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Als die Spezifit~t der yon Ascho]/ im Jahre 1904 beschriebenen 
Rheumatismusknhtehen des Herzmuskels l~ngst als sicher angesehen 
werden konnte, erw~thnte Schmorl in Jahre 1914 in einer Ausspraehen- 
bemerl;ung zu den Vortr~gen yon Tilp, Nodi rheumatici galeae apo- 
neuroticae, und Th. Huzella, (Jber histologisehe Befunde bei Rheumatis-  
mus und Chorea, einen Fall, wo bei einem 2js an Seharlaeh ge- 
storbenen Kinde bei einer Scharlachmy0karditis typisehe Noduli rheu- 
matiei gefunden wurden. Ffir die Annahme einer rheumatisehen Er- 
krankung war in diesem Falle in der Anamnese kein Anhaltspunkt.  
1915 erw~Lhnt Lubarsch in dem J.-kurse ~rztl. Fortbildg, dab er 2real in 
F~tllen, in denen bei der Leiehenhffnung nichts gefunden wurde, was fiir 
eine rheumatische Erkrankung sprach, AschoHsehe Kn6tehen im Herz- 
muskel nachweisen konnte - -  ein Fall davon war Lungentuberkulose -- ,  
bemerkt  aber dazu, da6 das noeh nicht gegen die rheumatisehe Natur  
der Kn6tehen spri~ehe, well nicht ausgesehlossen sei, da/3 die Betreffenden 
zu irgendeiner Zeit ihres Lebens einen Gelenkrheumatismus dureh- 
gemaeht hs und man nicht wisse, wie lange sieh derartige Knhtchen 
unver~indert erhielten. Er hat  sparer in Berlin noeh 2real gleichartige 
Befunde erhoben - -  ein Fall yon schwerer Lungentuberkulose und ein 
Fall von chron, rezidiv, h~.morrhag. Nephritis, in dem daneben eine geringe 
indurierende linke Spitzentuberkulose vorhanden war. Eine systematisehe 
Untersuehung des Falles hat Lubarsch aber nieht vorgenommen. Fahr 
konnte 1921 an 9 F~llen yon Seharlaeh eine gewisse ~hnliehkeit  seiner 
Myokardbefunde mit  den Asehoffsehen Knhtehen feststellen, weist 
aber auf deutliche Untersehiede hin, die eine Trennung mit  hinreiehender 
Sieherheit erm6gliehen. Sowohl bei Seharlach wie bei t~heumatismus 
sind die Granulome perivaseu]s lokalisiert und entstehen dureh eine 
Wucherung adventitieller Zellen. Die Knhtehen sind bei Seharlaeh 
jedoch kleiner als bei Rheumatismus und weisen nicht die ftir Noduli 
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rheumatiei eharakteristisehen riesenzellenartigen Gebilde auf. SehheB- 
lieh unterseheiden sieh die Befunde bei Scharlach yon Rheumatismus 
noeh dutch Endothelwucherungen am Endokard. Diese Unterseheidungs- 
merkmale, die an sich nieht sehr durehgreifend sind, waren in den F~llen 
yon Lubarsch nicht vorhanden. I m  hiesigen Inst i tu t  untersuchte Herr  
Prof. Wiitjen im M~rz 1927 einen Fall yon tuberkulSser Myokarditis, 
bei welchem sich in Inters t i t ium des Herzmuskels neben typisehen Tu- 
berkeln und unspezifischen Zellanh~ufungen Granulome linden, die 
den Aschoffschen KnStchen sehr ~hnlieh sind, ferner eigenartige In- 
fil trationen yon Gef~Bw~nden, d i e -  abgesehen yon der auch histolo- 
gisch zum Ausdruek kommenden Versehiedenheit der Spezifit~t be- 
sonders beziiglieh der Art der Zellen - -  mit  ihrem panarteriitischen 
Charakter zu ~hnliehen Bildern fiihren, wie bei dem von W(itjen in einem 
besonderen Fall rheumatischer Myokarditis als Arteriitis nodosa rheu- 
matica bezeiehneten Krankheitsbild. Wr land in kleinen Arterien 
KnStehen, die oft halbmondfSrmig in einem Tell der Zirkumferenz die 
Wandsehichten yon der Adventit ia bis zur In t ima durehsetzten und die 
innere elastische Lamelle fast  vSllig zerstSrten, so dab yon einer End-, 
Mes- und Periarteriitis gesproehen werden kann (vgl. Abb. 9). 

Die mannigfaehen Bilder der Herzmuskeltuberkulose haben zu ver- 
schiedenen Einteilungen der Formen gefiihrt. Raviart unterscheidet 
an der Hand  yon zum gr5Bten Tell dem Schrifttum entnommenen 
185 Fallen 5 Gruppen: 

1: Die Miliatuberkulose des Herzmuskels. 
2. Die verk~senden Solit~rtuberke]. 
3. Die diffuse tuberkul6se Infiltration. 
4. Die folliku]are Myokarditis mit  zwei Unterabteilungen, der 

Myocardite scldro-tuberculeuse mit  zahlreiehen Schwielen und Tu- 
berkeln bzw. nnr isolierten l~iesenzellen und der hamorrhagischen folli- 
kulgren tuberkul6sen Myokarditis. 

5. Die tuberkulSse nicht fo]]ikul~re Myokarditis, d i e  mit  ihren 
schwieligen Bindegewebsziigen niehts ffir Tuberkulose Charakteristisehes 
bietet und nur infolge ihrer Vergese]lsehaftung mit  sehwerer allgemeiner 
Tuberkul0se als tuberkul6se Erkrankung aufgefal~t wird. 

Diese Einteilung hat  sieh nicht durchgesetzt. Besonders die Auf- 
stellung der letztgenannten Gruppe finder in Deutschland fast allge- 
meine Ablehnung. Ferner werden die Gruppen 3 und 4 der Raviartsehen 
Einteilung nicht getrennt, sondern einfach als tuberkul6se Myokarditis 
bezeiehnet, sofern sich die Frage der tuberkulSsen Natur  mit  Sieherheit 
entscheiden lgBt. So ist man fiberwiegend zu einer Dreiteilung gekom- 
men und unterscheidet: 

1. Die Miliartuberkulose des Herzmuskels, die bei allgemeiner Miliar- 
tuberkulose nieht selten beobaehtet  wird. 
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2. Als verh~ltnism~Big h~ufigste Fo rm der ehronischen Herztuber-  
kulose werden verk~sende So]it~rtuberkel gefunden, die meist yon  chro- 
nisch k~sig tuberkulSsen Mediast inal lymphknoten aus auf  dem Wege fiber 
das Per ikard besonders h~ufig im rechten Vorhof gebildet werden oder 
auf dem Blutwege in der Muskulatur  der K a m m e r n  entstehen. F~lle, 
die in diese Gruppe gehSren, sind yon  einer gr6geren Anzahl  von Unter-  
suehern besehrieben worden. Einen eigenartigen Fall  ver6ffcntlichte 
Knauth. Hier war die contracti le Substanz his auf geringe Reste 
yon sehmalen Briicken dureh zusammenflieBende K~semassen und 
Sehwarten ersetzt. 

3. Am seltensten ist die mehr oder weniger diffuse tuberkul6se Myo- 
karditis mit  einem an Riesenzellen reichen Granulationsgewebe und 
Nekrosen, eventuell  auch Tuberkeln. Sie kann  groBe diagnostische 
Schwierigkeiten bereiten, sofern sich die tuberkulSse Na tu r  weder 
durch den Nachweis von  Bacillen noch durch den Tierversuch beweisen 
l~Bt. I n  manchen Fallen ist es unm6glich, sich ffir eine tuberkulSse 
gegen eine syphilitische Na tu r  zu entseheiden. Es bleibt dann  nur  
fibrig, je naeh dem Fehlen oder Vorhandensein yon  Riesenzellen und  
Nekrosen oder je einem dieser histologischen Merkmale eine Einreihung 
in die von Baumgartner danach bezeiehnete Gruppe der spezifisehen 
produkt iven  Myokarditis  vorzunehmen.  I m  Sehrif t tum finden sich nur  
wenige Ver6ffentlichungen tuberkul6ser Myokarditis.  F/ille von  Bahr- 
Cambard und Low, Bruc/cer (Fall 3), Carpenter, Da Costa, Lenoble, 
Liischer, Maresch, Massini, Mendez, Meyer und Oberling, Rosenstein, 
Saltykow, Sotti. 

I m  vorliegenden Fall  handel t  es sich um einen 41j~hrigen Bahn-  
sehaffner. 

Auszug aus den Krankengeschichten: 
Aus der Vorgeschichte mit Rticksieht auI den gesamten anatomischen Befund 

nur erw~hnenswert: 1906 Nierenentziindung. 1918 oder 1919 Grippe. 1921 Ischias 
im rechten Beine. Geistige StSrungen Februar 1924: Kopfschmerzen, Jucken im 
rechten FuB und Arm, Faeialisparese. W~hrend des Aufenthaltes in der Uni- 
versit~tsnervenklinik (CharitY) yore 15.--27. II. 1924 ehoreatische StSrungen. An 
Herz und Lungen damals krankhafte Ver~nderungen nicht nachweisbar. Auch 
w/~hrend eines Aufenthaltes im St/~dt. Krankenhause (?) vom 18.--29. XI. 1925 
keine Erseheinungen yon I-Ierz und Lungen; vorwiegend Isehiasbeschwerden. 

Bei einem Krankenhausaulenthalt yore 16. V. bis 23. VL und 9.--15. VII. ]926 
standen die Erscheinungen einer Hypertonie (Blutdruck 210/125 und 220/140) 
ganz im Vordergrunde; daneben Neuroretinitis, H/imorrhagie, h/~morrhagische 
Lumbalfltissigkeit. Schlafsucht, fibrill~re Zuckungen ira 1. Faeialis. Im Harn, 
Eiweig, Rest-N nicht erhOht. 

Vom 15. I. bls zum 22. I. 1927 in der Nervenklinik der CharitY, dann bis zum 
Tode (16. III .  1927) in der I. reed. Universit~tsklinik. 

Klagen: Dauernde Kopfschmerzen, Gefiihlslosigkeit im rechten Bein. Ver- 
legung am 22.1. auf die I. reed Klinik. 
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Ze/und: 
Beiderseits albuminurisehe Degenerationen der Netzhaut. Blu~ungen tiber 

dem ganzen Hintergrund verteilt. Leiehte Neuritis n. opt. beiderseits. Herz: Nach 
links verbreiterte Grenzen, TSne rein, T~tigkeit regelm/~13ig. Lungen o.B.  Grobe 
Kraft: Beugung in Hfift-, Knie- und Fu•gelenk rechts deutlich herabgesetzt gegen- 
fiber links. Gang taumelnd; das reehte Bein wird nachgezogen. Keine Mitbewe- 
gungen im rechten Arme. Verlau/: 23. L Blutdruck 214/155. Ham: m~Big. 
Leukocyten, hyaline und granulierte Zylinder. Rest-N 25,2. 24. I. Essbach 1/2~ 
27. I. Patient  zeigt stets ein eigentfimliches Wesen, lacht oft ohne Grund. Klag~ 
wieder fiber sehr starke Kopfsehmerzen. 28. I. Herz: Deutliehes lautes, sehabendes 
pr~systolisehes Ger~useh an der Spitze. Herz nach reehts und links etwas ver- 
breitert;  an der Spitze ab und zu Extrasystolen h6rbar. Ham: vereinzel~ Ery- 
throcyten, Leukoeyten. 12. II .  Diastolisehes Geri~usch noch vorhanden, aber viel 
schw~eher als am 28. I. 20. II.  Blutdruck 244/155. Starke Kopfschmerzen, 
Sehwinde]geffihl, h~ufiges Erbreehen. 4. IH.  Blutdruek 207/140. Patient ffihlt 
sich bedeutend wohler, l~I~t aber unter sich, steht 6fter auf trotz Verbot. 12. I I L  
Patient  liegt am Tage teilweise wie benommen im Bert. Psychisch sehr ver~ndert. 
15. I I I .  Patient  bewu~tlos, Puls sehr schnell und klein. 16. I IL  Tod. 

Diagnose: Sehrumpfniere, 
Pathologiseh-anatomischer Be/und (S.-N. 333/27): Unter Bildung einer mSfilgen 

Stenose abgelau/ene Endocarditis mitralis. Erweiterung des linken Vorho]es mlt etwa 
p/ennigsti'eckgro/3er umsehriebener Endokardverdiekung. Mi~flig starke braune Indura- 
tion der Lungen. Sklerose der Lungenschlagader. .Rezidivierende Endocarditis triep. 
Chronisch rezidivierende hgmorrhagische ~ephritis. Lipoidsklerotische Flecke im vor- 
deren Mitralsegel und dicht oberhalb der Aortenklappen. Mittelstarke Arteriosklerose 
des Aortenbogens und der absteigenden Brustaorta, st~rkere der Bauchaorta und der mitt- 
leren Kiirperarterien. Starke Sklerose der Hirnbasisge]~fie. Walnu[3grofier, brdunlich 
pigmentierter Erweichungsherd im rechten Stirnhirn heranreichend bis an den rechten 
Seitenventrikel. Braune Pigmentierung des Ependyms des vorderen Teiles des rechteu 
Seitenventrikels und des Balkens. Haselnu/3gro/3er Erweichungsherd im linken 
Schl~]enhirn, ]rische klrschgrofle Blutung und Erweichungsherd im linken .Linsen. 
kern. Multiple kleine Sehrump/herde in beiden Nieren. Md[3ige Hypertrophie der 
linken Herzkammer. Wanddicke an der Basis 16 ram. Atrophie der Milz. Erbs- 
gro[3er verkal]cter tuberkulSser Herd im rechten Lungenoberlappen. Chronisch ver- 
kdsende und verkreidende Tuberkulose zahlreicher perigastrischer und peripankrea- 
tischer sowie einiger mesenterialer Lymphknoten. Einzelne miliare Tuberkel unter 
dem Epikard der Vorderseite des linken Ventrikels. Mehrere Geschwi~rsnarben an der 
Magenstra/3e. 

Leber 26:16:6 . . . . . .  1250 g Niere . . . 12:7:3,5 . . . .  130 g 
Milz 12:6:4 . . . . . . .  105 g Niere . . . 12:7:3,5 
Herz . . . . . . . . . .  445 g 

Mikroskopischer Be/und. Niere: Chronische rezidivierende, h~morrhagisehe 
Nephritis mit  ziemlich starker Sehrumpfung des l~arenchyms. An umschriebenen 
Stellen ausgleiehende Erweiterung yon Harnkan~lchen. Umschriebene Lipoid- 
ablagerung in gewundenen und geraden Harnkan~lchen sowie auch in Glomerulis. 
Lipoidsklerose mittlerer und gr6~erer Ar~erien. Massenhaft hyaline Zylinder. Ein- 
zelne Cysten. 

Lunge: Starke Stauungsblutfiberfiillung. M~l~ig viel tterzfehlerzellen. Ka- 
tarrhaliseh.zellige Pneumonien. 

Peripankreatischer Lymphknoten:  Chronisch verkasende und v-erkalkende 
Tuberkulose. Reichlieh Lipoid in Spindelzellen der verdickten Kapsel. 

Virchows 2~rchiv. Bd. 274. 20 
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In den anderen Organen mit Ausnahme des Herzens keine Tuberkulose, keine 
entziindlichen Veranderungen. 

Herz: Aus allen Tei!en des Herzens warden Stiicke in Paraffin eingebettet und 
Serienschnitte mit tIamalaun-Eosin, Kresyl-Violett nach van Gieson, zur Dar- 
stellung yon elastisehen Fasern nach Weigert, yon Tuberkelbacillen nach Ziel- 
Neelsen, von Plasmazellen naeh Unna-Pappenheim gef~rbt. Au~erdem wurden 
Gefriersehnitte mit Hgmalann-Sudan auf Felt untersueht. Die charakteristischen 
Veranderungen finden sich in der Vorderwand der linken Herzkammer etwa yore 
mittleren Drittel an aufw/~rts. Tells sind sie ira Zwisehengewebe lokalisiert, tefls 
im subepikardialen Gewebe, vielfaeh in perivasculgrer Anordnung. Hier und da 
aueh die Gef~f~w~nde selbst betroffen. 

Abb. 1. Tuberkel im Myokard. 

Am Myokard wenig zahlreiche, typische submiliare bis miliare Tuberkel mit 
Epitheloidzellen, Langhansschen Riesenzellen und umgebendem Lymphocyten- 
wall, tells mit, tells ohne zentrale Verkasung (Abb. 1 und 2). Die Kn6tehen 
dr/~ngen die Muskelfasern auseinander, schnfiren stellenweise Teile ab und werden 
vielfach yon ihnen in treppenf6rmiger Abstufung begrenzt. Auslaufer yon Lymph- 
zeUeneinlagerungen erstrecken sich versehieden wei~ in das Zwisehengewebe. 
Das QuerschnitSsbild einer subepikardial gelegenen kleinen Arterie (Abb. 3) zeigt 
in ihrem gesamten Umfange alle Wandschichten yon l%undzellen, zwischen denen 
sich auch einige Langhanssche l%iesenzellen befinden, durchsetzt. Auch die Um- 
gebung ist yon einer dichten Lymphzellenanh~ufung erfiill~ und zeigt eine be- 
sonders groBe Langhanssche l%iesenzelle nfit zahlreiehen Kernen. An einer Stelle 
fiihrt yon der Gef/~Bwand eine kurze schmale Brficke yon Capitlaren, Fe~zellen 
und Lymphoeyten zu einem kleinen Kn6tehen mit zentraler Nekrose. Im 
Myokard desselben Pr~parates ein typischer Tuberkel mit Verkasung (Abb. 2), 
aufierdem sowohl im subepikardialen l%ttgewebe wit im 1Kuskelzwischengewebe 
verschiedene Lymphzelleneinlagerungen. In  einem anderen, im subepikardialen 
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Fettgewebe verlaufenden Gerbil, einem kleinen Aste des Ramus desc. ant. der 
Art. cor. sin., die Wandschichten unterbrochen, zerstSrt dutch einen typisehen 
Epitheloid-Riesenzellen-Tuberkel. Auf einer verhi~ltnism~i]ig breiten Strecke des 
Gefi~Bquerschnittes yon Muskulatur fast nichts mehr vorhanden, anschliei]end in 
einem fast ebenso groBen Bezirke nekrotische l~[uskulatur erkennbar. In einem 
weiteren Teile der Zirkumferenz umgreift das Granulom zangenfSrmig noch er- 
haltene Adven~iti~ und Media: Eine diinne endothelia, le Sehieht der iiber dem 
Tuberkel nur wenig gewueherten Int ima iiberzieht iiberaU unver~ndert den sich 
etwas in das Gef~l~lumen vorwSlbenden Herd. In  der Naehbarsch~ft der erkrank- 
ten GefglBwandstelle das subepikardiale Fettgewebe yon einer diehten Lympho- 
cytenanhgufung erfiillt. Im weiteren Verlaufe teilt sieh das Gef~13 in einen klei- 

Abb. 2. Verk~sender Tuberke] im ~yokard. 

neren und einen st/~rkeren Ast. W~hrend der letztere zun/~chst nur noch in den 
yon der Elastica interna nach aul]en zu gelegenen Schichten zellig durehsetzt ist, 
geht der Tuberkel sehlieBlieh ganz auf die schw~cheren Arteriea iiber, ]edoch 
bleiben hier die mittleren Gefiil3wandsehichten auch die elastisehen Fasern rein, 
wahrend im Bereiche der Int ima ein das Lumen verengernder Tuberkel sitzt und 
an der entspreehenden S t e l l e -  dutch unver/inderte Elastiea und Media von 
diesem getrennt --- die Adventit ia eine spezifischtuberkul6se, zellige Infiltration 
aufweist. Als ]3eispiel einer eigenartigen tuberkulSsen Endophlebitis sei der histo- 
logische Befund in einer sehrag getroffenen, subepikardial gelegenen Vene erwahnt 
(Abb. 4). 1Tiler zeigt sich ein Intimatuberkel mit ausgedehnter zentraler I%krose, 
der nicht nut  die el~stischen Fasern zerstSrt, sondern ~ueh die Adventit ia durch- 
brochen hat  und aul]en nur yon den l~ettzellen des subepik~rdialen Gewebes 
umgeben ist. Von dem Lumen ist er durch stellenweise bindegewebig gewucher~e 
Int ima und eine unversehrte Endothelschicht geschieden. Da die Umgebung der 
Vene frei yon tuberku15sen Ver~nderangen ist, so besteht hier nicht etwa eine 
yon einem benaehbarten Herd aus entstandene Periphlebitis. An kleinen Gef~l~en 

20* 
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Abb. 3. Tuberkul6s  zellige Durchse t zung  tier Wandsch ich ten  einer Arter ie .  Rundzel len  und  ver-  
einzelte L a n g h a n s s c h e n  Riese~zellen. a = L a n g h a n s s c h e  Riesenzellen in  der  Gef~Bwand; b = L a n g -  

hans sche  l~iesenzellen in der Nachba r seha f t  des Gef~l?es. 

Abb.  4. Tuberkul~se  Endophlebl t is  einer sehr~g get roffenen subepika~dial gelegenen Vene.  
a = Int imatubel"kel  m i t  Verk~sung;  b = I n t i m a w u c h e r u n g  fiber dem Tuberkel ;  c = Ge2~gwand;  

d = Fettzellen.  
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sind stellenweise die tuberkulSsen Ver~nderungen so zers~6rend, dab die Er- 
kennung des Gef~Bes iiberhaupt nur noch an Elasticapr/~paraten m6glich ist. Man 
sieht dann einen mi~ Run@ellen durehsetzten Kranz -con Bruehstiicken elastischer 
Fasern, der eine k/~sige Masse umschlieBt, in der sieh noeh Lymph- und 
Epitheloidzellen erkennen lassen. In  dem abgebfldeten Schnitt aus einer dem Epi- 
kard ziemlich nahe gelegenen Schieht des Myokards finder sieh unmittelbar aul]en 
an die elastischen Fasern angrenzend eine typische Langhanssche Riesenzelle. An 
dieser Stelle lieg$ dem zerst6rten Gef/~B ein noeh nicht verk/ister Tuberkel an. 
W/ihrend es hier zu einer Y611igen Verniehtung des Gef/~Bes durch Verk~sung 
gekommen ist, kann man vereinzelt andere Bilder wahrnehmen, die gewissermaBen 
Ausheilu~gsvorg/inge einer tuberkulSsen Erkrankung yon BlutgefgI]en darstellen. 

Abb. 5. VerSdende tuberkul6se Thromboendophlebitis. a = VerschluB der Gef~lichtung durch 
Bindegewebe; b ~ elastische Fasern; c = Rundzellen. 

Inmit ten ausgedehnter Rundzelleneinlagerungen sieht man ein quer getroffenes 
Gef~B mi~ noeh gut erhaltenen elastisehen Fasern, dessen Liehtung dutch Binde- 
gewebe vollst~ndig verschlossen ist (Abb. 5). Es handelt sich wahrseheinlich um 
Organisationsvorgange, um eine fibr6se Umwandlung bei `cer6dender tuberkulSser 
Thromboendophlebitis. 

Eine auf/allende KnStchenbildang zeigt eine kleinere Arterie des subepi- 
kardialen Gewebes (Abb. 6). Nach dem Gef/il]lumen za ist die. Wand pols~er- 
artig `corgew61bt. Die Auftreibung ist yon einer maBig gewueherten Int ima 
iiberkleidet. IAber auch nach auf~en zu besteht eine dureh das Granulom ver- 
ursaohte knotenartige Verdickung. Das nach dem Lumen vordr/mgende Ge- 
bflde ist iiberwiegend aus Epitheloidzellen, weniger aus Lymphoeyten aufgebaut. 
In  den mittleren und i~ul]eren Wandsehiehten iiberwiegen Lymphzellen. An einer 
wohl der Adventit ia zuzureehnenden Stelle liegt eine Langhanssehe Riesenzelle, 
Innerhalb dieser den halben Umfang der Arterie einnehmenden Zellanh~ufung 
gruppieren sieh die Zellen zu kleineren Kn6tehen. Die einzelnen Wandsehichten 
heben sieh infolge der Diehtigkei~ der Infiltration fast gar nieht voneinander ab. 
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Die elastischen Fasern sind in diesem Gebiete bis auf geringe I~este zerst6rt,  im 
Mediagebiet sind kleine Nekrosen festzustellen. Auch im t~brigen Teile des Um- 
fanges ist  in geringerem Mal3e die Adventi t ia ,  noeh weniger die Media yon Lymph- 
zellen durchsetzt .  Eine andere Arterie (Abb. 7) im t~ereich einer langgestreck- 
ten, sehmalen Lymphoeytenansammhmg im Myokard ha t  in allen Wandschiehten 
eine l~undzelleninfiltration, die an einer Stelle der Advent i t ia  besonders dieht  ist. 

Wghrend  die bisher beschriebenen histologischen Befunde, sowohl die sub- 
epikardialen und  die intersti t iellen Grannlome im Myokard wie die GefaBveriinde- 
rungen als eine Gruppe spezifiseher Granulationsgewebsbildnngen tuberkulSser 
Na~ur aufgefaBt werden mtissen, lassen sich noch verschiedene Vergnderungen 

Abb. 6. Eigenartige XnStchenbildung in der Wand einer Arterie mit Beziehungen zur Peri- 
arteriitis nodosa. In dem sich in die Lichtung polsterartig vorwSlbenden, tiberwiegend aus 
Epitheloidzel]en aufgebauten Granulom grul0pieren sich die Zellen zu kleineren KnStchen (a, b, e, 
d, e, ]). g = Langhanssche t~iesenzelle; h, i = kleine 3gedianekrosen; k = KnStchen der Adventitia. 

beobachten,  die ihrem morphologisehen Verhal ten nach tells n ieht  spezifisch sind, 
tefls abet  derartige Beziehungen zu den Noduli rheumatici  aufweisen, dab ohne 
Beach~ung der ers tgenannten  Gruppe nicht  nur  die Diagnose Tuberkulose un- 
m6glich gestellt werden k6nnte,  sondern vielmehr an  eine vielleieht n ieht  typische 
rheumatisehe ~.yokarditis gedaeht werden miil~te. So finden sich in der Naehbar-  
schaft  kleiner Gef~l~e den Aschoffsehen Kn6tehen  ~hnliehe Gebilde, die aus grol~- 
zelligen Gebflden, vielIaeh groBkernigen Zellen, auSerdem Lymph-,  Binde- 
gewebszellen und  ganz vereinzelten Leukocyten bestehen. Die eharakter is t ischen 
Zellen sind bald rund,  ein- oder mehrkernig und erinnern in ihrem Aussehen dann  
an  Sternbergsehe I~iesenzellen, bald mehr kolbenart ig l~inglich, bald den SlOinde- 
ligen Bindegewebszellen sehr/~hnlich, doeh erheblieh umfangreieher als diese. An 
einer kleinen Arterie des vorderen Papillarmuskels erweist sich deutlieh ihr Zu- 
sammenhang mit  wuchernden Adventitiaze]]en. Ihre  Anordnung ist unregelmiil~ig. 
In  (Abb. 8) sind sie um eine zentrale Nekrose herum weitl~ufig ausgestreut.  
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Abb. 7. Durchsetzung einer Arterienwand mit  l~undzellen. {Vgl. Abb. 9.) 

Abb. 8. ]]in den Aschoffschen KnStchen ahaliches Granulom mit in l~nglich sehmaler Ausbreitung 
um eine zentrale Nekrose (a) ausgestreuten grol~en Zellen (b}. In  der Umgebung zahlreiche Rtmcl- 

zellen (c). d = Herzmuskelfasem. 
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Anderswo lgl3t sich eine Nekrose nicht mehr nachweisen, dann tritt ein starkeres 
Netz yon Bindegewebszfigen in Erseheinung, das zwischen diesen Zellen hin- 
durchzieht. An manehen Stelien liegen die groBen Zellen ganz nngleichm~Big 
dicht und durch andere oben erw~hnte Zellen mehr oder weniger yon einander 
getrennt. Man vermil~t iiberall in der Anordnung ein abgerundetes, mehr oder 
weniger geschlossenes Beieinander]iegcn. So wurden Fgeher- oder Rosettenformen 
nirgends gcsehen. In unmittelbarer Umgebung ist die Lymphzellenreaktion 
ebenso wie bei den Tuberkeln stets aul~erordentlieh stark, Von den unregelm~Big 
begrenzten umgebenden Lymphocytenw~llen aus sehieben sich Ausl~ufer yon 
Rundzellen in das Zwischengewebe, drgngen benachbarte Muskelfasern auseinander, 
zerteilen sie, so dal~ sich in der Umgebung zahlreiche Bruchstiicke yon tterz- 
muskelfasern mit nnd ohne Kern linden. Plasmazellen und Eosinophfle wurden 
nicht festgestellt. Solche KnStchen linden sich in der Vorderwand der linken 
Kammer, such im vorderen Papillarmuskel. Sie treten an Zahl hinter den typisch- 
tuberkulSsen Ver&nderungen zurfick. 

Die uncharakteristisehen Rundzelleneinlagerungen werden in den verschie- 
densten Abschnitten des Herzens in der Wand beider Kammern, subepikardial so- 
wie in den tieferen Schichten des Myokards und in den Papillarmuskeln der linken 
Kammer getroffen. Vielfach liegen sie perivascul~r, doeh gibt es solche, die keine 
]~eziehung zu Gefa~en aufweisen. In  einigen Herden lassen sieh Regenerations- 
versuche yon tterzmuskelfasern erkennen, Bruchstficke mit endst~ndiger wuchern- 
der Kernsubst~nz nnd ~uskelriesenzellen. Im Conus pulmonalis finder sich sub- 
endokardial umgeben yon einer Lymphzelleninfiltratinn, die auch das Bindegewebe 
des ]~ndokards erfiiUt, eine frische Nekrose, in der neben etwas lipoiden Trfimmern 
nut vereinzelt Lymphzellen und Bindegewebskerne gut gefgrbt sind. Ferner 
sieht man an ihren Umrissen noch deutlich erkennbare Teile yon Muskelfasern 
in lipoidem Zerfall, dann etwas welter naeh der Peripherle zu neben einigen mit 
noch erhaltenen Kernen auch solche mit au[~erordentlich stark gewueherten l~ng- 
lichen, zum Teil eigenartig gebogenen Chromatinmassen, sowie myogene Riesen- 
zellen mit zentral angehs und r~ndst~ndigen Kernen. Die Lymphzellen- 
ansamnflungen sind stellenweise so h~nfig, dal~ sie in manchen Schnitten das ]~ild 
der pathologischen Ver~nderungen vollkommen beherrschen, andere KnStchen- 
bildungen entweder unter ihnen gar nicht vorhanden sind oder zuweilen fast 
yon ihnen verdecl~t werden. (~fters zeigt sich jedoch in der Folge yon Reihen- 
schnitten, dal~ manche yon diesen Anhgufungen, die zun~chst nut als Lympho- 
cyteneinlagerungen in Erscheinung treten, in tieferen Schichten in die oben 
beschriebenen Granulome, sei es in typisehe Tuberkel oder in die den Aschoffsehen 
Kn6tehen ~hnliehen Gebilde iibergehen. Das Klappengewebe der Tricuspidalis 
und Mitralis zeigt Gefgl~neubfldung. KnStchen lieBen sich hier nieht linden. 

Der Nachweis yon Tuberkelbacillen gelang in dem seit Mgrz 1927 in Formalin 
befindliehen Material nicht. 

Aul~er den geschilderten Vergnderungen ergab sich noch eine herdf6rmig- 
feintropfige Lipoidablagerung in I-Ierzmuskelfasern, ferner Lipoidsklerose be- 
sonders in kleinen Al'terien, Myokardschwielen, starke Verdickung des Endokards 
durch zellarmes Bindegewebe im linken Vorhof. 

Bei der Deu tung  des vorl iegenden Falles liegt die En t sche idung  

zwischen den beiden MSglichkeiten: 
1. Tuberkulose.  
2. Tuberkulose  u n d  Rheumat i smus .  
Auch ohne den Nachweis yon  Baeillen ist  histologisch mi t  einer  

Anzahl  yon typischen Tuberke ln  im Myokard und  auch in  den Gef~G- 
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w~nden der Beweis ffir eine Myokardtuberkulose erbraeht. Zu der 
Diagnose Myocarditis rheumatica wiirden die groBzelligen Granulome 
fiihren. Auch die Mitralstenose und die rezidivierende Endokarditis 
tricuspidalis bieten M6gHchkeiten ffir eine derartige Beurteilung, ohne 
jedoch allein die Behauptung einer rheumatischen Natur  rechtfertigen 
zu k6nnen. Striimpell spricht yon einem EinfluB der chronischen Ne- 
phritis auf die Entstehung yon tterzklappenfehlern, ,,obwohl es in den 
nicht seltenen F~llen einer Vere~nigung yon chronischer Nephritis, ins- 
besondere Schrumpfniere, mit chronischer Endokarditis nicht immer 
leicht zu entscheiden ist, ob die beiden krankhaften Zust~nde in ur- 
s~chlicher Abh~ngigkeit voneinander stehen, oder ob beide unabh~ngig 
voneinander durch dieselbe Sch~dlichkeit entstanden sind". Es ist bei 
einer sich fiber 2 Jahrzehnte erstreckenden chronischen Nephritis wohl 
denkbar, dab angesichts der durch toxische Einfliisse bewirkten Herab- 
setzung der Widerstandsf~higkeit des Klappengewebes auch andere 
Einflfisse als eine rheumatische Infektion eine Endokarditis hervor- 
rufen k6nnen. AuBerdem bietet in unserem Fall die Vorgeschichte 
und der Krankheitsverlauf w~hrend h~ufiger Krankenhausaufenthalte 
keinen Anhaltspunkt fflr die Annahme einer Polyarthritis rheumatica. 
Die angegebenen Beschwerden: Jucken in der rechten unteren Extremi- 
t~t und Geffihl des Eingeschlafenseins, krampfartige Schmerzen auf 
der Riickseite des rechten Beines sind Erscheinungen der Arteriosklerose. 
Eventuell  hat zeitweise Ischias bestanden. Die Innervationsst6rungen 
im Gebiet des rechten Facialis und des rechten Peroneus, die unwill- 
kiirlichen Bewegungen yon choreatischem Charakter im rechten Arm 
und Bein, die leichte Adduktion des rechten Armes und die Flektions- 
bewegungen des Daumens und der kleinen Finger, die zeitweise isolierte 
Xontrakt ion des Quadriceps, der taumelnde Gang, das l~achziehen 
des rechten Beines und die fehlende Mitbewegung des rechten Armes 
sind ebenso wie die geistigen St6rungen Folgeerscheinungen der arterio- 
sk]erotisch bedingten Ver~nderungen im Gehirn, die durch den Leichen- 
befund best~tigt werden. Denn es land sich eine starke Sklerose der 
Schlagadern des Itirngrundes, ein haselnuBgroBer Erweichungsherd im 
linken Schl~fenhirn, ein Erweichungsherd im ]inken Linsenkern, schlieB- 
lich hier auch eine frische kirschgrol]e Blutung. Erwghnenswert ist in 
diesem Zusammenhang auch, dab ih den letzten 3 Jahren vom 15. IL  1924 
bis zum 17. III .  1927 bei einem 7maligen Krankenhausaufenthalt  An- 
zeichen ffir die bei der Sektion gefundenen Klappenver~nderungen k]i- 
nisch erst in der letzten Zeit des Krankheitsverlaufes beobachtet werden 
konnten. Im Jahre 1924 lau~et der Herzbefund: Grenzen normal, 
T6ne rein, Puls yon mittlerer Spannung; im Jahre 1925: Herz o. B. ; 
1926: Grenzen normal, T6ne rein, zweiter Aortenton gongartig klingend 
- -  hier also nur Folgen der Arteriosklerose feststellbar: 22. I. 1927: 
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Naeh links verbreiterte Grenzen, T6ne rein, Aktion regelm~Big, Puls 
gespannt und regelmggig; am 28. I I .  1927: Deutliehes lautes sehabendes 
10r/isystolisehes Ger~iuseh an der Spitze, t terz naeh reehts und links 
etwas verbreitert ,  an der Spitze ab und zu Extrasystolen hSrbar; am 
12. I I .  1927 das diastolische Geri~usch noch, aber viel schw/~eher, vor, 
handen. Wir Iinden also den t{6hepunkt der dureh die Klappenerkran-  
kung unmittelbar  hervorgerufenen Erseheinungen erst 7 Woehen vor 
dem Tode und eine Abnahme der Erscheinungen nach einem Verlauf 
yon 2 Wochen. 

Was nun die Granulome, die zu der Diagnose Myocarditis rheumatica 
verfiihren k6nnten, selbst betrifft, so ist bereits bei der Besehreibung 
des histologischen Befundes auf gewisse Unterschiede zwischen ihnen 
und den Aschoffschen Kn6tehen hingewiesen worden. In  dieser Beziehung 
ist es auffallend, dag nicht ein einziges 3s eine fiir die Noduli rheumatiei 
typisehe Konfiguration der Zellanhgufungen festzustellen ist. Die Gra- 
nulome weisen durehweg weder eine den Asehoffsehen KnStehen ent- 
spreehende Gr6Be auf, sie sind grSger als diese, noeh ist jemals ihre 
Anordnung rosetten- oder f~cherfSrmig, sondern - -  wenn aueh der Ein- 
druek einer KnStehenform immerhin gewahrt bleibt - -  erseheinen die 
eharakteristisehen Zellen mehr auseinandergezogen oder in regelloser 
Misehung mit  zahlreiehen t~undzellen. Ferner fgllt die besondere Art  
der lymphoeyt~ren Reaktion in der Umgebung auf. I~undzellenansamm- 
lungen bei Myoearditis rheumatiea kSnnen zwar zuweilen aueh so erheb- 
lieh sein, dab die Kn6tehenbildung teilweise verdeekt wird, Me Geipel 
in seinem Vortrag in der Geseltsehaft fiir Natur- nnd Heilkunde in 
Dresden im Jahre 1907 besonders betonte, in unserem Falle weist aber 
besonders die breite Lymphzellenanhgufung um die grogzelligen 
Kn6tehen auf Beziehungen zu den ganz/ihnliehen Lymphoeytenwi~llen 
um die Tuberkel hin. Ferner ist fiir die Diagnose aueh in Betracht zu 
ziehen, dab beide Erseheinungen, sowohl die grogzelligen KnStehen wie 
die Tuberkel, nur in dem Versorgungsgebiet der Art. cor. sin. auftreten. 
So kann in dem vorliegenden Falle naeh Betraehtung des Gesamtbildes 
gesagt werden, dab es sieh bei dem Herzbefund n i c h t u m  ein Ineinander- 
greifen yon Erscheinungen einer tuberkuI6sen und einer rheumatisehen 
Myocarditis handelt, sondern dab hier eine eigenartige Form der tuber- 
kul6sen Myoearditis mit  tei]s typisehen, teils atypisehen Vergnderungen 
vorliegt. Es ist anzunehmen, dab jene eigenartigen Granulome dureh 
eine Wueherung yon Adventitia- und Bindegewebszellen infolge einer 
Einwirkung yon Toxinen bei einer best immten Immunitgtslage des 
Organismus zustandegekommen sind. 

Bemerkenswert ist, dab bei der an und fiir sich seltenen tt~berkulSsen 
Erkrankung des Herzens hier auBer dieser nur ein erbsgroBer verkalkter  
tuberkul6ser Herd im rechten Lungenoberlappen, chroniseh verkgsende 
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und verkreidende Tuberkulose zahlreicher perigastriseher und peri- 
pankreatischer sowie einiger mesenterialer Lymphknoten gefunden 
werden konnte. Immerhin weist das Sehrifttum verschiedene F~lle auf, 
in denen aul3er tuberkulSsen Ver/~nderungen des Herzmuskels der 
fibrige KSrper yon Tuberkulose vollkommen frei ist, so VerSffentlichun- 
gen yon Demme, Kach, Marani, Massini, Noel. In dem ersten Fall 
Li~schers finden sieh auBer der tuberkulSsen Myokarditis nur ganz se]ten 
Tuberkel in den Glissonschen Seheiden der Leber. Dieser Autor wirft 
die Frage auf, ob es sich vielleicht um einen gewissen Kardiotropismus 
einzelner seltener Tuberkelbacillenst~mme hande]n kSnnte. 

Als atypische F/~lle yon Myoc~rdtuberkulose aufzufassen sind die 
Befunde in den Ver6ffentlichungen yon Liischer und yon Massini. 
Liischer beschreibt in seinem zweiten Fall perivaskul/tre Schwielen, 
Nekrosen, und geringe Lymphzelleninfil trationen Da der mit diesem 
Material angestellte Tierversuch positiv ausfiel, diagnostizierte Liischer 
eine Myocarditis chronica interstitialis tubereulosa. Massini finder in 
seinem Fall ,,zwischen den Herzmuskelfasern oder dieselben auf gr61teren 
Bezirken ersetzend stellenweise sehr reichlich feinfaseriges Bindegewebe. 
In  anderen Teilen der Herzwand befinden sieh kleine Bezirke, in denen 
die Muskelfasern vollst/~ndig nekrotisch sind, An der Peripherie zwischen 
den Fasern einige starke Leukocyteninfiltrationen und fettige Degenera- 
tion der Muskelfasern," Zwei mit diesem Material geimpfte Meer- 
schweinehen starben an ausgedehnter Tuberkulose. Damit hs Massini 
die tuberkulSse Natur dieser als Myocarditis chroniea fibrosa bezeieh- 
neten Erkrankung ffir gesiehert. W~hrend Huebschmann den Befund 
von Massini ebenso wie andere morphologiseh vSllig unspezifisehe ent- 
zfindliehe Infiltrationen oder schwielige Ver~nderungen auf keinen Fall als 
tuberkulSse Myocarditis anerkennen will, h/ilt es Kirch in den beiden 
zuletzt erw/~hnten F~llen fiir wahrseheinlich, dal~ es sich um das End- 
ergebnis einer granulierenden tuberkulSsen Entzfindung handelt, und 
da$ sieh vielleieht bei einer eingehenderen histologisehen Untersuchung 
Reste der spezifiseh tuberkulSsen Ver/inderungen finden liel]en. Die 
andere MSglichkeit der Entstehung unspezifischen Gewebes dureh Tu- 
berkelbacillenwirkung h/ilt Kirch fiir reeht fraglich. Iqirgends linden 
sich im Schrifttum Angaben, die bei tuberkulSser Myocarditis auf eine 
_~hnlichkeit der histologischen Bilder mit den Besonderheiten unseres 
Falles schliel~en lassen. Einen gewissen Vergleieh gestattet  der in Jahre 
1907 yon Geipel verSffent]iehte Fall yon rheumatischer Myokarditis, 
bei dem die Rundzelleneinlagerungen so stark waren, da~ dadureh der Ein- 
druck einer diffusen interstitiellen Myocarditis erweekt wurde. Aul~er- 
dem zeiehneten sich die KnStchen ,,durch ihren Gehalt an Riesenzellen 
yon der Beschaffenheit der Langhanssehen aus, sodal~ man einen Mo- 
ment an Tuberkulose denken konnte".  Der Ausfall der Tierversuehe 
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in den Fgllen Liischers und Massinis sind abet  keineswegs beweisend 
daftir, dM~ die betreffenden Herde dutch T.B. erzeugt waren, da wir 
ja aus zahlreichen Untersuchungen wissen, dal~ im Blur T.B. auch in 
Fgllen nur vereinzelt verkreideter oder verkMkter Lungen- oder Lymph-  
knotenherde vorkommen. 

Schliel~lich verdienen die panarteriitisehen Vergnderungen unseres 
FMles noch eine besondere Beachtung. An den Wandvergnderungen der 
Arterie in Abb. 7 fgllt eine Xhn]ichkeit mi t  den yon W~it]en im Jahre 
1921 bei rheumatischer Myokarditis Ms Arteriitis nodosa rheumatica 

Abb. 9. Arteriitis nodosa rheumatica mit  slchelfSrmiger zelliger Durchsetzung aller Gefiil~wand- 
schichten. Pr~para t  yon  Hel'rn Prof.  Wgt#n, , ,Ein besonderer Fall rheumatischer Myoka1"ditis." 

(Verh. dtsch, path.  Gcs. Jena  1921 Vgl. Abb. 3, 6, 7.) 

(Abb. 9) bezeichneten Befunden auf. id le  Zellanhaufung erstreckt sich 
auf Adventitia,  Media nnd Int ima.  Sie ist an einer Stelle der ~ni]eren 
Wandschiehten am dichtesten und naeh beiden Seiten zu geringer, so 
dal~ auch hier eine halbmondartige Form der Infi l trat ion entsteht .  
0ffenbar  hat  der ProzeG in der Adventi ta  begonnen, nm nach innen 
zu fortzuschreiten. Die Vergnderungen an diesem Gefal~ unterseheiden 
sieh jedoch yon den Befunden, die Wat]en erhoben hat, dnrch ihre mor- 
phologische Unspezifitat. Es h~ndelt sich nur usa uncharakteristische 
l%undzellen. Bei den durch spezifisehe tuberkul6se Granulationen ver- 
ursachten Wandveranderungen linden sich sowohl Gefgl~e, die yon 
au~en nach innen zu erkrankt  sind, wie solche, bei denen die Ver~tnderung 
als In t imatuberkel  begonnen und dann die Wandschichten bzw. auch 
dariiber hinaus umgebendes Gewebe nach au~en zu ergriffen hat. Die 
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KnStchenbildung in Abb. 6 weist gewisse Beziehungen zur Peri, 
~rteriitis nodosa auI. Es finden sich Medianekrosen, auch sind Ad- 
ventitia und Media Sitz einer sehr starken entzfindlichen Infiltration. 
Die elastischen Fasern sind vollkommen durchbrochen. Jedoch l~l~t sich 
nicht mit Sicherheit sagen, yon welcher Stelle der Vorgang aus- 
geg~ngen ist. Da auch die Int ima eine erhebliche, pilzfSrmige gegen 
das Lumen vorwachsende Granulombildung aufweist, liel?e sich bier 
die prim~re Entwicklung des Granuloms vermuten. In Anbetracht 
der an manchen Stellen mittlerer Wandschichten besonders diehten 
Gruppierung der Zellen und einer in/iul~eren Teilen gelegenen Langhans- 
schen Riesenzelle ist es andererseits auch denkbar, da[~ die Erkrankung 
ihren Weg yon aul~en nach innen zu genommen hat. Immerhin ent- 
spricht das Bild nicht im strengen Sinne der yon Gruber aufgestellten 
Definition der Periarteriitis nodosa. Dazu ist die Mediaver~nderung in 
Beziehung zu dem Gesamtbild der pathologischen Ver~nderungen dieses 
Gef~Bes zu gering. Ferner fehlen Thrombosen und Aneurysmabildung , 
die yon Gruber allerdings nur als Erscheinungen sekundi~rer Natur bei 
Periarteriitis nodosa aufgefal~t werden, Doch sind die Unterschiede 
mehr gradm/iBig als wesentlicher Xgatur. 

Bemerkenswert ist unser Fall auch noch mit Rficksicht auf einen 
Teil der yon Lubarsch erw~hnten Befunde. Es ist nicht unwahrscheinlich, 
dab eine griindlich% systematische Untersuchung seiner F/ille zum gleichen 
Ergebnis gefiihrt hgtte, wie in unserem Fall und derartige atypische 
Herzmuskeltuberkulosen doch keine so fibertriebene Seltenheit sind. 

Zusammen/assung. 

Es handelt sich um einen Fall yon auf dem Blutwege entstandener 
Myocarditis tuberculosa mit 

l .  typischen Tuberkeln, 
2. atypischen, den Aschoffschen Kn5tchen i~hnlichen, grol3zellig auf- 

gebauten Granulomen, 
3. zahlreichen interstitiellen Lymphzelleneinlagerungen, 
4. tuberkul5ser Panarteriitis, die stellenweise Bez~ehungen zur Peri- 

arteriitis nodosa aufweist, ohne jedoch dem klassisehen Bilde dieser 
Erkrankung v511ig zu entsprechen. 

Znm Schlul3 gestatte ich mir, Herrn Prof. Dr. Wdt]en ffir die giitige 
(~berlassung der Arbeit und der Abb. 9 fiber Arteriitis nodosa rheu- 
matica sowie fiir die Unterstfitzung bei der Abfassung meinen verbind- 
lichsten Dank auszusprechen. 
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