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Als die Spezifitit der von Aschoff im Jahre 1904 beschriebenen
Rheumatismusknotchen des Herzmuskels ldngst als sicher angesehen
werden konnte, erwihnte Schmorl in Jahre 1914 in einer Aussprachen-
bemerkung zu den Vortrigen von Tilp, Nodi rheumatici galeae apo-
neuroticae, und Th. Huzelle, Uber histologische Befunde bei Rheumatis-
mus und Chorea, einen Fall, wo bei einem 2jahrigen, an Scharlach ge-
storbenen Kinde bei einer Scharlachmyokarditis typische Noduli rheu-
matici gefunden wurden. Fir die Annahme einer rheumatischen Er-
krankung war in diesem Falle in der Anamnese kein Anhaltspunkt.
1915 erwdhnt Lubarsch in dem J.-kurse drztl. Fortbildg, dall er 2mal in
Fillen, in denen bei der Leichendffnung nichts gefunden wurde, was fiir
eine rheumatische Erkrankung sprach, Aschoffsche Knétchen im Herz-
muskel nachweisen konnte — ein Fall davon war Lungentuberkulose —,
bemerkt aber dazu, dafl das noch nicht gegen die rheumatische Natur
der Knétchen spriche, weil nicht ausgeschlossen sei, daf die Betreffenden
zu irgendeiner Zeit ihres Lebens einen Gelenkrheumatismus durch-
gemacht hatten und man nicht wisse, wie lange sich derartige Knétchen
unverdndert erhielten. Er hat spiter in Berlin noch 2mal gleichartige
Befunde erhoben — ein Fall von schwerer Lungentuberkulose und ein
Fall vou chron. rezidiv. himorrhag. Nephritis, in dem daneben eine geringe
indurierende linke Spitzentuberkulose vorhanden war. Eine systematische
Untersuchung des Falles hat Lubarsch aber nicht vorgenommen. Fahr
konnte 1921 an 9 Fallen von Scharlach eine gewisse Ahnlichkeit seiner
Myokardbefunde mit den Aschoffschen Knotchen feststellen, weist
aber auf deutliche Unterschiede hin, die eine Trennung mit hinreichender
Sicherheit ermdglichen. Sowohl bei Scharlach wie bei Rheumatismus
sind die Granulome perivascular lokalisiert und entstehen durch eine
Wucherung adventitieller Zellen. Die Knétchen sind bei Scharlach
jedoch kleiner als bei Rheumatismus und weisen nicht die fiir Noduli
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rheumatici charakteristischen riesenzellenartigen Gebilde auf. Schlief3-
lich unterscheiden sich die Befunde bei Scharlach von Rheumatismus
noch durch Endothelwucherungen am Endokard. Diese Unterscheidungs-
merkmale, die an sich nicht sehr durchgreifend sind, waren in den Fillen
von Lubarsch nicht vorhanden. Im hiesigen Institut untersuchte Herr
Prof. Wdtjen im Mirz 1927 einen Fall von tuberkultser Myokarditis,
bei welchem sich in Interstitium des Herzmuskels neben typischen Tu-
berkeln und unspezifischen Zellanhdufungen Granulome finden, die
den Aschoffschen Kndétchen sehr dhnlich sind, ferner eigenartige In-
filtrationen von GefaBwinden, die — abgesehen von der auch histolo-
gisch zum Ausdruck kommenden Verschiedenheit der Spezifitit be-
sonders bezlglich der Art der Zellen — mit ihrem panarteriitischen
Charakter zu dhnlichen Bildern fithren, wie bei dem von Wdtjen in einem
besonderen Fall rheumatischer Myokarditis als Arteriitis nodosa rheu-
matica bezeichneten Krankheitsbild. Wdtjen fand in kleinen Arterien
Knétehen, die oft halbmondférmig in einem Teil der Zirkumferenz die
Wandschichten von der Adventitia bis zur Intima durchsetzten und die
innere elastische Lamelle fast vollig zerstérten, so dall von einer End-,
Mes- und Periarteriitis gesprochen werden kann (vgl. Abb. 9).

Die mannigfachen Bilder der Herzmuskeltuberkulose haben zu ver-
schiedenen Einteilungen der Formen gefithrt. Rawviart unterscheidet
an der Hand von zum groBten Teil dem Schrifttum entnommenen
185 Fallen 5 Gruppen:

1. Die Miliatuberkulose des Herzmuskels.

2. Die verkédsenden Solitartuberkel.

3. Die diffuse tuberkulése Infiltration.

4. Die follikulire Myokarditis mit zwei Unterabteilungen, der
Myocardite scléro-tuberculeuse mit zahlreichen Schwielen und Tu-
berkeln bzw. nur isolierten Riesenzellen und der hdmorrhagischen folli-
kuléren tuberkultsen Myokarditis.

5. Die tuberkuldse nicht follikulire Myokarditis, die mit ihren
schwieligen Bindegewebsziigen nichts fiir Tuberkulose Charakteristisches
bietet und nur infolge ihrer Vergesellschaftung mit schwerer allgemeiner
Tuberkulose als tuberkulése Erkrankung aufgefafit wird.

Diese Einteilung hat sich nicht durchgesetzt. Besonders die Auf-
stellung der letztgenannten Gruppe findet in Deutschland fast allge-
meine Ablehnung. Ferner werden die Gruppen 3 und 4 der Raviartschen
Einteilung nicht getrennt, sondern einfach als tuberkulése Myokarditis
bezeichnet, sofern sich die Frage der tuberkulésen Natur mit Sicherheit
entscheiden 1iBt. So ist man iiberwiegend zu einer Dreiteilung gekom-
men und unterscheidet:

1. Die Miliartuberkulose des Herzmuskels, die bei allgemeiner Miliar-
tuberkulose nicht selten beobachtet wird.
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2. Als verhdltnismaBig haufigste Form der chronischen Herztuber-
kulose werden verkésende Solitértuberkel gefunden, die meist von chro-
nisch kisig tuberkuldsen Mediastinallymphknoten aus auf dem Wege tiber
das Perikard besonders hiufig im rechten Vorhof gebildet werden oder
auf dem Blutwege in der Muskulatur der Kammern entstehen. Falle,
die in diese Gruppe gehoren, sind von einer gréBeren Anzahl von Unter-
suchern beschrieben worden. Einen eigenartigen Fall versffentlichte
Knouth. Hier war die contractile Substanz bis auf geringe Reste
von schmalen Briicken durch zusammenflieBende Késemassen und
Schwarten ersetzt.

3. Am seltensten ist die mehr oder weniger diffuse tuberkulése Myo-
karditis mit einem an Riesenzellen reichen Granulationsgewebe und
Nekrosen, eventuell auch Tuberkeln. Sie kann groflle diagnostische
Schwierigkeiten bereiten, sofern sich die tuberkuldése Natur weder
durch den Nachweis von Bacillen noch durch den Tierversuch beweisen
1aft. In manchen Fallen ist es unméglich, sich fiir eine tuberkulése
gegen eine syphilitische Natur zu entscheiden. Es bleibt dann nur
ibrig, je nach dem Fehlen oder Vorhandensein von Riesenzellen und
Nekrosen oder je einem dieser histologischen Merkmale eine Einreihung
in die von Baumgariner danach bezeichnete Gruppe der spezifischen
produktiven Myokarditis vorzunehmen. Im Schrifttum finden sich nur
wenige Verdifentlichungen tuberkuldser Myokarditis. Fille von Bakr-
Cambard und Low, Brucker (Fall 3), Carpenter, Da Costa, Lenoble,
Liischer, Maresch, Massini, Mendez, Meyer und Oberling, Rosenstein,
Saltykow, Sotts.

Im vorliegenden Fall handelt es sich um einen 41jdhrigen Bahn-
schaffner.

Auszug aus den Krankengeschichten:

Aus der Vorgeschichte mit Riicksicht auf den gesamten anatomischen Befund
nur erwihnenswert: 1906 Nierenentziindung. 1918 oder 1919 Grippe. 1921 Ischias
im rechten Beine. Geistige Stérungen Februar 1924: Kopfschmerzen, Jucken im
rechten FuB und Arm, Facialisparese. Wihrend des Aufenthaltes in der Uni-
versititsnervenklinik (Charité) vom 15.—27. TI. 1924 choreatische Stérungen. An
Herz und Lungen damals krankhafte Veranderungen nicht nachweisbar. Auch
withrend eines Aufenthaltes im Stidt. Krankenhause (?) vom 18.—29. X1I. 1925
keine Erscheinungen von Herz und Lungen; vorwiegend Ischiasbeschwerden.

Bei einem Krankenhausaufenthalt vom 16. V. big 23. VI. und 9.—15. VII. 1926
standen die Erscheinungen einer Hypertonie (Blutdruck 210/125 und 220/140)
ganz im Vordergrunde; daneben Neuroretinitis, Hamorrhagie, héamorrhagische
Lumbalfliissigkeit. Schlafsucht, fibrillire Zuckungen im 1. Facialis. Im Harn,
Eiweill, Rest-N nicht erhoéht.

Vom 15. I. bis zum 22. 1. 1927 in der Nervenklinik der Charité, dann bis zum
Tode (16. ITL. 1927) in der I. med. Universitéitsklinik.

Klagen: Dauernde Kopfschmerzen, Gefithlslosigkeit im rechten Bein. Ver-
legung am 22. 1. auf die I. med Klinik.
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Befund:

Beiderseits albuminurische Degenerationen der Netzhaut. Blutungen iiber
dem ganzen Hintergrund verteilt. Leichte Neuritis n. opt. beiderseits. Herz: Nach
links verbreiterte Grenzen, Téne rein, Tatigkeit regelmiBig. Lungen o. B. Grobe
Kraft: Beugung in Hiift-, Knie- und FuBigelenk rechts deutlich herabgesetzt gegen-
iitber links. Gang taumelnd; das rechte Bein wird nachgezogen. Keine Mitbewe-
gungen im rechten Arme. Verlouf: 23. 1. Blutdruck 214/155. Harn: miBig,
Leukocyten, hyaline und granulierte Zylinder. Rest-N 25,2. 24. I. Essbach */,%0.
27. 1. Patient zeigt stets ein eigentiimliches Wesen, lacht oft ohne Grund. Klagt
wieder iiber sehr starke Kopfschmerzen. 28. I. Herz: Deutliches lautes, schabendes
prisystolisches Gerfiusch an der Spitze. Herz nach rechts und links etwas ver-
breitert; an der Spitze ab und zu Extrasystolen hérbar. Harn: vereinzelt Ery-
throcyten, Leukocyten. 12. II. Diastolisches Gerdusch noch vorhanden, aber viel
schwicher als am 28.1. 20.II. Blutdruck 244/155. Starke Kopfschmerzen,
Schwindelgefiihl, haufiges Erbrechen. 4.III. Blutdruck 207/140. Patient fiihlt
sich bedeutend wohler, 148t aber unter sich, steht ofter auf trotz Verbot. 12. IIL,
Patient liegt am Tage teilweise wie benommen im Bett. Psychisch sehr veréindert.
15. II1. Patient bewuBtlos, Puls sehr schnell und klein. 16. III. Tod.

Diagnose; Schrumpiniere,

Pathologisch-anatomischer Befund (S.-N. 333/27): Unter Bildung einer mdpigen
Stenose abgelaufene Endocarditis mitralis. Erweiterung des linken Vorhofes mit etwa
pfennigstiickgrofier wmschriebener Endokardverdickung. Mdifig starke braune Indura-
tion der Lungen. Sklerose der Lungenschlagader. Rezidivierende Endocarditis tricp.
Chronisch rezidivierende hamorrhagische Nephritis. Lipoidsklerotische Flecke im vor-
deren Mitralsegel und dicht oberhalb der Aortenklappen. Mittelstarke Arteriosklerose
des Aortenbogens und der absteigenden Brustaorta, stirkere der Bauchaorta und der mitt-
leren Korperarterien. Starke Sklerose der Hirnbasisgefife. WalnufBgrofer, braunlich
pigmentierter Erweichungsherd im rechien Stirnhirn heranreichend bis an den rechten
Seitenventrikel. Braune Pigmentierung des Ependyms des vorderen Teiles des rechten
Seitenventrikels und des Balkens. Haselnufgrofer HErweichungsherd im linken
Schlifenhirn, frische kirschgrofe Blutung wnd Erweichungsherd im linken Linsen-
kern. Multiple kleine Schrumpfherde in beiden Nieren. Mdflige Hypertrophie der
linken Herzkammer. Wanddicke an der Basis 16 mm. Atrophie der Milz. Erbs-
grofier verkolkter tuberkuloser Herd im rechten Lungenoberlappen. Chronisch ver-
kisende und verkreidende Tuberkulose zahlreicher perigastrischer und peripankrea-
tischer sowie einiger mesenterialer Lymphknoten. Einzelne miliare Tuberkel unter
dem BEpikard der Vorderseite des linken Ventrikels. Mehrere Geschwiirsnarben an der
Magenstrafe.

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 Befund. Niere: Chronische rezidivierende, himorrhagische
Nephritis mit ziemlich starker Schrumpfung des Parenchyms, An umschriebenen
Stellen ausgleichende Erweiterung von Harnkanélchen. Umschriebene Lipoid-
ablagerung in gewundenen und geraden Harnkanilchen sowie auch in Glomerulis.

Lipoidsklerose mittlerer und gréferer Arterien. Massenhaft hyaline Zylinder. Ein-
zelne Cysten.

Lunge: Starke Stauungsblutiiberfiillung. MaBig viel Herzfehlerzellen. Ka-
tarrhalisch-zellige Pneumonien.

Peripankreatischer Lymphknoten: Chronisch verkisende und verkalkende
Tuberkulose. Reichlich Lipoid in Spindelzelien der verdickten Kapsel.

Virchows Archiv. Bd.274. 20
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In den anderen Organen mit Ausnahme des Herzens keine Tuberkulose, keine
entziindlichen Verénderungen.

Herz: Aus allen Teilen des Herzens wurden Stiicke in Paraffin eingebettet und
Serienschnitte mit Hamalaun-Eosin, Kresyl-Violett nach van Gieson, zur Dar-
stellung von elastischen Fasern nach Weigert, von Tuberkelbacillen nach Ziel-
Neelsen, von Plasmazellen nach Unna-Pappenheim gefirbt. Auferdem wurden
Gefrierschnitte mit Hamalaun-Sudan auf Fett untersucht. Die charakteristischen
Verinderungen finden sich in der Vorderwand der linken Herzkammer etwa vom
mittleren Drittel an aufwérts. Teils sind sie im Zwischengewebe lokalisiert, teils
im subepikardialen Gewebe, vielfach in perivasculirer Anordnung. Hier und da
auch die GefiBwinde selbst betroffen.

Abb. 1. Tuberkel im Myokard.

Am Myokard wenig zahlreiche, typische submiliare bis miliare Tuberkel mit
Epitheloidzellen, Langhansschen Riesenzellen und umgebendem Lymphocyten-
wall, teils mit, teils ohne zentrale Verkisung (Abb. 1 und 2). Die Knétchen
dringen die Muskelfasern auseinander, schniiren stellenweise Teile ab und werden
vielfach von ihnen in treppenférmiger Abstufung begrenzt. Auslaufer von Lymph-
zelleneinlagerungen erstrecken sich verschieden weit in das Zwischengewebe.
Das Querschnittsbild einer subepikardial gelegenen kleinen Arterie (Abb. 3) zeigt
in ihrem gesamten Umfange alle Wandschichten von Rundzellen, zwischen denen
sich auch einige Langhanssche Riesenzellen befinden, durchsetzt. Auch die Um-
gebung ist von einer dichten Lymphzellenanhufung erfillt und zeigt eine be-
sonders groBe Langhanssche Riesenzelle mit zablreichen Kernen. An einer Stelle
fithrt von der Gefafwand eine kurze schmale Briicke von Capillaren, Fettzellen
und Lymphocyten zu einem kleinen Knétchen mit zentraler Nekrose. Im
Myokard desselben Praparates ein typischer Tuberkel mit Verkasung (Abb, 2),
auBerdem sowohl im subepikardialen Fettgewebe wie im Muskelzwischengewebe
verschiedene Lymphzelleneinlagerungen. In einem anderen, im subepikardialen
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Fettgewebe verlaufenden GefiB, einem kleinen Aste des Ramus desc. ant. der
Art. cor. sin., die Wandschichten unterbrochen, zerstért durch einen typischen
Epitheloid-Riesenzellen-Tuberkel, Auf einer verhaltnismafig breiten Strecke des
GefiaBquerschnittes von Muskulatur fast nichts mehr vorhanden, anschliefend in
einem fast ebenso groBen Bezirke nekrotische Muskulatur erkennbar. In einem
weiteren Teile der Zirkumferenz umgreift das Granulom zangenférmig noch er-
haltene Adventitia und Media. Eine diinne endotheliale Schicht der iber dem
Tuberkel nur wenig gewucherten Intima iiberzieht iiberall unverdndert den sich
etwas in das GefaBlumen vorwéslbenden Herd. In der Nachbarschaft der erkrank-
ten GefaBwandstelle das subepikardiale Fettgewebe von einer dichten Lympho-
cytenanhaufung erfiillt. Im weiteren Verlaufe teilt sich das Glefa in einen klei-

Abb. 2. Verkésender Tuberkel im Myokard.

neren und einen stirkeren Ast. Wahrend der letztere zundchst nur noch in den
von der Elastica interna nach auBlen zu gelegenen Schichten zellig durchsetzt ist,
geht der Tuberkel schlieBlich ganz auf die schwicheren Arterieniiber, jedoch
bleiben hier die mittleren GefdBwandschichten auch die elastischen Fasern rein,
wihrend im Bereiche der Intima ein das Lumen verengernder Tuberkel sitzt und
an der entsprechenden Stelle — durch unverdnderte Elastica und Media von
diesem getrennt — die Adventitia eine spezifischtuberkulose, zellige Infiltration
aufweist. Als Beispiel einer eigenartigen tuberkulésen Endophlebitis sei der histo-
logische Befund in einer schrag getroffenen, subepikardial gelegenen Vene erwihnt
(Abb. 4). Hier zeigt sich ein Intimatuberkel mit ausgedehnter zentraler Nekrose,
der nicht nur die elastischen Fasern zerstort, sondern auch die Adventitia durch-
brochen hat und auflen nur von den Fettzellen des subepikardialen Gewebes
umgeben ist. Von dem Lumen ist er durch stellenweise bindegewebig gewucherte
Intima und eine unversehrte Endothelschicht geschieden. Da die Umgebung der
Vene frei von tuberkulésen Verinderungen ist, so besteht hier nicht etwa eine
von einem benachbarten Herd aus entstandene Periphlebitis. An kleinen GefaBen

20*
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Abb. 3. Tuberkulds zellige Durchsetzung der Wandschichten einer Arterie. Rundzellen und ver-
einzelte Langhansschen Riesenzellen. @ = Langhanssche Riesenzellen in der GefaBwand; b =Lang-
hanssche Riesenzellen in der Nachbarschait des Gefifies.

ca b

Abb. 4. Tuberkuldse Endophlebitis einer schrig getroffenen subepikardial gelegenen Vene,
o = Intimatuberkel mit Verkisung; b = Intimawucherung iiber dem Tuberkel; ¢ = GefaBwand;
d = Fettzellen.
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sind stellenweise die tuberkulésen Verinderungen so zerstorend, daB die Er-
kennung des GefaBes iiberhaupt nur noch an Elasticapraparaten mdoglich ist. Man
sieht dann einen mit Rundzellen durchsetzten Kranz von Bruchstiicken elastischer
Fasern, der eine kisige Masse umschlieBt, in der sich noch Lymph- und
Epitheloidzellen erkennen lassen. In dem abgebildeten Schnitt aus einer dem Epi-
kard ziemlich nahe gelegenen Schicht des Myokards findet sich unmittelbar auflen
an die elastischen Fasern angrenzend eine typische Langhanssche Riesenzelle. An
dieser Stelle liegh dem zerstorten GefdaB ein noch nicht verkdster Tuberkel an.
Wihrend es hier zu einer volligen Vernichtung des Gefifles durch Verkisung
gekommen ist, kann man vereinzelt andere Bilder wahrnehmen, die gewissermaflen
Ausheilungsvorginge einer tuberkulgsen Erkrankung von Blutgefafien darstellen.

Abb, 5. Verddende tuberkuldse Thromboendophlebitis. @ = VerschluB der GefiBlichtung durch
Bindegewebe; b = elastische Fasern; ¢ = Rundzellen.

Inmitten ausgedehnter Rundzelleneinlagerungen sieht man ein quer getroffenes
Glefall mit noch gut erhaltenen elastischen Fasern, dessen Lichtung durch Binde-
gewebe vollstindig verschlossen ist (Abb. 5). Es handelt sich wahrscheinlich um
Organisationsvorgénge, um eine fibrose Umwandlung bei verddender tuberkuléser
Thromboendophlebitis.

Eine auffallende Knétchenbildung zeigt eine kleinere Arterie des subepi-
kardialen Gewebes (Abb. 6). Nach dem Gefiafilumen za ist die- Wand polster-
artig vorgewdlbt. Die Auftreibung ist von einer miBig gewucherten Intima
itberkleidet. [Aber auch nach auflen zu besteht eine durch das Granulom ver-
ursachte knotenartige Verdickung. Das nach dem Lumen vordringende Ge-
bilde ist tiberwiegend aus Epitheloidzellen, weniger aus Lymphocyten aufgebaut.
In den mittleren und dufleren Wandschichten iiberwiegen Liymphzellen. An einer
wohl der Adventitia zuzurechnenden Stelle liegt eine Langhanssche Riesenzelle.
Innerhalb dieser den halben Umfang der Arterie einnehmenden Zellanhiufung
gruppieren sich die Zellen zu kleineren Knoétchen. Die einzelnen Wandschichten
heben sich infolge der Dichtigkeit der Infiltration fast gar nicht voneinander ab.
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Die elastischen Fasern sind in diesem Gebiete bis auf geringe Reste zerstort, im
Mediagebiet sind kleine Nekrosen festzustellen. Auch im tibrigen Teile des Um-
tanges ist in geringerem MaBe die Adventitia, noch weniger die Media von Lymph-
zellen durchsetzt. Eine andere Arterie (Abb. 7) im Bereich einer langgestreck-
ten, schmalen Lymphocytenansammlung im Myokard hat in allen Wandschichten
eine Rundzelleninfiltration, die an einer Stelle der Adventitia besonders dicht ist.

Wiahrend die bisher heschriebenen histologischen Refunde, sowohl die sub-
epikardialen und die interstitiellen Granulome im Myokard wie die GefaBverinde-
rungen als eine Gruppe spezifischer Granulationsgewebsbildungen tuberkulsser
Natur aufgefalit werden miissen, lassen sich noch verschiedene Verdnderungen

Abb. 6. Eigenartige X nditchenbildung in der Wand einer Arterie mit Beziehungen zur Peri-
arteriitis nodosa. In dem sich in die Lichtung polsterartic vorwdélbenden, iiberwiegend aus
Epitheloidzellen aufgebauten Granulom gruppieren sich die Zellen zu kleineren Knétchen (a, b, ¢,
d, ¢, f). g9 = Langhanssche Riesenzelle; %, ¢ = kleine Medianekrosen; k = Kndtchen der Adventitia.

beobachten, die ihrem morphologischen Verhalten nach teils nicht spezifisch sind,
teils aber derartige Beziehungen zu den Noduli rheumatici aufweisen, daf ohne
Beachtung der erstgenannten Gruppe nicht nur die Diagnose Tuberkulose un-
moglich gestellt werden konnte, sondern vielmehr an eine vielleicht nicht typische
rheumatische Myokarditis gedacht werden miifite. So finden sich in der Nachbar-
schaft kleiner Gefafle den Aschoffschen Knotchen dhnliche Gebilde, die aus gro8-
zelligen Gebilden, vielfach groBkernigen Zellen, auBerdem Lymph-, Binde-
gewebszellen und ganz vereinzelten Leukocyten bestehen. Die charakteristischen
Zellen sind bald rund, ein- oder mehrkernig und erinnern in ihrem Aussehen dann
an Sternbergsche Riesenzellen, bald mehr kolbenartig linglich, bald den spinde-
ligen Bindegewebszellen sehr ahnlich, doch erheblich umfangreicher als diese. An
einer kleinen Arterie des vorderen Papillarmuskels erweist sich deutlich ihr Zu-
sammenhang mit wuchernden Adventitiazellen. Thre Anordnung ist unregelmafig.
In (Abb. 8) sind sie um eine zentrale Nekroge herum weitliufig ausgestreut.
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Abb. 7. Durchsetzung einer Arterienwand mit Rundzellen. (Vgl. Abb. 9.)

Abb. 8. Ein den Aschoffschen Kné&tchen dhnliches Granulom mit in linglich sechmaler Ausbreitung
um eine zentrale Nekrose (2) ausgestreuten grofen Zellen (b). In der Umgebung zahlreiche Rund-
zellen (¢). 4 = Herzmuskelfasern.
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Anderswo 148¢ sich eine Nekrose nicht mehr nachweisen, dann tritt ein starkeres
Netz von Bindegewebsziigen in Erscheinung, das zwischen diesen Zellen hin-
durchzieht. An manchen Stellen liegen die groBen Zellen ganz ungleichmiBig
dicht und durch andere oben erwihnte Zellen mehr oder weniger von einander
getrennt. Man vermifit tiberall in der Anordnung ein abgerundetes, mehr oder
weniger geschlossenes Beieinanderliegen. So wurden Facher- oder Rosettenformen
nirgends gesehen. In unmittelbarer Umgebung ist die Lymphzellenreaktion
ebenso wie bei den Tuberkeln stets auBerordentlich stark, Von den unregelmaBig
begrenzten umgebenden Lymphocytenwillen aus schieben sich Ausldufer von
Rundzellen in das Zwischengewebe, dringen benachbarte Muskelfasern auseinander,
zerteilen sie, so dall sich in der Umgebung zahlreiche Bruchstiicke von Herz-
muskelfasern mit und ohne Kern finden. Plasmazellen und Eosinophile wurden
nicht festgestellt. Solche Knétchen finden sich in der Vorderwand der linken
Kammer, auch im vorderen Papillarmuskel. Sie treten an Zahl hinter den typisch-
tuberkulésen Verinderungen zuriick.

Die uncharakteristischen 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 perivasculdr, doch gibt es solche, die keine
Beziehung zu Gefifien aufweisen. In einigen Herden lassen sich Regenerations-
versuche von Herzmuskelfasern erkennen, Bruchstiicke mit endsténdiger wuchern-
der Kernsubstanz und Muskelriesenzellen. Im Conus pulmonalis findet sich sub-
endokardial umgeben von einer Lymphzelleninfiltration, die auch das Bindegewebe
des Endokards erfiillt, eine frische Nekrose, in der neben etwas lipoiden Triimmern
nur vereinzelt Lymphzellen und Bindegewebskerne gut gefarbt sind. Ferner
sieht man an ihren Umrissen noch deutlich erkennbare Teile von Muskelfasern
in lipoidem Zerfall, dann etwas weiter nach der Peripherie zu neben einigen mit
noch erhaltenen Kernen auch solche mit auBerordentlich stark gewucherten lang-
lichen, zum Teil eigenartig gebogenen Chromatinmassen, sowie myogene Riesen-
zellen mit zentral angehduften und randstdndigen Kernen. Die Lymphzellen-
ansammlungen sind stellenweise so hiufig, daB sie in manchen Schnitten das Bild
der pathologischen Verinderungen vollkommen beherrschen, andere Knétchen-
bildungen entweder unter ihnen gar nicht vorhanden sind oder zuweilen fast
von ihnen verdeckt werden. Ofters zeigt sich jedoch in der Folge von Reihen-
schnitten, daB manche von diesen Anhiufungen, die zunichst nur als Lympho-
cyteneinlagerungen in Erscheinung treten, in tieferen Schichten in die oben
beschriebenen Granulome, sei es in typische Tuberkel oder in die den Aschoffschen
Knotchen dhnlichen Gebilde iibergehen. Das Klappengewebe der Tricuspidalis
und Mitralis zeigt GefdBneubildung. Knodtchen lieBen sich hier nicht finden.

Der Nachweis von Tuberkelbacillen gelang in dem seit Marz 1927 in Formalin
befindlichen Material nicht.

AuBer den geschilderten Veridnderungen ergab sich noch eine herdformig-
feintroptige Lipoidablagerung in Herzmuskelfasern, ferner Lipoidsklerose be-
sonders in kleinen Arterien, Myokardschwielen, starke Verdickung des Endokards
durch zellarmes Bindegewebe im linken Vorhof.

Bei der Deutung des vorliegenden Falles liegt die Entscheidung
zwischen den beiden Moglichkeiten:

1. Tuberkulose.

2. Tuberkulose und Rheumatismus.

Auch ohne den Nachweis von Bacillen ist histologisch mit einer
Anzahl von typischen Tuberkeln im Myokard und auch in den GefiB-
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winden der Beweis fiir eine Myokardtuberkulose erbracht. Zu der
Diagnose Myocarditis rheumatica wiirden die grofzelligen Granulome
filhren. Auch die Mitralstenose und die rezidivierende Endokarditis
tricuspidalis bieten Moglichkeiten fiir eine derartige Beurteilung, ohne
jedoch allein die Behauptung einer rheumatischen Natur rechtfertigen
zu kénnen. Strimpell spricht von einem EinfluB der chronischen Ne-
phritis auf die Entstehung von Herzklappenfehlern, ,,obwohl es in den
nicht seltenen Fillen einer Vereinigung von chronischer Nephritis, ins-
besondere Schrumpfniere, mit chronischer Endokarditis nicht immer
leicht zu entscheiden ist, ob die beiden krankhaften Zustinde in ur-
sichlicher Abhéngigkeit voneinander stehen, oder ob beide unabhingig
voneinander durch dieselbe Schadlichkeit entstanden sind*. Es ist bei
einer sich iiber 2 Jahrzehnte erstreckenden chronischen Nephritis wohl
denkbar, daB angesichts der durch toxische Einflisse bewirkten Herab-
setzung der Widerstandsfihigkeit des Klappengewebes auch andere
Einfliisse als eine rheumatische Infektion eine Endokarditis hervor-
rufen koénnen. AuBerdem bietet in unserem Fall die Vorgeschichte
und der Krankheitsverlauf wihrend hiufiger Krankenhausaufenthalte
keinen Anhaltspunkt fiir die Annahme einer Polyarthritis rheumatica,
Die angegebenen Beschwerden: Jucken in der rechten unteren Extremi-
tit und Gefiihl des Eingeschlafenseins, krampfartige Schmerzen auf
der Riickseite des rechten Beines sind Erscheinungen der Arteriosklerose.
Eventuell hat zeitweise Ischias bestanden. Die Innervationsstérungen
im Gebiet des rechten Facialis und des rechten Peroneus, die unwill-
kiirlichen Bewegungen von 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
Kontraktion des Quadriceps, der taumelnde Gang, das Nachziehen
des rechten Beines und die fehlende Mitbewegung des rechten Armes
sind ebenso wie die geistigen Stérungen Folgeerscheinungen der arterio-
sklerotisch bedingten Veranderungen im Gehirn, die durch den Leichen-
befund bestatigt werden. Denn es fand sich eine starke Sklerose der
Schlagadern des Hirngrundes, ein haselnuBgroBer Erweichungsherd im
linken Schlafenhirn, ein Erweichungsherd im linken Linsenkern, schlief3-
lich hier auch eine frische kirschgrofle Blutung. Erwdhnenswert ist in
diesem Zusammenhang auch, daf ih den letzten 3 Jahren vom 15. I1.1924
bis zum 17. II1. 1927 bei einem 7maligen Krankenhausaufenthalt An-
zeichen fiir die bei der Sektion gefundenen Klappenverianderungen kli-
nisch erst in der letzten Zeit des Krankheitsverlaufes beobachtet werden
konnten. Im Jahre 1924 lautet der Herzbefund: Grenzen normal,
Tone rein, Puls von mittlerer Spannung; im Jahre 1925: Herz o. B.;
1926: Grenzen normal, Tone rein, zweiter Aortenton gongartig klingend
— hier also nur Folgen der Arteriosklerose feststellbar: 22.1.1927:
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Nach links verbreiterte Grenzen, Téne rein, Aktion regelmiBig, Puls
gespannt und regelmilig; am 28. II. 1927: Deutliches lautes schabendes
prisystolisches Gerdusch an der Spitze, Herz nach rechts und links
etwas verbreitert, an der Spitze ab und zu Extrasystolen hérbar; am
12. I1. 1927 das diastolische Gerdusch noch, aber viel schwicher, vor-
handen. Wir finden also den Héhepunkt der durch die Klappenerkran-
kung unmittelbar hervorgerufenen Krscheinungen erst 7 Wochen vor
dem Tode und eine Abnahme der Erscheinungen nach einem Verlauf
von 2 Wochen.

Was nun die Granulome, die zu der Diagnose Myocarditis rheumatica
verfithren konnten, selbst betrifft, so ist bereits bei der Beschreibung
des histologischen Befundes auf gewisse Unterschiede zwischen ihnen
und den Aschoffschen Knétchen hingewiesen worden. In dieser Beziehung
ist es auffallend, daB nicht ein einziges Mal eine fiir die Noduli rheumatici
typische Konfiguration der Zellanhaufungen festzustellen ist. Die Gra-
nulome weisen durchweg weder eine den Aschoffschen Knétchen ent-
sprechende GréSe auf, sie sind grofer als diese, noch ist jemals ihre
Anordnung rosetten- oder facherférmig, sondern — wenn auch der Fin-
druck einer Knétchenform immerhin gewahrt bleibt — erscheinen die
charakteristischen Zellen mehr auseinandergezogen oder in regelloser
Mischung mit zahlreichen Rundzellen. Ferner fillt die besondere Art
der lymphocytiren Reaktion in der Umgebung auf. Rundzellenansamm-
lungen bei Myocarditis rheumatica kénnen zwar zuweilen auch so erheb-
lich sein, daB die Knétchenbildung teilweise verdeckt wird, wie Geipel
in seinem Vortrag in der Gesellschaft fiir Natur- und Heilkunde in
Dresden im Jahre 1907 besonders betonte, in unserem Falle weist aber
besonders die breite Lymphzellenanhdufung um die groBzelligen
Knotchen auf Beziehungen zu den ganz dhnlichen Lymphocytenwillen
um die Tuberkel hin. Ferner ist fiir die Diagnose auch in Betracht zu
ziehen, daf3 beide Erscheinungen, sowohl die grofzelligen Knétchen wie
die Tuberkel, nur in dem Versorgungsgebiet der Art. cor. sin. auftreten.
So kann in dem vorliegenden Falle nach Betrachtung des Gesamtbildes
gesagt werden, daB es sich bei dem Herzbefund nicht um ein Ineinander-
greifen von Erscheinungen einer tuberkulésen und einer rheumatischen
Myocarditis handelt, sondern daf hier eine eigenartige Form der tuber-
kulésen Myocarditis mit teils typischen, teils atypischen Veréinderungen
vorliegt. Es ist anzunehmen, daBl jene eigenartigen Granulome durch
eine Wucherung von Adventitia- und Bindegewebszellen infolge einer
Einwirkung von Toxinen bei einer bestimmten Immunititslage des
Organismus zustandegekommen sind.

Bemerkenswert ist, da bei der an und fiir sich seltenen tuberkuldsen
Erkrankung des Herzens hier auBer dieser nur ein erbsgrofler verkalkter
tuberkuléser Herd im rechten Lungenoberlappen, chronisch verkasende
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und verkreidende Tuberkulose zahlreicher perigastrischer und peri-
pankreatischer sowie einiger mesenterialer Liymphknoten gefunden
werden konnte. Immerhin weist das Schrifttum verschiedene Fille auf,
in denen auBler tuberkuldsen Verdnderungen des Herzmuskels der
iibrige Korper von Tuberkulose vollkommen frei ist, so Veroffentlichun-
gen von Demme, Kach, Marani, Massini, Noel. In dem ersten Fall
Liischers finden sich auBer der tuberkulésen Myokarditis nur ganz selten
Tuberkel in den Glissonschen Scheiden der Leber. Dieser Autor wirft
die Frage auf, ob es sich vielleicht um einen gewissen Kardiotropismus
einzelner seltener Tuberkelbacillenstdémme handeln konnte.

Als atypische Fille von Myocardtuberkulose aufzufassen sind die
Befunde in den Verdtfentlichungen von Liischer und von Massing.
Liischer beschreibt in seinem zweiten Fall perivaskulire Schwielen,
Nekrosen, und geringe Lymphzelleninfiltrationen. Da der mit diesem
Material angestellte Tierversuch positiv ausfiel, diagnostizierte Liischer
eine Myocarditis chronica interstitialis tuberculosa. Massini findet in
seinem Fall ,,zwischen den Herzmuskelfasern oder dieselben auf gréBeren
Bezirken ersetzend stellenweise sehr reichlich feinfaseriges Bindegewebe.
In anderen Teilen der Herzwand befinden sich kleine Bezirke, in denen
die Muskelfasern vollstandig nekrotisch sind. An der Peripherie zwischen
den Fasern einige starke Leukocyteninfiltrationen und fettige Degenera-
tion der Muskelfasern,” Zwei mit diesemn Material geimpfte Meer-
schweinchen starben an ausgedehnter Tuberkulose. Damit hdlt Massini
die tuberkulose Natur dieser als Myocarditis chronica fibrosa bezeich-
neten Erkrankung fir gesichert. Wahrend Huebschmann den Befund
von Massint ebenso wie andere morphologisch véllig unspezifische ent-
ziindliche Infiltrationen oder schwielige Verinderungen auf keinen Fall als
tuberkulése Myocarditis anerkennen will, hilt es Kirch in den beiden
zuletzt erwahnten Fillen fir wahrscheinlich, daB es sich um das End-
ergebnis einer granulierenden tuberkulosen Entziindung bandelt, und
daB sich vielleicht bei einer eingehenderen histologischen Untersuchung
Reste der spezifisch tuberkuldsen Verdnderungen finden lieflen. Die
andere Moglichkeit der Entstehung unspezifischen Gewebes durch Tu-
berkelbacillenwirkung halt Kirch fir recht fraglich. Nirgends finden
sich im Schrifttum Angaben, die bei tuberkultser Myocarditis auf eine
Ahnlichkeit der histologischen Bilder mit den Besonderheiten unseres
Falles schlieBen lassen. Einen gewissen Vergleich gestattet der in Jahre
1907 von Geipel versifentlichte Fall von rheumatischer Myokarditis,
bei dem die Rundzelleneinlagerungen so stark waren, da dadurch der Ein-
druck einer diffusen interstitiellen Myocarditis erweckt wurde. AuBer-
dem zeichneten sich die Knétchen ,,durch ihren Gehalt an Riesenzellen
von der Beschaffenheit der Langhansschen aus, soda man einen Mo-
ment an Tuberkulose denken konnte. Der Ausfall der Tierversuche
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in den Féallen Liischers und Massints sind aber keineswegs beweisend
dafiir, dall die betreffenden Herde durch T.B. erzeugt waren, da wir
ja aus zahlreichen Untersuchungen wissen, dall im Blut T.B. auch in
Fallen nur vereinzelt verkreideter oder verkalkter Lungen- oder Lymph-
knotenherde vorkommen.

Schliefllich verdienen die panarteriitischen Verinderungen unseres
Falles noch eine besondere Beachtung. An den Wandverinderungen der
Arterie in Abb. 7 fillt eine Ahnlichkeit mit den von Witjen im Jahre
1921 bei rheumatischer Myokarditis als Arteriitis nodosa rheumatica

ADbb. 9. Arteriitis nodosa rheumatica mit sichelférmiger zelliger Durchsetzung aller GefdBwand-
schichten. Préparat von Herrn Prof. Witjen. ,,Ein besonderer Fall rheumatischer Myokarditis.*
(Verh. dtsch. path. Ges. Jena 1921 Vgl. Abb. 3, 6, 7.)

(Abb. 9) bezeichneten Befunden auf. '|"Die Zellanh#ufung erstreckt sich
auf Adventitia, Media und Intima. Sie ist an einer Stelle der #uleren
Wandschichten am dichtesten und nach beiden Seiten zu geringer, so
da} auch hier eine halbmondartige Form der Infiltration entsteht.
Offenbar hat der ProzeB in der Adventita begonnen, um nach innen
zu fortzuschreiten. Die Verinderungen an diesem Gefifl unterscheiden
sich jedoch von den Befunden, die Witjen erhoben hat, durch ihre mor-
phologische Unspezifitat. Es handelt sich nur um uncharakteristische
Rundzellen. Bei den durch spezifische tuberkuldse Granulationen ver-
ursachten Wandverianderungen finden sich sowohl GeféBle, die von
auBen nach innen zu erkrankt sind, wie solche, bei denen die Verdnderung
als Intimatuberkel begonnen und dann die Wandschichten bzw. auch
dariiber hinaus umgebendes Gewebe nach auBen zu ergriffen hat. Die
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Knotchenbildung in Abb. 6 weist gewisse Beziehungen zur Peri-
arteriitis nodosa auf. Es finden sich Medianekrosen, auch sind Ad-
ventitia und Media Sitz einer sehr starken entziindlichen Infiltration.
Die elastischen Fasern sind vollkommen durchbrochen. Jedoch 148t sich
nicht mit Sicherheit sagen, von welcher Stelle der Vorgang aus-
gegangen ist. Da auch die Intima eine erhebliche, pilzfoérmige gegen
das Lumen vorwachsende Granulombildung aufweist, lieBe sich hier
die primére Entwicklung des Granuloms vermuten. In Anbetracht
der an manchen Stellen mittlerer Wandschichten besonders dichten
Gruppierung der Zellen und einer in duBeren Teilen gelegenen Langhans-
schen Riesenzelle ist es andererseits auch denkbar, dafi die Erkrankung
ihren Weg von auflen nach innen zu genommen hat. Immerhin ent-
spricht das Bild nicht im strengen Sinne der von Gruber aufgestellten
Definition der Periarteriitis nodosa. Dazu ist die Mediaverinderung in
Beziehung zu dem Gesamtbild der pathologischen Verinderungen dieses
Gefiles zu gering. Ferner fehlen Thrombosen und Aneurysmabildung,
die von Gruber allerdings nur als Erscheinungen sekundirer Natur bei
Periarteriitis nodosa aufgefaBt werden. Doch sind die Unterschiede
mehr gradméfig als wesentlicher Natur.

Bemerkenswert ist unser Fall auch noch mit Riicksicht auf einen
Teil der von Lubarsch erwahnten Befunde. Es ist nicht unwahrscheinlich,
daB eine griindliche,systematische Untersuchung seiner Félle zum gleichen
Ergebnis gefiihrt hitte, wie in unserem Fall und derartige atypische
Herzmuskeltuberkulogsen doch keine so iibertricbene Seltenheit sind.

Zusammenfassung.

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

1. typischen Tuberkeln,

2. atypischen, den Aschoffschen Knétchen &dhnlichen, groBzellig auf-
gebauten Granulomen,

3. zahlreichen interstitiellen Lymphzelleneinlagerungen,

4. tuberkuléser Panarteriitis, die stellenweise Beziehungen zur Peri-
arteriitis nodosa aufweist, ohne jedoch dem Kklassischen Bilde dieser
Erkrankung véllig zu entsprechen.

Zum SchluB gestatte ich mir, Herrn Prof. Dr. Witjen fiir die giitige
Uberlassung der Arbeit und der Abb. 9 iiber Arteriitis nodosa rheu-
matica sowie fiir die Unterstiitzung bei der Abfassung meinen verbind-
lichsten Dank auszusprechen.
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