermeister beim mensch- 
lichen Herzen beobaehtet haben will, konnten nachgewiesen werden. 
Die fibereinstimmend erhobenen Befunde fiihren zu dem Ergebnis, daft 
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d~s t u b e r k u l S s e  Gi f t  das  M y o k a r d  l ed ig l i ch  in  F o r m  e iner  sehr  s t a r k e n  

f e t t i g e n  D e g e n e r a t i o n  de r  1YIuskelfasern sch~dig t .  Es  muB h ie rbe i  be- 

sonders  b e t o n t  werden ,  d a b  d u r e h  Ausschlu l ]  e ine r  M i s c h i n f e k t i o n  be i  

den  V e r s u c h e n  diese F o r m  de r  He rzmuske l seh i~d igung  als re ine  l~olge 

der  T u b e r k u l o t o x i n w i r k u n g  au fzu fa s sen  ist ,  e ine  F r a g e ,  d e r e n  B e a n t -  

w o r t u n g  n u r  au f  ex l0e r imen te l l em W e g e  gelSst  w e r d e n  k o n n t e .  
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