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Tm Myokard kommt es im allgemeinen nur selten zu spezifisch tuber-
kuldsen Gewebsveranderungen. Diese histologisch spezifischen Prozesse
sind genugsam bekannt und in relativ reichhaltiger Literatur zusammen-
gestellt. Auf sie soll im Verlaufe dieser Arbeit nicht weiter eingegangen
werden. Vielmehr soll eine Beantwortung folgender Frage versucht
werden: ,,Welche unspezifischen, mikroskopisch wahrnehmbaren Sché-
digungen finden sich im Herzmuskel bei bestehender Tuberkulose
anderer Organe ¥ Die Literaturangaben iiber diesen Gegenstand sind
bis in die neueste Zeit hinein verhaltnism#fig zahlreich. Die einzelnen
vertretenen Ansichten und Beobachtungen ' sind aber keineswegs
ibereinstimmend, sondern stehen vielfach im Widerspruch zueinander.
Schon in der dlteren Literatur finden sich diesbeziigliche Angaben, und
in neuester Zeit hat vor allem Liebermeister durch eigene Untersuchungen
erneut die Aufmerksamkeit auf die vorwiegend von franzésischen For-
schern gemachten Beobachtungen und die von ihnen vertretenen An-
schauungen gelenkt. Die Prozesse, die sich im Herzmuskel bei Phthi-
sikern finden sollen, sind allgemeiner Natur und unterscheiden sich
histologisch in nichts von denen, welche man bei anderen Infektions-
krankheiten zu Gesicht bekommt. Die verschiedenen Formen der
Degeneration der Muskelfasern, lymphocytire Infiltrate, Wucherungen
des interstitiellen Gewebes, Hyperimie der GefdBe und Hémorrhagien,
geringfiigige Grade von Peri- und Mesoarteriitis werden von den einzelnen
Untersuchern als mehr oder weniger hiufig und regelmaBig zu erhebende
Befunde angefithrt. Wie bereits betont, fehlt hierbei jegliche Tuberkel-
bildung vollstindig. Uber das Zustandekommen dieser in ihrem Aus-
sehen unspezifischen Léisionen des Myokards sind die Meinungen der
Autoren geteilt. Die Mehrzahl gerade der franzésischen Forscher ver-
tritt die Ansicht, da8 es sich hierbei weniger um bacillire Wirkungen,
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als um toxische Fernwirkungen der Tuberkelbacillengifte handelt,
und daB sich die ,Myocarditis specifica toxica’™ als ein gar nicht’ so
seltenes, selbstéindiges Krankheitshild abgrenzen lieBe, eine Anschau-
ung, die von anderer Seite (Niemeyer) als vorliufig zu hypothetisch ab-
gelehnt wird. Andere Autoren wiederum bestreiten solche einfachen
Schwielenbildungen im Myokard als Folgézustévnde der Wirksamkeit
des Tuberkelbacillus selbst oder seiner Toxine. Gerade in allerjiingster
Zeit sind hieriiber  Untersuchungsergebnisse mitgeteilt worden, aus
denen man folgern zu konnen glaubte, dal durch den positiven Ausfall
des Tierversuches die tuberkulsse Atiologie solcher Narbenprozesse im
Myokard sichergestellt wire.. Hierbei wird vielfach die Frage offen
gelassen, ob diese Schwielen ausgeheilte spezifische Gewebsprozesse
darstellen und als Folge einer diffusen, produktiven, tuberkultsen Myo-
karditis mit echter Tuberkelbildung, wie sie vereinzelt beobachtet ist,
aufzufassen sind, oder ob sie als das Ausheilungsstadium von unspe-
zifischen Myokardschidigungen angesprochen werden miissen. Die
Schwierigkeit, aus dem histologischen Bilde solcher Myokardnarben
Riickschliisse auf die Atiologie des Prozesses ziehen zu wollen, liegt in
der Eigenart der Heilungsvorginge bei der tuberkulésen Entziindung
ganz allgemein begriindet. Fibrés oder hyalin umgewandeltes spezi-
fisches Granulationsgewebe ist auch an anderen Stellen des Korpers
vielfach als solches nicht mehr erkenntlich.

Meine eigenen Untersuchungen sind nun darauf gerichtet, zu prifen,
ob es iiberhaupt berechtigt ist, von einer besonderen Form der Myo-
kardschadigung zu sprechen, die im Sinne eines selbstandigen Krank-
heitsbildes als Begleiterscheinung oder Folge von in.anderen Organen
bestehenden tuberkultsen Prozessen aufzufassen wire. Zur Klirung
dieser Frage sind 2 Wege beschritten worden: Der der histologischen
Untersuchung von Phthisikerherzen und der des Tierversuches. Die
mikroskopische Untersuchung ist darauf gerichtet, ob und in welcher
Form sich entziindliche und degenerative, unspezifische Prozesse des
Herzmuskels bei Tuberkulésen finden, und ob aus diesen unter Um-
standen Narben hervorgehen kénnen. Hierbei soll versucht werden,
Form und Ablauf der tuberkuldsen Lungenprozesse zu beriicksichtigen,
um nach Moglichkeit einen Einblick zu gewinnen, in welchem Mafle
die Mischinfektion bei der Allgemeinerkrankung eine Rolle gespielt hat.
Auch ist es hierbei von prinzipieller Bedeutung, vorausgegangene Er-
krapkungen, wie z. B. Gelenkrheumatismus, Diphtherie, Typhus usw.,
die zu myokarditischen Prozessen fithren kénnen, durch anamnestische
Erhebungen nach Moglichkeit auszuschalten. Von der Methode, den
Nachweis fiir das Vorhandensein' von Tuberkelbacillen im Myokard
durch Verimpfung von Herzstiickchen auf Meerschweinchen zu er-
bringen, wurde Abstand genommen, da ihr meines Erachtens keine
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Beweiskraft zukommt. Denn wir wissen aus zahlreichen Untersuchungen,
daB bei einem relativ hohen Prozentsatz von Tuberkulosen Bacillen
" im Blute kreisen. Somit ist es immerhin méglich, dal der positive Aus-
fall des Tierversuches auf Rechnung des Blutgehaltes des Myokards
zu setzen ist und nichts beweist fiir die Anwesenheit von Bacillen im
Cewebe selbst. Nur der bakterioskopische Nachweis von Tuberkel-
bacillen in Schnittpriparaten in solchen unspezifischen Entziindungs-
herden konnte absolut beweisend sein fiir den Zusammenhang dieser
Prozesse mit der bestehenden Tuberkuloseaffektion. Zur Klarung der
Frage, ob die Wirkung des tuberkulésen Giftes allein &tiologisch in Be-
tracht kommt, kann nur der Tierversuch unter Ausschaltung einer
Mischinfektion herangezogen werden. Zu diesem Zwecke wurden tuber-
kulése Meerschweinchen kurze Zeit nach der Infektion mit hohen Dosen
von' Alttuberkulin gespritzt, Durch die tuberkulése Infektion sollte
ein wirksamer Angriffspunkt fiir das Tuberkulotoxin geschaffen werden
und der Verlauf einer mit toxischen Schiiben einhergehenden, mensch-
lichen Tuberkuloseform bis zu.einem gewissen Grade nachgeahmt
werden. Ks ergeben sich dann gewisse Analogien mit dem Sekundir-
stadium der Tuberkulose des Menschen als einer Form, bei der die
Giftwirkung der Bacillen bei hoher Giftempfindlichkeit des Organismus
am stirksten zur Geltung kommt. Nur dann, wenn es gelingt, auf diese
Weige solche Lésionen im Myokard hervorzurufen, als deren Ausheilungs-
zustand die Bildung von fibrésem Narbengewebe resultieren konnte,
wire es gerechtfertigt, von einer ,Myocarditis tuberculosa toxica“
zu sprechen, In dieser Richtung und unter diesem Gesichtspunkte
sind die folgenden Untersuchungen und Tierversuche angestellt worden.
Zunéchst soll die vorhandene Literatur in Kiirze mitgeteilt und be-
sprochen werden.

Die Literatur iiber histologisch unspez1f1sche Myokardschadlgungen
bei Phthise bis zum Jahre 1911 findet sich in einem Ubersichtsbericht
von Graw zusammengestellt. Hier ist auch kurz die dltere Literatur be-
riicksichtigt. Die &lteste Angabe betrifft nach Graew und auch nach
Raviart die Mitteilung eines Falles von Sklerose des Myokards bei
Tuberkulose von Brehme aus dem Jahre 1883. Indessen zeigt ein genaues
Studium der Brehmeschen Mitteilung, daf es sich nicht um unspezi-
fisches Narbengewebe im Myokard handelt, sondern um ein histologisch
typisches, tuberkuloses Granulationsgewebe bei allgemeiner Miliar-
tuberkulose. Demnach scheidet dieser Fall aus und ist zu der echten
Myokardtuberkulose zu zihlen. Statistische Erhebungen aus den
Sektionsprotokollen der Charité von den Jahren 186683 fiiber das
Vorkommen von interstitieller Myokarditis wurden von Neumann
auf Veranlassung von Virchow mitgeteilt, Hierbei fanden sich unter
1459 Sektionen von Phthise nur 5mal sklerosierende Prozesse im Myo-
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kard. Angaben tiber mikroskopische Befunde oder iiber die in Frage
kommenden atiologischen Momente anderer Art werden nicht- gemacht,
wiirden auch auBerhalb des Rahmens dieser Arbeit stehen. Barabé
und Dupuy haben vielfach fettige Degeneration des Myokards bei
Tuberkulose becbachtet, wihrend Palhier diesen Befund nur selten er-
heben konnte. Er fand vielmehr bei hiufig gleichzeitig zu beobachtender
Atrophie eine Verminderung der Querstreifung der Fasern, die seines
Erachtens hervorgerufen wird durch diffuse oder um die Kerne herum-
liegende Infiltrate von Pigmentkdrnchen. In neuerer Zeit sind Unter-
suchungen tiber den Fettgehalt der Herzmuskulatur bei den verschieden-
sten Erkrankungen von Eiselyn angestellt worden. Nach seiner Sta-
tistik verursacht unter den Erkrankungen der Lungen am hiufigsten
die Tuberkulose eine Herzmuskelverfettung; von 56 Tuberkulosefallen
wiesen 13 diese Verdnderung auf. Bei 7 Fillen von akuter Miliartuber-
kulose fand sich 2mal eine sehr ausgesprochene Verfettung. Auch
Krylow gibt auf Grund seiner Untersuchungen die Lungentuberkulose
als haufige Ursache der Herzmuskelverfettung an. Nach v. Leyden ergibt
die mikroskopische Untersuchung des Myokards trotz makroskopischer
Blisse und Schlaffheit einen normalen Befund, in anderen Fillen findet
sich fettige Degeneration der Muskelfasern in verschiedener Starke
zuweilen ganz diffus verbreitet, zuweilen in kleinen zerstreuten Herden.
Desgleichen hat er die braune Atrophie am Herzfleisch beobachtet.
Fibrose Entartungen sind seiner Ansicht nach .selten und vielleicht nur
als Folge von Komplikationen anderer Atiologie aufzufassen. Im Gegen-
satz zu dieser zuletzt vertretenen Auffassung berichtet Rosenstein iiber
einen Fall von chronischer interstitieller Myokarditis mit Herzaneu-
rysma bel einem 11jiahrigen Knaben, bei der histologisch ein spezifisch
tuberkuléser Charakter nicht hervortrat. Er bringt diesen ProzeB
mit der bestehenden Tuberkulose in Zusammenhang. (Coxitis the.,
Lungentuberkulose). Er kommt zu der Anschauung, daf die Myo-
karditis aller Wahrscheinlichkeit nach tuberkulds gewesen ist, zumal
sich anamnestisch keinerlei Anhaltspunkte fiir eine andere Infektions-
krankheit ergaben. Nach der Auffassung des Verfassers stellt der Fall
eine ausgeheilte Tuberkulose des Myokards dar, deren spezifisch tuber-
kulgser Charakter sich im Laufe der Zeit verloren hat, und scheidet
eigentlich ebenso wie der Fall Brehme von den hier zur Besprechung
stehenden Myokardveriinderungen aus. Desgleichen berichten Carpenter

und Crawfurd iber histologisch unspezifische fibrése Myokardherde bei
bestehender Tuberkulose anderer Organe, deren tuberkultse Genese
sie fiir wahrscheinlich halten. Uber ein groBes Untersuchungsmaterial
verfiigt Norres. Unter 41 histologisch untersuchten Fallen von Phthise
fand er 14mal den Herzmuskel normal, 10 mal fand er chronische inter-
stitielle Myokarditis, 9mal parenchymatése Degenerationen, 5mal
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fettige Degeneration und 3mal braune Atrophie. Fibrose intersti-
tielle Prozesse und degenerative Verinderungen im Myokard gehéren
seiner Ansicht nach zu den alltdglichen Beobachtungen. Aus der Arbeit
geht nicht hervor, dal andere Erkrankungen, die zu den gleichen Ver-
anderungen fithren koénnen, ausgeschlossen wurden. Seine Ergebnisse
sind daher nur bedingt zu verwerten. Fiessinger hat in 24 Fillen von
Phthise den Herzmuskel genau histologisch untersucht. Abgesehen von
den spezifisch tuberkulésen Prozessen des Myokards, teilt er die Schi-
digungen des Herzmuskels bei Tuberkulésen in 2 Kategorien ein: In
die Verainderungen der Muskelfasern selbst und in die -des interstitiellen
Gewebes und der GefiBie. Er betont. ausdriicklich den geringen Grad
der festgestellten Veriinderungen. Vielfach fand er Wucherungen des
Bindegewebes um die Gefille, vor allem um die Arterien herum, daneben
leichte Mesoarteriitis. Die Capillaren waren vielfach erweitert und mit
Blut gefiillt. Nirgends konnte er im Gegensatz zu den weiter unten zu
besprechenden Befunden von Liebermeister Blutungen feststellen.
Die Muskelfasern selbst sah er nur ausnahmsweise durch fettige De-
generation und - VergréBerung der Kerne verfindert. Dem Auftreten
von braunem Abnutzungspigment im Sarkoplasma der Fasern mifit er
keine Bedeutung bei. Auller diesen. anatomischen Untersuchungen
hat er Tierversuche angestellt, auf die im experimentellen Teil dieser
Arbeit nidher eingegangen werden soll. Fast zu gleicher Zeit veroffent-
lichte Raviart eine umfangreiche Arbeit iiber die Tuberkulose des Herz-
muskels, deren Grundlage das Studium von 185 zumeist der Literatur
entnommenen Fillen bildet. Neben der eigentlichen Tuberkulose des
Herzmuskels widmet er eine lingere Besprechung den parenchymatdsen
und interstitiellen Verinderungen des Myokards, die er als spezifisch
auffaBt, obwohl sie bistologisch keinen charakteristischen Befund dar-
bieten. Er spricht von einer ,,Myokardite tuberculeuse non folliculaire®
und iibertrigt dabei auf das Myokard die Ansicht von Poncet und seinen
Schiilern, nach denen der Tuberkelbacillus imstande sein soll, gewdhn-
liche Entziindungsprozesse hervorzurufen, die in Vernarbung iiber-
gehen kénnen und die auBer ihrer Atiologie nichts Spezifisches haben.
Doch hilt er ein weiteres Studium dieser Myokardverdnderungen fiir
erforderlich. Die hieriiber vorliegenden Ergebnisse der experimentellen
Pathologie haben ihm nicht das gebracht, was er von ihnen erwartet
hat. Einen gewissen Grad von interstitieller Myokarditis ohne Tuberkel-
bildung konnten noch Withe und Pattinger bei einer groflen Zahl von
histologischen Untersuchungen an Tuberkulosen feststellen, wahrend
Faure-Beauliew nichts Besonderes bei seinen diesbeziiglichen patholo-
- gisch-anatomischen Untersuchungen gefunden hat. Auch Graw hilt
noch weitere Untersuchungen fiir nétig, um die neuen Anschauungen
in dem MaBe zu stiitzen, wie sie bisher von den einzelnen Autoren ver-
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treten werden. Was die Frage betrifft, ob die angefiihrten Verinde-
rungen im Myokard von Tuberkulésen auf direkt bacillire Wirkungen
oder toxische Fernwirkungen der Tuberkelbacillengifte zurtickzufithren
sind, so vertritt die Mehrzahl der franzésischen Forscher die letztere
Ansicht. In neuester Zeit hat Licbermeister, gestiitzt auf in fritheren
Arbeiten niedergelegte Beobachtungen, die Aufmerksamkeit auf diese
Myokardschidigungen bei Tuberkulose wiederum gelenkt. Die Myo-
kardveréinderungen, die er beschreibt, zeigten keine spezifische Struktur
und bestanden in Degenerationen und leichten Verfettungen der Mus-
kelfasern, Wucherungen und Kernvermehrungen im interstitiellen
Gewebe, in kleinen, stellenweise auftretenden, strichférmigen oder
flachenhaften Rundzellinfiltraten, Hyperimien und kleinen Blutungen.
Bei den akut verlaufenden Fillen stehen mehr die degenerativen Ver-
anderungen der Muskelfasern im Vordergrund, bei den chronisch ver-
laufenden mehr die Bindegewebswucherung und Schwielenbildung.
Seine Untersuchungen betreffen 22 Fille, bei denen jedesmal tuberkulsse
Verianderungen im Kérper vorhanden waren. Unter diesen 22 Fallen
waren 9 iber 40 Jahre alt. Bei 3 Fillen fanden sich spezifisch tuber--
kulése Prozesse im Herzmuskel, 6 mal konnte er Bacillen im Herz-
fleisch durch den Tierversuch nachweisen, in einem Falle fanden sich
Bacillen in dem Thrombus einer Herzvene, in einem anderen Falle ergab
die Antiforminmethode einen positiven Befund. Bei allen diesen 8 Fallen
fanden sich chronisch entziindliche, histologisch unspezifische Ver-
dnderungen im Myokard. Von den tibrigen 11 Féllen zeigten 8 gleich-
falls mehr oder weniger deutlich chronisch endziindliche Herzmuskel-
verinderungen, wihrend sie in 3 Fallen fehlten. Der Nachweis von
Tuberkelbacillen im Herzfleisch — sei er durch den Tierversuch, sei er
bakterioskopisch erbracht — ergibt fiir ihn die Folgerung, dab die Gift-
stoffe, die diese Veranderungen verursachen, von den verschleppten
Bacillen selbst an den Ort der Einwirkung getragen werden, wahrend
er es fiir noch nicht erwiesen halt, daB es echte , toxische’ Verinderungen
bei der Tuberkulose gibt. Den gleichen Nachweis glaubt er fiir andere
Organverinderungen von durchaus unspezifischen Aussehen erbracht
zu haben. Die Bedingungen fiir die Entstehung einfacher, chronisch
entziindlicher Prozesse statt spezifischer sieht er vor allem durch die
abgeschwichte Infektion gegeben, wie sie bei der Bacillamie der Phthi--
siker erfolgt. Geht dann die Aussaat der Bacillen in einem fiir Tuber-
kelbildung wenig digponierten Gewebe vor sich (z. B. im Myokard),
so kommt es eben erst recht zur Entstehung unspezifisch entzindlicher
Vorginge. Hierfiir die Mischinfektion verantwortlich zu machen,
lehnt er ab mit dem Hinweis auf die Untersuchungen von Jochmann,
nach denen Mischbakterien im Blut bei Phthisikern nur recht selten
vorkommen. In gleicher Weise wie Liebermeister haben erst kiirzlich
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2 Schweizer Autoren Massini und Liischer durch den positiven Ausfall
des Tierversuches bei der Verimpfung von Herzmuskelstiickchen die
tuberkulose Atiologie in histologisch unspezifisch aussehenden Myo-
kardschwielen zu beweisen versucht. Massini berichtet iiber einen
Fall von Myocarditis chronica fibrosa mit Coronarsklerose, bei dem das
Ergebnis des Tierversuches bei Verimpfung von Gewebsstiickchen
positiv war. Im Gegensatz zu den Befunden von Liebermeister, die von
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 fiir tuberkulis anzu-
sprechen, und zwar fiir eine nicht spezifische Entziindung 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 von Liebermeister
handelt. Zwei gleiche Fille teilt Liischer mit. Hier fanden sich neben
schwieligen, unspezifisch aussehenden Verinderungen im Herzmuskel
tuberkuldse Prozesse in anderen Organen. In dem einen Fall wurden
Tuberkelbacillen im Herzfleisch durch den Tierversuch nachgewiesen,
im anderen Fall bakterioskopisch durch die Behandlung in Gefrier-
schnitten mit Antiformin. Dadurch wurde die toxische Fernwirkung
der Tuberkelbacillen im Sinne von Poricet ausgeschlossen. Er faBte die
Falle als diffuse, produktive, tuberkulése Myokarditiden auf. Be-
merkenswert ist der Befund einer interstitiellen, herdférmigen Myo-
karditis bei dem mit dem Herzfleisch von diesem Fall geimpften Meer-
schweinchen. Daraus wird der Schlull gezogen, daf es sich um einen
gewissen ,,Kardiotropismus® seltener Tuberkelbacillenstamme handeln
konnte. Hierzu sei bemerkt, dafi Myocarditis tuberculosa bei experi-
mentell erzeugter Meerschweinchentuberkulose gar nicht so selten vor-
kommt, wie die Untersuchungen von Jaffé und Calmetie gezeigt haben.
Auch kann, wie ich mich selbst vielfach iberzeugen konnte, die Tuber-
kulose beim Meerschweinchen #berhaupt einen chronischen, durch
Hervortreten reichlicher Bindegewebsentwicklung ausgezeichneten
Verlauf nehmen, so daf die Annahme eines besonders kardiotropen
Bacillenstammes immerhin als eine gewagte Hypothese erscheinen
muB. Was die von Liebermeister und diesen letztgenannten Autoren
gewithlte Beweistithrung fiir die tuberkulose Atiologie der jeweilig
beschriebenen Myokardprozesse durch den Tierversuch betrifft, so er-
scheint der Einwand berechtigt, daB die im Herzfleisch nachgewiesenen
Bacillen nicht aus dem Gewebe selbst, sondern aus dem Blute stammen,
zumal der Herzmuskel sehr gefilBreich ist. Fiir die Liebermeisterscheri
Befunde trifft mir dieser Einwand um so mehr zu, als es sich um aus-
gesprochene Phthisiker handelte. Bei den ¥illen von Liischer bestehen’
wohl nur geringfiigige, evtl. abgelaufene tuberkuldse Prozesse in anderen
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Organen. Bei Massini konnten tuberkulése Verdinderungen in anderen
Organen tiberhaupt nicht nachgewiesen werden. Hierbei mufl man
bedenken, wie leicht ein kleiner Primé#rherd unter Umstinden dem
Auge des Obduzenten entgehen kann. Immerhin sind diese Befunde
doch beachtenswert, und die Annahme erscheint in der Tat doch berech-
tigt, daB es sich um’ ausgeheilte, interstitielle, produktive Myokarditiden
gehandelt haben kann. Durch die Untersuchungen von Lubarsch,
Eugen Schmitz, Orth u. a. wissen wir, dall auch anatomisch ausgeheilte,
verkalkte, tuberkulése Herde in einem hohen Prozentsatz noch viru-
lente Bacillen enthalten kénnen.

Vergleicht man die Befunde und die Ansichten der einzelnen Autoren
iber die Art und das Zustandekommen dieser unspezifischen Myokard-
verinderungen bei Tuberkuldsen, so sieht man, dafl sie keineswegs
in allen Punkten tibereinstimmen. Das trifft sowohl fir die Art und
die Haufigkeit der Schadigungen der Herzmuskelfasern selbst als auch
fir die von den einzelnen Beobachtern beschriebenen interstitiellen
Befunde zu, von denen vielfach kein einheitliches anatomisches Bild
entworfen wird. Vor allem wird hierbei vermift, daf} andere #tiologisch
in Frage kommende Momente nicht exakt genug ausgeschlossen werden.
Gerade bei den Liebermeisterschen Befunden fillt auf, daf von seinen
22 Fallen 9 iiber 40 Jahre alt sind. Genauere Altersangaben werden
leider vermift. Schon in den 40er Jahren lassen sich auch bei nicht
tuberkulésen Individuen gar nicht so selten geringgradige, arterio-
sklerotische Prozesse an den Coronarien mit anschliefender Schwielen-
bildung im Myokard nachweisen. Es ist daher von Wichtigkeit, das
Augenmerk bei der Untersuchung auf gleichzeitig bestehende GefaB-
verdnderungen zu lenken.

Histologische Uhtersuclmngen.

Was die Technik anbelangt, so sei kurz bemerkt, dal diec Paraffin-
einbettung in Anwendung kam, nachdem die Gewebsstiickchen mehrere
Tage zuvor in Cederndl gelegen hatten. Daneben wurden in jedem Falle
Gefrierschnitte hergestellt, oft nach vorheriger Einbettung in Gelatine,
nach dem von Griff angegebenen Verfahren. Die Schnitte wurden mit
Himatoxylin und Eosin, sowie nach van Gieson gefiarbt. Als Fettfirbung
wurde Sudan IIT benutzt. Um Verinderungen an den Gefifien nach-
zuweisen oder auszuschlieBen, kam die Elasticafirbung nach Weigert
in Anwendung. Es wurde in jedem Falle aus verschiedenen Stellen des
rechten und linken Ventrikels Material entnommen, regelméafig von der
Herzspitze und dem linken, vorderen Papillarmuskel, und in zahlreichen
Stufen- und Serienschnitten durchmustert. Gleichzeitig wurde der
Form und Art des jeweiliz vorhandenen, im Vordergrund stehenden,
tuberkuldsen Prozesses besondere Beachtung geschenkt, um einen
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Einblick in den Krankheitsablauf zu gewinnen. Hierbei wurde auch
auf Veranderungen geachtet, die dmch Mischinfektion bedingt sein
konnten. Auf Grund des Sektionsbefundes und anamnestischer Er-
hebungen der Krankengeschichte wurde nach Moglichkeit versucht,
anderen myokardschidigenden Erkrankungen auf die Spur zu-kommen.
Das verwandte Material erstreckt sich auf jedes Lebensalter. Es folgen
nun in gedrangter Form zusammengestellt- die Ergebnisse der histo-
logischen Untersuchungen der einzelnen Fille zusammen mit den wich-
tigsten klinischen Daten und den wesentlichsten durch die Sektion
gewonnenen Befunden. ‘ :

Tabelle 1. .

Primére Lungenphthise (rein oder mit sekundiren Verdnderungen kombiniert).
E\'Iall : Alter 1?]‘re-ht [ Die w 1cht1gsten klinigchen und anatomischen ‘ BI:fl‘Sl:IC()llO;gﬁl
Nr. schlecht ; . Angaben I Myokard
5 || 25J. | weibl. | Guter Allgemeinzustand. Tod an Hirntumor | Atrophia

(Gliom). Primdrer tuberkuldser Lungen- fusca.
komplex. Beginnende, kisige, rechtsseitige | miBigen
! ] Nephro-Phthise ] Grades
6 3 J. | minnl. | Auferordentlich atrophisches Kind. Primirer | Normal

" tuberkuldser Lungenkomplex. Tuberkulose
Geschwiire im Kolon. Tubercula miliaria
hepatis. Peritonitis tuberculosa exsudativa

*9 | 5Mon. | ménnl. | MaBiger Allgemeinzustand. Mutter tuber- | Normal

f kulos. Seit 4 Wochen krank.  Primirer
tuberkulser Lungenkomplex. Ausgedehnte
Miliartuberkulose in Lunge und Milz.
Vereinzelte miliare Tuberkel in Leber
und Nierenrinde

17 | 44 J. | minml Staxke Abmagerung. In der Jugend Coxitis | Atrophia
‘ tuberculosa und tuberkulése Driisenfisteln fusca
am Hals. Abgeheilter, primirer, tuber- | geringen
kulsser Lungenkomplex. Einseitige fibrose | Grades .
Spitzeninduration. Schwere Nephro-Phthise
und Urogenitaltuberkulose ‘

18 | 8 Mon. | weibl. | Schlechter Allgemeinzustand. Akut ulcerdse . Normal
und sequestrierende. Phthise beiderseits.
Stark verkiiste Hilusdriisen. Tuberkuldse
Darmgeschwiire. Tubercula miliaria pul-
monis, lienis et renum ‘

24 || 6 Mon. | minnl. © Schlechter Allgemeinzustand. Primérer, tuber- | Starke
" kuléser Lungenkomplex mit Iymphogener |- diffuse
und bronehogener Aushreitung. In allen | fettige
Lungenteilen ausgedehnte lohuldr-kisige | Degene-
Herde. Gelatinése Tobarpneumonie des | ration
rechten Unterlappens :
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a) Vorwiegend preduktive Form.

Fallli Alter Ge- Die wichtigsten klinischen und anatomischen Histolog. Befund am
Nr. | Jahre| schiecht Angaben Myokard
3 | 62 \minnl | Sehr diirftiger Allgemeinzustand. Seit | Atvophia fusca cordis
: 9 Jahren krank. Chronisch kavernése ' mibigen Grades. Fi-
Phthise - beider Oberlappen, acings- . bromatosis myocar-
nodise, absteigende Phthise beiderseits. | dii Atheroskleroti-
Tuberkulsse Darmgeschwiire. Athero- | sche stenosierende
sklerose der Aorta. Ascites. Odeme ! GefiBwandprozesse.
| beider Unterschenkel. Herzschwielen
10 | 46 |weibl. | MiBiger Allgemeinzustand. Im 7. Lebens- | StarkeAtrophiafusca.
-jahr Diphtherie und Scharlach, mit | Fleckweise fettige
40 Jahren Lués cerebrospinalis. Seit | Degenerafion d. Fa-
2 Jahren krank. Chronisch kavernose, | sern. Geringgradige
cirrhotische Phthise beiderseits. Athero- | Fibromatose. Athe-
sklerosis aortae; Mesaortitis luetica. ; rosklerotischesteno-
Endocarditis verrucosa valvulae aortae. | sierendeGefifwand-
Lien auct. septic. Cor.: Geringe Dila- | prozesse
tation des linken Ventrikels. Starke
Entwicklung des epikardialen Fett- |
o gewebes. Herzfleisch braunlichrot
11 | 56 lmannl. | MaBigerAllgemeinzustand. Seit 2/,Jahren ; StarkeAtrophia fusca.
“ krank. -Chronisch kavernsse Phthise | Fleckweise Degene-
beider Spitzen, acinds-nodose, abstei- | rationd.Kasern. Ne-
gende Phthise beiderseits. Spondylitis | ben frischeren, myo-
und Coxitis tuberculosa. Cor.: klein, | malacischen Herden
Muskulatur braunrot geringgradige Nar-
! benbildung. Athero-
. sklerotische stenos.
E . -t Gefiffwandprozesse
|
12 {" 47 "minnl. | Schlechter Allgemeinzustand. Seit 13/, Jah-  Atrophia fusea in
ren lungenkrank. Starke Verschlimme-  mi#BigstarkemGrade
rung in den letzten Wochen. Chronisch
kaverntse Phthise beider Oberlappen.
Produktive, acinsse und acings-nodise
"~ Herde in- den ibrigen  Lungenteilen. '
% Tuberkuldse Darmgeschwiire mit stark
| verkisten Mesenterialdriisen. Ulcera
tub. - laryngis. Tod an Glottissdem
40 | weibl. Kriftiger Allgemeinzustand. StarkesFett- = Atrophia fusca

26 |

polster. Vor 13 Jahren Lungenspitzen-
katarrh, Heilstdttenbehandlung. Seit
6 Wochen ernstlich krank. Absteigende,
acinds-nodose Phthise beiderseits. Tu-
berkulsse Kehlkopf- u. Darmgeschwiire.

Amyloid von Leber u. Milz. Cor.: briiun-
lichblaB, schlaff, beide Ventrikel dilat.
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Tabelle 11 (Fortsetzung).

Sekundire Lungenphthise. a) Vorwiegend produktive Form.

Fall
Nr.

Alter |

[

Ge- | Die wichtigsten klinischen und anatomischen

J ahre] schlecht ] Angaben

I Histolog. Befund 5m
Myokard

13

16

21

22

25

28

76

26

60

19

36

]
|

minnl. | Starke Abmagerung. Chronisch kaver-

| nodose, absteigende Phthise beiderseits.

& Uleerdse Tuberkulose beider Tonsillen.
Ausgedehnte tuberkul. Darmgeschwiire.
Starke Verkdsung der submaxillaren,
cervicalen und mesenterialen Drii-
sen. Peritonitis tuberculosa exsudativa.
Schlatfes Herz

weibl. | Schlechter Allgemeinzustand. Seit § Jahren
krank. Chronische, kavernose cirrho-
tische Phthise beider Oberlappen.

klein, schlaff, Muskulatur braunrét-
lich

minnl, | Starke Abmagerung. Chronisch kaver-
| . nose Phthise beider Oberlappen, acinds-
nodose, absteigende Phthise beiderseits.
Cor.: klein, briunlich, starke Ent-
wicklung des epikardialen Fettge-
wehes

ménnl. | MaBiger Allgemeinzustand. Potator und

; lich krank. Friither gesund. Beider-
1 seits absteigende, acings-noddse Phthise.
|
\

Kleine fibrose Spitzenkaverne rechts.
Tuberkulsse Darmgeschwiire und ver-
kiiste Mesenterialdriisen. Fettleber

weibl. | SchlechterAllgemeinzustand. Seit2 Jahren
| ;. krank: Chronisch kaverndse Phthise
! " im rechten Oberlappen. Absteigende
| Phthise beiderseits, acinds-nodss. Cor. :
schlaff, beide Kammern dilatiert

minnl. | Vollig abgemagerte Leiche. Mehrere
‘ Greschwister an Tuberkulose gestorben.
| Seit 1916 krank. 1906 Lues (be-
\ handelt). WaR. negativ. Beiderseits
| absteigende, acinds-noddse Phthise.
[ Tuberkuldse Darm- und Kehlkopf-
1 geschwiire i

' nose Phthise beider Oberlappen, acinds- |

Tuberkulése Darmgeschwiire. Cor.: -

Vagabund. Seit 4 Wochen erst ernst- |

Atrophiafusca.Fleck-
weise, fettige De-
generation d. Fasern

Atrophiatfusca.Fleck-
weise, fettige De-
generation

Staxke Atrophia fusca

| Atrophia fusca miBi- -
gen Grades. Starke
“diffuse, fettige De-
generation d. Fasern

Starke,diffuse, fettige
Degeneration

Starke Atrophia fusca
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Tabelle 11.

b) Vorwiegend kisig-exsudative Form.

Tall| Aiter
Nr.|; Jahre

Ge-
schlecht

Die wichtigsten klinischen und anatomischen
Angaben

\
|
|

Histolog. Befund am
Myokard

|
|

|9y

44

21

42

weibl.

ménnl.

‘Sehr starke Abmagerung. Seit 1/, Jahr

lungenkrank. Seit 4 Wochen rapider

Krifteverfall. Mit 18 Jahren Lues II. ;

Chronisch kaverndse Phthise im rechten
Oberlappen, akut ulcertse Phthise im
linken Oberlappen, acindse und lobir-
kisige Herde in den iibrigen 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, acinds und
lobér-kisige Phthise beiderseits ab-
steigend in den tibrigen Lungenteilen.
Tuberkulose Darmgeschwiire. Cyanosis
hepatis, renum et lienis. Athero-
sklerosis aortae.  Schlaffes, kleines
Herz

weibl. ‘MiBiger Allgemeinzustand. Seit 6 Monaten

‘minnl.

minnl.

post partum erkrankt. Tod an Him-
optse. Akut ulcertse Phthise beider
Oberlappen, acintse und lobir-kisige

Atrophia fusca mi-
fligen Grades

Atrophia fusca mi-
Bigen Grades

Sehr geringgradige
Atrophia fusca. (In
einzeln. Fasern spir-

Herde in den {ibrigen Lungenteilen .

(primirer, tuberkuldser Komplex in der
Liunge)

MiBiger Allgemeinzustand.  Schwiich-

licher Habitus. Chronisch kavernise

Phthise beider Oberlappen, acinose

{

und lobir-kisige Phthise- absteigend .
beiderseits in den ibrigen Lungen- ,

teilen. Amyloidosis lienis

MiBiger Allgemeinzustand. Vor 2 Jahren

Gelenkrheumatismus. Seit 1 Jahr er-
krankt. Tod an Himoptse. Akut

lich lipochrom. Pig-
ment)

Atrophiafusca.Fleck-
weise, fettige De-
generation d. Fasern

Atrophia fusca mi-

' Bigen Grades

ulcerése Phthise beider Oberlappen

mit lobir-kiisigen Herden in den
ibrigen Lungenteilen.  Tuberkunldse
Darmgeschwiire. Lien auctum sep-
ticum. Cor.: schlaff, blaB, Kammern
erweitert
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Tabelle 11 (Fortsetzung).
Sekundire Lungenphthise; b). Vorwiegend kasig-exsudative Form.

Histolog. Befund am
Myokard

Fall| Alter Ge- Die wichtigsten klinischen und anatomisehén
Nr. || Jahre| schlecht Angaben

|
]
19 i Bb 'm;;nn]. Schlechter Allgemeingustand. : Chronisch. IStarkeAt;rophlafusca
o .| kavernose Phthise heider Oberlappen, f

acindse und lobir-kisige Herde in den |
ibrigen Lungenteilen. Kleines, schlaffes |
; Herz von braunrstlicher Farbe. ‘

20 |minnl. | Starke. Abmagerung.  Moribund. ein- | Atrophia fusca ge-
i geliefert. Chronisch kavernose Phthise = ringen Grades

‘ | beider Oberlappen mit acingsen und |

| | lobér-kisigen Herden in den iibrigen

‘ Liungenteilen.

20

23 | 40 |maun). | Chronisch kavernose Phthise beider Ober- | Sehr - geringgradige

| ] lappen mit acings-nodssen - Herden | Atrophiafusca. Star-
iniden iibrigen Lungenteilen. Tuber-* ke, diffuse, fettige
kulose Kehlkopf-- mid Darmgeschwiire? - Degeneration
| " Kleines, schlaffes Herz. ‘ [

Uberblickt man die’ Ergebmsse der hlstologlschen Untersuchungen,
so muB zunichst festgestellt. werden, daB die einzigen am Myokard
angetroffenen Verinderungen in einer fettigen Degeneration und einer
Pigmentatrophie der Herzmuskelfasern bestehen. Die Schidigungen
treffen also lediglich die Herzmuskelfaser selbst: Irgendwelche inter-
stitielle, entzundhche oder schwielige Prozesse wurden im Gegensatz
zu den Angaben der Mehrzahl der erwihnten Autoren nicht beobachtet,
wenn man von den Fillen absieht, wo gleichzeitig arteriosklerotische
Prozesse der Kranzgefsafle zur Schwielenbildung gefithrt haben. Die
braune Atrophie wurde schon bei verhaltnisméfBig jungen Individuen
angetroffen; die bipolar angeordneten Pigmentkdornchen waren aber
dann regelmiBig in gréBerer Anzahl vorhanden, als sie sonst in nor-
malen Herzen von Erwachsenen vorgefunden werden. Der Nachweis
geringer Grade von Atrophia. fusca gelang am besten bei Anwendung
der Fettfarbung der Kérnchen mit Sudan IIT. Die Beobachtung der
braunen Atrophie bei kachektischen Phthisikern ist ein fast regel-
maBig zu erhebender Befund. Auch Kaufmann erwihnt sie in diesem
Sinne, Was die fettige Degeneration der Herzmuskelfasern bei Tuber-
kulésen betrifft, so ist, wie aus den obigen Literaturangaben hervor-
geht, ihr Vorkommen bei Phthisikerherzen in letzter Zeit besonders
betont worden (Eiselyn, Krylow). In-den von mir untersuchten Fillen
fand sie sich in 36%,, und zwar gehdrten davon 4%, der priméren Lungen-
phthise an, 24% entfallen auf die vorwiegend produktive Form und
89, auf die vorwiegend exsudative Form der chronisch sekundiren
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Lungenphthise. Verdnderungen des Myokards in Form einer Pigment-
atrophie fanden sich in 959, der untersuchten Fille, wenn man die
Kinder unberiicksichtigt 148t. Die untere Altersgrenze betrug hierbei
20 Jahre.

Ob nun diese unspezifischen Myokardschédigungen bei chronischer
Phthise auf die Wirkungsweise des Tuberkelbacillus zuriickzufiihren
sind, oder ob hierfiir die Mischinfektion verantwortlich zu machen ist,
4Bt sich auf dem Wege rein anatomischer Untersuchung nicht unter-
scheiden. Zur Beantwortung dieser Frage wurde der Tierversuch heran-
gezogen, tiber dessen Ergebnisse in folgendem berichtet werden soll.

Experimentelle Untersuchungen.

Eine exaktere Beantwortung der aufgeworfenen Frage als die durch
die anatomische Untersuchung an Phthisikerherzen gestattet der Tier-
versuch, wenn auch die Verhiltnisse des menschlichen, tuberkul6sen
Organismus nur unvollkommen nachgeahmt werden kénnen. Hier
hat man es in der Hand, eine Mischinfektion mit Sicherheit auszu-
schliefflen und lediglich die Wirkung des tuberkulésen Giftes auf den
Herzmuskel zu studieren. Die Angaben in der Literatur hieriiber sind
sehr sparlich. Zur Zeit der Tuberkulinira haben Kostjurin und Krainski,
zwei russische Forscher, den EinfluB von Tuberkeltoxinen auf den
Herzmuskel experimentell gepriift. Sie verwandten hierzu ,,Tuberkel-
extrakte”, die sie aus tuberkuldsem, menschlichem Sputum oder aus
tuberkultsen Lungen, welche 30—60 Stunden nach dem Tode bei der
Sektion erhalten wurden, herstellten. Als Versuchstiere wurden gesunde
und tuberkultse Kaninchen benutzt. Sie kamen nun zu dem Ergebnis,
daf} die Tuberkeltoxine sehr heftige giftige Kigenschaften zeigen und
mit als die stirksten Herzgifte aufzufassen sind. Gerade die degenerative
Schidigung des Herzmuskels mufl nach ihrer Ansicht als spezifisch be-
zeichnet werden. Diese Tuberkelextrakte wirkten aber auch auf den
gesunden Organismus, wenn auch weniger heftig. Gegen diese Ver-
suche scheint der Einwand berechtigt, daB nicht lediglich das tuber-
kuldse Gift allein fiir die beobachtete Wirkung verantwortlich zu machen
ist. Die Gewinnung dieser Tuberkelextrakte schliefit nicht aus, daf sie
in verschiedenen Mengen EiweiBstoffe und die Gifte und Leibessub- .
stanzen von Mischbakterien enthalten, so daf sich nicht entscheiden
188, welcher dieser drei Komponenten die beobachteten Eigenschaften
zuzusprechen sind. Hierflir spricht auch die beobachtete Wirkung am
nichttuberkulésen Tier. AuBer diesen beiden Forschern hat Fiessinger
viele Jahre spiter dhnliche Tierversuche angestellt, Er glaubte, bei
kiingtlich tuberkulés gemachten Kaninchen dieselben Verinderungen
am Myokard feststellen zu konnen, wie er sie an Phthisikerherzen be-
obachtet hat. Er wirft nun die Frage auf, ob diese Verdnderungen

Virchows Archiv. Bd. 249. . 928
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durch die léslichen Toxine oder die Endotoxine der Tuberkelbacillen
oder durch Sekundérinfektionen hervorgerufen werden. Seiner Ansicht
- nach miiiten die bei der Mischinfektion in Frage kommenden Erreger
eher die Muskelfaser selbst schidigen als interstitielle Prozesse hervor-
rufen. Auch ergeben im Experiment die Mischinfektionen keine so
leichten Schidigungen des Muskelgewebes. Die Tuberkuloseinfektion
miisse also diese Verinderung hervorrufen. Um nun festzustellen, ob
das 16sliche Toxin oder das Endotoxin des Tuberkelbacillus diese Ver-
dnderungen bewirkt, injizierte er einem Kaninchen intravends 22 mal
410 cg Tuberkulin wihrend 4 Monaten: “Das Myokard erwies sich bei der
hlstologlschenUntersuchung alsnormal, Aus diesen negativen Ergebnissen
zieht Fiessinger den SchluBl, daB sonst ein Endotoxin (poison non soluble)
fiir die Verdnderungen verantwortlich zu machen sei. Seines Erachtens
ruft der oft im Blut von Tuberkulosen kreisende Bacillus selbst die
interstitiellen Prozesse hervor. Zu einer Bildung von Tuberkeln kommt
es nicht, da das Myokard infolge seines GefaBreichtums keinen giinstigen
Boden hietet. Werden nun diese guten Zirkulationsverbiltnisse des
Herzmuskels durch interstitielle Prozesse dieser Atiologie beeintriichtigt,
so kommt es zur Entwicklung von typischen Tuberkeln im Herzen.
Auf das Hypothetische diesér létzten Anschauung soll nicht niher ein-
gegangen werden. Die Folgerungen, die er aus dem Ergebnis der Tier-
versuche zieht, basieren auf einer falschen Voraussetzung. Das Tuber:
kulin ist ungiftig fiir den gesunden, nichttuberkulésen Organismus.
Kaninchen vertragen Dosen von 5 cem, ohne eine andere Krankheits-
erscheinung als die der Glycerinwirkung zu zeigen (Lowenstein, Neufeld).

Damit sind meines Wissens die Angaben in der Literatur iiber Tier-
versuche auf diesem Gebiete erschépft. Ihre Ergebnisse haben keinerlei
Beweiskraft und sind aus den angefiihrten Griinden nicht verwertbar.
Um diese Fehlerquellen zu vermeiden und um eine mdoglichst ein-
deutige Beantwortung der gegebenen Fragestellung zu erbalten, wurde
fiir die Versuchsanordnung folgender Weg eingeschlagen. Mit Absicht
wurden Meerschweinchen als Versuchstiere gewihlt, da sie viel emp-
findlicher auf humane Tuberkelbacillen und ihre Gifte reagieren als
Kaninchen. Die Tiere wurden subcutan mit humanen Bacillen infiziert
und 14 Tage spiter steigend mit hohen Dosen Alttuberkulin gespritzt,
-wobei jedesinal durch Temperaturmessungen vor und nach der Injektion
die Reaktion gepriift wurde. Wie schon ausgefiihrt, ist es unbedingt
erforderlich, hierzu tuberkulose Tiere zu benutzen, da das Tuberkulin
nur auf den allergisch gewordenen Organismus eine Giftwirkung aus-
ibt. Absichtlich wurde Alttuberkulin angewandt, da es die Stoffwechsel-
produkte und Leibessubstanzen des Tuberkelbacillus enthalt. Auf
diese Weise wurde versucht, eine periodische Steigerung der Giftempfind-
lichkeit des Organismus und dadurch einen sehr toxischen Ablauf der
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Tuberkulose hervorzurufen. Eine Mischinfektion konnte durch bakterio-
logische Untersuchung von Blut und Milz der Versuchstiere ausgeschlossen
werden. Demnach gestaltete sich die Versuchsanordnung im einzelnen
in folgender Weise: 5 Meerschweinchen von einem Kérpergewicht
von 260, 280, 240, 250 und 290 g wurden subcutan am vorderen Teil
des rechten Rilckens in der Nahe der Achselgegend mit virulenten,
humanen Bacillen infiziert. Am 14. Krankheitstage erhielten alle Tiere
0,02 com Alttuberkulin (Koch) und reagierten auf die Injektion mit
zumeist erheblichen Temperatursteigerungen. Der klinisch zu erhebende
Befund bestand lediglich in einer Schwellung der rechtsseitigen Axillar-
driisen, die eine harte Konsistenz zeigten. Die Impfstelle selbst war
verschorft. Die weiteren 3 Tuberkulininjektionen, auf die die Tiere
meist mit betrichtlichen Temperatursteigerungen reagierten, erfolgten
in Abstanden von 2 Tagen, und zwar am 16. Krankheitstage 0,05 cem,
am 18. Krankheitstage 0,1 cem, am 20. Krankheitstage 0,2 cem. Am
21, Krankheitstage wurden die Tiere bei gutem Allgemeinzustand ge-
totet. Eine Gewichtsabnahme hatte nicht stattgefunden, ein Struppig-
werden des Haarkleides war noch nicht zu beobachten. Bei der Sektion
fanden sich in den rechtsseitigen Axillardriisen deutlich harte, kisige
Einlagerungen, die saurefeste Stiabchen enthielten und histologisch das
Bild der verkisenden Lymphknotentuberkulose boten. Alle iibrigen
Lymphknoten sowie simtliche innere Organe, auch die nachstgelegenen
Cervicaldriisen, waren frei von Tuberkulose. Die Impfstelle wies ein
Ulcus mit zackigen Réndern auf. Die bakteriologische Untersuchung
des steril entnommenen Herzblutes sowie der Milz erwies sich bei allen
Tieren als negativ. Dadurch kounnte-eine Mischinfektion ausgeschlossen
werden. Das Herz dieser Tiere zeigte sich bei makroskopischer Be-
trachtung als normal, hochstens konnte die Farbe des Herzfleisches
leicht und gleichmsfig getriibt erscheinen. - Die histologische Unter-
suchung des Myokards erfolgte zunichst an frischen Zupfpréparaten
mit Zusatz von Essigsiure. Eine triibe Schwellung konnte auf diese
Weise nicht nachgewiesen werden. Ein Teil des Herzens wurde ein-
gebettet und in Serienschnitten untersucht, ein anderer Teil auf dem
Gefriermikrotom geschnitten und mit Sudan IIT gefirbt. Form und
Struktur der Muskelfasern erwiesen sich hierbei als normal. Als einziger,
stindig bei allen Tieren zu erhebender Befund fand sich eine diffus
verbreitete, duBerst starke, feintropfige, fettige 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 Hamorrhagien,
kurz keine von den Veréinderungen wie sie Liebermeister beim mensch-
lichen Herzen beobachtet haben will, konnten nachgewiesen werden.
Die iibereinstimmend erhobenen Befunde fithren zu dem Ergebnis, dafl

28*
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das tuberkuldse Gift das Myokard lediglich in Form einer sehr starken
fettigen Degeneration der Muskelfasern schidigt. Es mufl hierbei be-
sonders betont werden, daB durch AusschluB einer Mischinfektion bei
den Versuchen diese Form der Herzmuskelschidigung als reine Folge
der Tuberkulotoxinwirkung aufzufassen ist, eine Frage, deren Beant-
wortung nur auf experimentellem Wege gelost werden konnte.
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