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Ueber die Veriinderung der Herzganglien bei
acuten und subacuten Endocarditiden.

Von Dr. D. Kusnezow,

Marinearzt in Xronstadt, Ruséland.

(Hierzu Taf. L.)

Das Herz ist eines der am reichsten mit Nervenapparaten
ausgestatteten Organe. Bekanntlich wird es durch Aeste der
Nn. vagi und sympathici versorgt, welche, sich verflechtend,
den auns der oberflichlichen und tiefen Schicht bestehenden Plexus
cardiacus bilden; beide gelangen unter dem visceralen Pericar-
dium bis zur Querfurche (Sulcus transversus) des Herzens und
verlaufen, wie der Plexus coronarius dexter und sinister, wobei
sie bald die Arteria coronaria umflechtend, bald in Gestalt von
Schlingen bis zur Herzspitze gelangen. Ausserdem liegen in
den Herzwandungen zahlreiche automatische Nervenknoten, die
zweifellos von Einfluss auf die Herzthitigkeit sind. Man darf
hierbei auch den Vaguskern im verlingerten Mark nicht ausser
Acht lassen, dessen Erkrankung sich ebenfalls im Herzen be-
merkbar machen kann. In Anbetracht dieser Verhiltnisse ist
es mitunter Husserst schwierig, zu bestimmen, die Verdnderung
welches dieser Nervenapparate diese oder jene Herzerkrankung
bedingt hat.
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Eine der allerhdufigsten Stérungen der Herzthitigkeit ist
die Arhythmie. Hinsichtlich der letzteren sagt Nothnagel’,
dass in den meisten Fillen von Arhythmie diejenigen Momente,
welche den Herzmuskel erschopfen, indem sie seine Arbeitskraft
herabsetzen oder seine Struktur verdndern, in analoger Weise
auch auf den Ganglienapparat des Herzens einwirken; seiner
Meinung nach ist die unmittelbarste Ursache der Arhythmie in
unregelmassiger Thatigkeit der automatischen Herzganglien oder
des Herzmuskels zu suchen. Nach seinen Worten ,kann man
es als Regel (mit vereinzelten Ausnahmen) aufstellen, dass bei
Herzfehlern keine Arhythmie vorkommt, so lange ein Zustand
hinreichender Compensation besteht“. Krehl? sagt, dass bei
allen Herzfehlern Arhythmie vorhanden sein oder fehlen kann;
ist sie aber einmal vorhanden, wenn nur in geringem Grade, so
ist sie von grosser Bedeutung fiir die Prognose; ihr Auftreten
weist auf eine eingetretene Erkrankung der Gefisse und Muskeln
hin. Die Ganglien hat er bei Herzfehlern nicht untersucht,
er spricht aber den Gedanken aus, dass die pathologisch-anato-
mische Untersuchung derselben die Frage nach der Veriinderung
der Herzthitigkeit nicht losen kénne, hauptsichlich deshalb,
weil die bei diesen Untersuchungen gewonnenen Resultate wegen
der Schwierigkeit der Untersuchung selbst ungenau seien. Diese
véllig irrige Meinung beruht aller Wahrscheinlichkeit nach auf
der Unbekanntschaft des Autors mit der einschligigen Literatur.

Nach Kisch® ist die Arhythmie bei fetten Individuen eine
Folge der Fettinfiltration und -degeneration des Herzmuskels.
Herzintermittenz, sowie geringe Grade von unregelmissiger Herz-
thitigkeit finden seiner Meinung nach ihre Erkldrung darin, dass
in Folge des aus dem pericardialen Bindegewebe in die Substanz
des Herzens, seiner Muskeln und Nervenapparate eingedrungenen
Fettes die regelmissige Thitigkeit der letzteren beeintrichtigt
wird. Das Fett lagert sich zuniichst im Sulcus atrio-ventricu-
laris an der Basis der Vorhdfe und daraul lings dem Sulcus
longitudinalis ab. So werden die unmittelbar unter dem Ort
der gesteigerten Fettablagerung gelegenen Ganglien durch die
letztere comprimirt und erleiden pathologische Verdinderungen,
welche die Herzfunctionen beeintriichtigen kionnen, noch ehe der
Muskel erkrankt ist.
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Wir wissen aus der Physiologie, dass nach Durchschneidung
aller Nervenbindungen des Herzens mit dem dbrigen Kérper
(Heidenhain*) bei Reizung mittelst elektrischen Stromes Arhyth-
mie eintritt. Ebenso fihrt das aus dem Korper ausgeschnittene
Herz (Hermann®) fort, sich noch einige Zejt zu contrahiren;
aber daraus folgt durchaus nicht, dass in diesen Fillen die Con-
tractionen ausschliesslich von den Herzganglien abhingen. Wie
wir wissen, ist der Herzmuskel automatiseh, die Herzganglien
jedoch nach der Meinung Einiger nur nothwendig fiir eine regel-
miéssigere Vermittelung der Reizung von den Sinus zu den Vor-
hofen und von den letzteren zu den Ventrikeln, Dank der lang-
sameren Leitung durch die Ganglien beginnen (wie Marchand?®
zeigte) die Ventrikel ihre Contraction erst, wenn die Vorhdfe
dieselbe fast beendigt. haben. Wenn wir einzelne Ganglienan-
héufungen ausschneiden, so erhalten wir nur eine Verinderung
der rhythmischen Bewegungen, aber keinen absoluten Herzstill-
stand.

Die Arhythmie kann verschiedene Ursachen haben. Die Er-
krankungen des centralen Vaguskerns, des Plexus cardiacus, wie
die Uutersuchungen Lanceraux’s”, Uskow’s’, Tschernja-
jew’s® gezeigt haben, die Erkrankungen der sympathischen Gang-
lien nach den Untersuchungen Liibimow’s', der Vagus-Ganglien
nach den Untersuchungen Lewin’s™, endlich die Erkrankungen
des Herzmuskels und der Herzganglien nach den Untersuchun-
gen Krehl’s” und vieler Anderer, die weiter unten erwihnt sind,
zeigen, dass bei allen diesen Erkrankungen Arhythmie beobachtet
wird und dass die Herzganglien und Muskeln mitunter sehr
stark veriindert sind.

Die Verdnderungen welches dieser das Herz innervirenden
Apparate bewirkten nun in jedem gegebenen Falle eine Stérung
seiner Thatigkeit oder riefen den Tod hervor? Giebt es nicht
irgend einen rein anatomischen Zusammenhang zwischen der
Erkrankung des Herzens und den Verdnderungen des Nerven-
apparats, einen Zusammenhang, welcher gestattete zu sagen, dass
in dem einen Falle der Tod in Folge einer Erkrankung der Herz-
ganglien, in einem aunderen des Herzmuskels, in einem dritten des
Vaguskerns. u. s. w. eintrat’? So lange ein solcher Zusammen-
hang nicht gefunden ist, so lange werden wir nicht im Stande

1*
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sein, gegebenen Falls die Frage mit Sicherheit zu beantworten,
welcher Theil des Herznervensystems die Erkrankung oder den
Tod bewirkt hat. Natiirlich wire es wiinschenswerth, in jedem
Falle von Erkrankung des Herzens die Verfinderungen in allen
seinen Nervenapparaten zu verfolgen, jedoch ist eine solche Ar-
beit durchaus nicht immer méoglich. Um nun niher an die Lo-
sung dieser Frage heranzutreten und den Zusammenhang einer-
seits zwischen den Alterationen der Herzthatigkeit wihrend des
Lebens und den pathologisch-anatomischen Verdnderangen der
Ganglien, andererseits zwischen den pathologisch-anatomischen
Veriinderungen der Ganglien und des Herzens zu suchen, beschif-
tigten wir uns mit der Erforschung der Veréinderungen der Herz-
ganglien bei acuten und subacuten Endocarditiden mit der Ab-
sicht, so zu sagen, die anatomische Ursache der Erkrankung der
Herzganglien zu finden.

Wir wollen ebenso wenig eine ausfiihrliche Beschreibung
des Baues der Ganglien, als ihrer topographischen Lage im Her-
zen. geben, da diese nach den Arbeiten Iwanowski’s'?, Eisen-
lohr’s'® und Ott’s ** mehr oder weniger bekannt sind, und wen-
den uns direct zur Untersuchung der Ganglien bei verschiedenen
pathologischen Prozessen. Die Mehrzahl der Arbeiten anf diesem
Gebiete stammt von russischen Gelehrten.

. Professor Iwanowski'® beschiiftigte sich zuerst mit dieser
Frage. Er untersuchte die Herzganglien in 10 Fillen von Fleck-
typhus bei jungen, 28—30jéhrigen Personen. Die Verdnderun-
gen der Ganglien waren folgende: méssige Schwellung der Ner-
venzellen mit Triibung ihres Protoplasma, die Kerne der Zellen
waren weniger deutlich oder gar nicht sichtbar. Einige Zellen
erschienen als aus kleinen gldnzenden, stark lichtbrechenden
Koérnern bestehend und enthielten keine Kerne. Das Endothel
der die Nervenzellon bekleidenden Kapseln war geschwollen, wo-
durch auf der Oberfliche der Nervenzellen sich Vertiefungen
gebildet und die Zellen eine vieleckige Form angenommen hatten.
In dem die Ganglien umhiillenden Fettgewebe und in ihrer In-
tercellularsnbstanz lagen gewdhnlich in méssiger Anzahl zerstreut
runde Granulationszellen von der Grisse weisser Blutkdrper-
chen. Solche Zellen fanden sich zuweilen auch innerhalb der
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Kapseln zwischen den Nervenzellen und dem dieselben beklei-
denden Endothel.

Wassgilief'® fand bei der Untersuchung der Ganglien in
einem Falle von Wasserscheu bei einer 32jihrigen Frau gleich-
falls Schwellung des Kapselendothels, Auftreten von Granulations-
elementen in der Intercellularsubstanz der Gaoglien und im In-
nern der Kapseln, Tribung des Protoplasma der Nervenzellen
und Verschwinden ihrer Kerne. Eine constante Veréinderung
bestand darin, dass die Nervenzellen die Kapseln nicht vollstén-
dig ausfiillten, sondern dass zwischen beiden ein freier Zwischen-
raum blieb. Messungen der Zellen und ihrer Kapseln ergaben,
dass diese Erscheinung nicht von einer Schrumpfung des Proto-
plasma, sondern von einer Ausdehnung der Kapseln in Folge
von Fliissigkeitsansammlung im Innern der Zellen abhing.

Putjatin'® gelangt auf Grund seiner Untersuchungen zu
folgenden Schliissen:

1. Bei chronischen Krankheiten des Herzens und der Aorta
bestehen Veridnderungen in den Herzganglien, wobei die Entziin-
dung sich auf die letzteren fortpflanzt.

2. In Fillen weniger vorgeschrittener und verhéltnissmissig
geringerer Erkrankung des Herzens und der Aorta Hussern sich
die Verinderungen der Ganglien in Form von Gefissgranulatio-
nen; bei &lteren und stark entwickelten Krankheiten des Her-
zens und der Aorta fand sich in den Ganglien eine interstitielle
Entziindung mit Entwickelung von fixem Bindegewebe und mit
consecutiver Verdnderung der Nervenzellen selbst in Gestalt von
Fett- und Pigmentdegeneration.

3. Die Verinderungen der Ganglien k&nnen auch durch
chronische constitutionelle Prozesse (Syphilis) hervorgerufen sein.

Koplewsky’' untersuchte die Ganglien in 13 Fillen von
Atrophie und in 7 Féllen von Hypertrophie des Herzens und
fand, dass der Grad der Verénderung der Nervenzellen in gera-
dem Verhéltniss zu der Verinderung der Muskelfasern stand.
Bei der in Folge verschiedener chronischer erschépfender Krank-
heiten entstandener Herzatrophie und beim Eintritt der regressi-
ven Verdnderungen im hypertrophischen Herzen wird ein Theil
der Nervenzellen kleiner und verfillt der Fettpigment- und Amy-
loiddegeneration. Im progressiven Stadium der Hypertrophie
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vergréssern sich die Ganglienzellen, indem sie dabei alle den
normalen Zellen eigenthiimlichen Eigenschaften beibehalten.

Der Privatdocent Usskow?® untersuchte gleichfalls die Gang-
lien in der Herzscheidewand und im Verlauf der Nerven und
fand dabei Verdickung der Kapseln und Vermehrung ihrer Kerne.
Im Protoplasma der Nervenzellen waren keinerlei Verdnderungen
bemerklich.

Professor Winogradow™® fand in zwei Fillen von Tod in
Chloroformnarkose die Nervenzellen im Zustande stark entwickel-
ter Albuminoiddegeneration. Fett konnte er in denselben nicht
bemerken.

Professor Ott*® untersuchte das Herz gleichfalls in 2 Féllen
von Chloroformtod und fand Fettdegeneration des Protoplasma
der Nervenzellen. Die Kerne der Zellen waren gross, geschwollen,
ebenso auch die Kernkdrperchen vergrossert. Dagegen fand sich
weder ein Granulationsprozess, noch Vermehrung der Endothel-
kerne, noch Veridnderungen in den Herzmuskeln.

Die Herzganglien wurden auch von Prof. Winogradow®
bei infectitser, fibrindser Pneumonie untersucht: die von ihm
gefundenen Veriinderungen entsprachen bald der Affection des
Herzmuskels, bald, in mehr ausgesprochenen Fillen, iibertrafen
sie dieselbe. Die Nervenzellen erschienen geschwollen, getriibt
und kérnig bis zum Verschwinden der Kerne, das Kapselendo-
thel war gleichfalls geschwollen und getriibt und die Zahl der
Endothelialzellen mitunter vermehrt; zwischen ihnen und den
Nervenzellen lagen runde Lymphoidkorperchen. In dem Inter-
stitialgewebe der Ganglien fand sich mitunter eine geringe In-
filtration von runden Granulationselementen.

Hoffmann?® fand in einem Fall von Sklerose der Kranz-
arterien betrichtliche Vermehrung des interstitiellen Gewebes
der Ganglien, kérnige Beschaffenheit des Protoplasma der Ner-
venzellen und hochgradige Verdickung der endothelialen Kapsel.

Gleiche Untersuchungen stellte Poletika®® in 2 Fillen von
Sklerose der Kranzarterien an. Die Nervenzellen enthielten in
beiden Fillen Fettkérnchen und meist fehlten in ihnen die Kerne.
Das Kapselendothel war erheblich vermehrt und enthielt in
dem einen Falle hyaline Tripfchen. Die kleinen Arterien waren
verdickt und ihre Wandungen stellenweise hyalin degenerirt.
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In einigen Kapseln fanden sich zu zwei bis drei freie hyaline
Schollen.

Tscholowsky?®® fand in 2 Fillen von Beri-beri die Nerven-
zellen atrophirt, ihr Protoplasma kérnig; in dem einen Falle er-
schienen die Zellen zackig und enthielten Vacuolen.

Puschkarew?® fand in 17 Fillen von Recurrens in den Ner-
venzellen Fettkérnchen., Das Endothel war vermehrt und die,
die Ganglien umgebenden Geftisse hiufig hyperfimisch.

Prof. Ott** untersuchte die Ganglien bei 80 an verschiede-
nen Krankheiten verstorbenen Personen. Er unterscheidet 2 Ty-
pen von Verdnderungen der Herzganglien: den ersten bezeichnet
er als bindegewebige Hyperplasie, den zweiten als parenchyma-
tose Degeneration. Bei dem ersten wird hauptsichlich die pro-
gressive Metamorphose, bei dem zweiten die regressive beob-
achtet. Die Verdnderungen in den Ganglien gehen parallel mit
den Verinderungen des ganzen Organismus; so findet sich in
den Fillen, wo Grossenverinderungen des Herzens beobachtet
werden, hauptsichlich der hyperplastische Typus, in den Fillen
mit sehr bedeutender qualitativer Verinderung des Blutes dage-
gen parenchymatdse Degeneration.

Hale White? endlich untersuchte die Herzganglien bei 10
an verschiedenen, meist chronischen Krankheiten gestorbenen
Personen im Alter von 8 bis 78 Jahren. Seinen Beobachtungen
zu Folge zeigten in keinem dieser Fille die Nervenzellen irgend
welche Abweichungen von der Norm, was allen bisher verdffent-
lictiten Untersuchungen widerspricht und sich, wie uns scheint,
nur dadurch erkldren ldsst, dass der Autor die Ganglien an den
Stellen untersuchte, an welchen nur einzelne Nervenzellen vor-
kommen, und nicht die Scheidewand zwischen den Vorhifen,
wo die Ganglien hauptsichlich gelegen sind.

Nach Besprechung der uns zuginglich gewesenen Literatur
tber die Verinderung der Ganglien gehen wir nun zur Beschrei-
bung unserer eigenen Beobachtungen iiber. Im Ganzen sind von
uns 23 Fille von acuter Endocarditis und ausserdem 5 Control-
félle, iiber deren Bedeutung weiter unten gesprochen wird, unter-
sucht. Die Methode der Untersuchung war folgende: Tn allen
Fallen entnahmen wir sowchl aus dem oberen als aus dem
unteren Theile der Vorhofsscheidewand und zu je einigen Stiicken,
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die wir im Folgenden der Kiirze wegen einfach mit ,Dreiecke,
als welche sie auf dem Durchschnitt erscheinen, bezeichnen wol-
len; darauf schnitten wir die von Endocarditis ergriffene Klappe
gusammen mit dem unteren Dreieck ab und ausserdem noch
einen Theil des Fettgewebes in der Querfurche des Herzens bei
dem Austritt der Kranzarterien zusammen mit den letzteren,
welche uns zur Vergleichung der Verdnderungen dieser Gang-
lien und der Ganglien der Vorhdfe dienten. In einigen Fillen
beschrinkten wir uns auf die Entnahme der Klappe und des
unteren Dreiecks getrennt von einander. Wo wir bei der Sec-
tion Priparate erhielten, untersuchten wir die Muskeln der lin-
ken Ventrikelwand und die Papillarmuskeln in 0,7 procentiger
Kochsalzlosung, Dies geschah in 24 Fillen. Alle ausgeschnitte-
nen Stiicke wurden behufs Fixirung und Hirtung in folgende
Fliissigkeiten gelegt: in Flemming’sche und in Miiller’sche Fliis-
sigkeit, in 3 procentige Liosung von Osmiumsdure, in gesittigte
Sublimatlésung und zuweilen in Spiritus. Die gesittigte Sub-
limatlgsung ist ein ausgezeichnetes Fixirungsmittel, fordert aber
anhaltendes, nicht weniger als zwei bis drei Tage dauerndes
Ausspiilen in %procentiger Kochsalzlosang oder in fliessendem
Wasser. Diese Methode gewilhrt besonders den Vorzug, dass
die Schnitte nach der Sublimatbehandlung sich ausserordentlich
grell und deutlich firben. Die Methode besteht darin, dass Ge-
websstiicke von nicht mehr als 1ccm Grosse 24 Stunden in
eine Tprocentige Sublimatlosung gelegt wurden, zu der eine
L procentige Kochsalzlosung hinzugefiigt war. Dann spiilten wir
diese Stiicke in Wasser oder Lprocentiger Kochsalzlosung 2 bis
3 Tage lang und iibertrugen sie zundchst in 70°, darauf in
80gradigen Alkohol, wo die Priparate 2—3 Wochen liegen blie-
ben. Die so gehirteten Objecte wurden grosstentheils in toto
in Alauncarmin gefirbt, passirten dann successive absoluten Al-
kohol (24 Stunden), Terpenthin (83—4 Stunden), Cederndl (2 Tage)
und wurden schliesslich auf einen Tag in ein von Usskow
empfohlenes Gemisch aus 4 Theilen Spermaceti, 1 Theil Rici-
nusél und einem kleinen Stiicke gelben Wachses eingeschlossen,
In dieser Mischung lagen sie einen Tag lang bei einer Tempe-
ratur von 56—58° C., wurden dann mit derselben Masse auf
einen Kork geklebt und mit dem Long’schen Mikrotom geschnit-
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ten. In anderen Féllen wurden die Priparate ohne vorher-
gehende Farbung in Photoxylin eingeschlossen und die Schoitte
mit Hdmatoxylin, Indigcarmin, Pikrinsdure und dem Ehrlich-
schen Reagens gefirbt, — das letztere gab besonders schéne
Bilder, indem die Schnitte in-demselben im Verlauf von 10 Mi-
nuten eine dreifache Farbung annahmen: die Zellkerne' firbten
sich mit Hématoxylin blau, die Muskelsubstanz und das Proto-
plasma der Nervenzellen leuchtend rosa und die rothen Blut-
kérperchen kupferroth.

Alle von uns untersuchten Fille von acuter Endocarditis
haben wir der grosseren Uebersichtlichkeit wegen in 2 Gruppen
gebracht: in die erste kommen 21 Fille, in denen man den Zu-
sammenhang zwischen der Erkrankung des Endocardiums und
der Erkrankung der Ganglien unmittelbar verfolgen konnte;
in die zweite nur 2 Fille, wo dieser Zusammenhang vermisst
wurde und der Granulationsprozess fehlte. Ausserdem hielten
wir es fiir nothwendig, im Hinblick auf die Verschiedenartigkeit
der Fille der ersten Gruppe, dieselben noch in 2 Unterabthei-
lungen zn scheiden: die erste derselben enthdlt 7 Fille von acu-
ter Endocarditis, die sich aof gesunden Klappen entwickelt hatte,
wenngleich bei dtiologisch verschiedenen Erkrankungen. In diese
Unterabtheilung rangiren sowohl Fille von Endocarditis bei fibri-
ndser Lungenentziindung, als auch Fille von septischen Erkran-
kungen. Die zweite Unterabtheilung umfasst 14 Fille, in denen
die acute Endocarditis sich auf dem Boden einer schon friiher
vorhaudenen chronischen entwickelt hatte; unter diesen Fillen
sehen wir sowohl verrucise, als auch geschwiirige Formen, und
zwar bei verschiedenen Krankheitsprozessen.

Um Wiederholungen bei der Beschreibung der mikroskopi-
schen Bilder zu vermeiden, werden wir bei der Unterabtheilung
je eine detaillirtere Beschreibung des mikroskopischen Befundes
geben, wobei dann jedesmal die Fille niiher bezeichnet werden,
bei denen sich etwas Besonderes fand.

I. Gruppe.
I. Unterabtheilung.

I. Biuverin M. J., 16 Jahre alt, erkrankte am 8. November 1890 mit
Schmerzen in den Fussgelenken; hat friher an Diphtherie und Scharlach
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gelitten. Statt des ersten Tones an der Herzspitze ein undeutliches Gerdusch,
der zweite Pulmonalton accentnirt. Nach einer Woche traten Symptome
anfangs einer links, spiter auch rechtsseitigen fibrindsen Lungenentziindung
auf. Puls 114, arhythmisch. Tod am 11. Tage.

Epikrise. Endocarditis verrucosa acuta vv. semilunarium aortae et
bicuspidalis. Pericarditis fibrinosa serosa acuta. Pneumonia catarrhalis
acuta duplex (omnium loborum). Pleuritis serosa duplex.

Der Herzmuskel im Zustande albumindéser Entartung, Fett und Pigment
nicht vorhanden.

2. Soldatentochter N. B. wurde am 2. December 1890 in bewusstlosem
Zustande im Krankenhause aufgenommen. Abendtemperatur 39,3, Puls 120,
schwach, Am Gesicht ein feines, réthliches Exanthem, an den Lippen
Herpes labialis. Die Leber ragt 2 bis 3 Finger breit unter dem Rippenbogen
hervor. Auf dem K&rper ein Exanthem in Form von Roseola und kleinen
Pusteln, auf den Unterschenkeln zahlreiche kleine Petechien. Tod nach 2
Tagen in bewusstlosem Zustande.

Epikrise. Pachymeningitis interna fibrinosa. Hyperaemia cerebri et
piae matris. Endocarditis v. mitralis acuta ulcerosa. Bronchitis chronica.
Infarctus lienis cum suppuratione. Gastritis chronica. - Enteritis et colitis
acuta follicularis. Abscessus renis dextr. Perisalpyngitis chronica. Pyo-
salpynx sin. Endometritis cervicalis. Pyimie.

In dem Herzmuskel parenchymatése und Fettdegeneration. Viel Pigment.
Einige Fasern, freilich sehr wenige, sind durchweg fettig degenerirt.

3. Eine plétzlich Verstorbene, ungefihr 35 Jahre alt.

Epikrise. Pneumonia fibrinosa lobi superioris pulmonis dextr. Endo-
carditis vv. aortae et bicuspidalis acuta verrucosa.

Ungefahr die Halfte der Muskelfasern parenchymatds geschwollen. Wenig
Pigment.

4, Bauer G. B., 43 Jahre alt, trat am 30, November 1890 mit der
Klage iber Stiche in der Seite und Husten in’s Krankenhaus. Die Dia-
nose bei Lebzeiten: Pleuritis exsudativa sin. Nephritis. Ungefahr einen
Monat nach seinem Rintritt in’s Krankenhaus starb der Patient, nachdem
kurz vor dem Tode sich Symptome von Peritonitis gezeigt hatten.

Epikrise. Hydropericardium. Endocarditis vv. semilunarum aortae
acuta verrucosa. Hydrothorax dexter. Pleuritis acuta sero-fibrinosa sin.
Pneumonia fibrinosa lobi super. pulmonis sin. Degen. amyloides lienis et
hepatis. Hepatitis interstitialis syphilitica. ~Gastritis chron. Enterocolitis
chron. et acuta. Nephritis chron. diffusa et degen. amyloides renum.

In dem Herzmuskel hochgradige albumindse Entartung, viel Pigment,
kein Fett.

5. Bauer F. 0., 20 Jahre alt, wurde am 7. Februar 1891 ins Kranken-
haus aufgenommen. Er ist 3 Wochen krank und klagt tber Fieber, Leib-
schmerzen und Durchfall. Temperatur 40. Puls 118. In der Ileoccal-
gegend eine Geschwulst, aus welcher mach dem Einschnitt sich viel gut-
artiger Eiter entleerte. Nach 5 Tagen trat sehr starke Schmerzhaftigkeit im
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Condylus internus femoris dexter, besonders bel Druck, ein. An dieser
Stelle wurde trepanirt, es erfolgte jedoch keine Erleichterung wund der
Kranke starb 2 Wochen nach der Operation.

Epikrise. Abscessus regionis iliacae dextrae. Osteomyelitis femoris
dextr. Pachymeningitis externa chron. Endocarditis v. tricuspidalis acuta
ulcerosa, Pleuritis adhaesiva chron. duplex. Pneumonia hypostatica lobi
inferioris pulmonis utriusque. Gastritis chron. Enteritis acuta follicularis.
Abscessus glandulae suprarenalis dextr. et m. ileopsoae. Nephritis paren-
chymatosa. Vulnus femoris post trepanationem. Septicopyaemia.

Im Herzmuskel hochgradige albuminése Entartung. Weder Fett noch
Pigment.

6. Bauer P. T., 45 Jahre alt, plotzlich verstorben.

Epikrise. Meningitis fibrinoso-purulenta subacuta. Oedema cerebri.
Pneumonia fibrinosa lobi inferioris et partis lobi superioris pulmonis sin.
Oedema pulmonum. Endocarditis uleerosa et aneurysma acutum vv. semi-
lunarum aortae. Infarctus renis sin. Hyperplasis lienis acuta.

7. Birger M. ., 63 Jahre alt, trat am 18. October 1891 in’s Kranken-
haus mit der Klage iiber allgemeine Schwiche und Schmerzen im Leibe.
Seit 2 Tagen erkrankt. Der Leib eingezogen, schmerzhaft. Milz vergrossers.
Puls schwach, regelméssig. Temperatur 40. Tod am folgenden Tage in
bewusstlosem Zustande.

Epikrise. Oedema cerebri et meningum. Laryngobronchitis puru-
lenta. Emphysema et oedema pulmonum. Pericarditis sero-purulenta acuta.
Endocarditis ulcerosa maligna vv. aortae. Sclerosis art. coronariarum cordis.
Infarctus lienis, hepatis, renum, mwusculorum cordis et mucosae intestinorum
partim cum suppuratione. Gastritis et colitis chronica. Marasmus senilis.

Im Herzmuskel ausgesprochene albumindse Entartung. Viel Pigment,
kein Fett.

Allgemeine Uebersicht iber die Verinderungen in den
Ganglien der ersten Unterabtheilung.

In allen diesen Fillen wurde sowohl in den unteren, als
auch in den oberen Dreiecken ein sehr deutlich ausgesprochener
Granulationsprozess beobachtet, welcher iibrigens in den Fillen
3, 4 und 6, wo die Endocarditis als Begleiter in einer fibrindsen
Lungenentziindung auftrat, in den unteren Dreiecken viel stirker
entwickelt war. Die Capillargefisse waren iiberall iiberfiillt, die
kleinen Venen stark ven Blut ausgedehnt, wobei sie fast aus-
schliesslich rothe Blutkérperchen enthielten; weisse fehlten fast
ganz. Die Arterien waren in der Mehrzahl der Fille erweitert
und leer; zuweilen enthielten sie kleine, mit Blutkérperchen
durchsetzte Fibringerinnsel, In einigen Arterien konnte man



12

wandstédndige Lagerung der weissen Blutkdrperchen bemerken
(Fall 1). Im vierten Falle waren die Wandungen der kleinen
Arterien perlschnurférmig aufgetrieben und bestanden aus einer
Menge glinzender, stark lichtbrechender Kiigelchen von unregel-
missiger Form (in diesem Falle fand sich auch amyloide De-
generation der Milz und der Nieren). In der Umgebung der
erweiterten Gefisse sah man sowohl rothe als weisse Blutkorper-
chen massenhaft angehduft; eben solche Anhdufungen fanden sich
auch in der Nachbarschaft der grossen Gefisse und bildeten mit-
unter recht ansehnliche Heerde, in denen die weissen und rothen
Blutkdrperchen meist in getrennten Hiufchen gruppirt waren; in
einigen Préiparaten traf man auch aus gemischten Blatkdrperchen
bestehende Heerde an. Auch in der Nihe von Gefissen, welche
Ganglienknoten umgaben, waren solche Anhiufungen zu bemer-
ken, wobei zahlreiche Granulationselemente sich im Innern der
Ganglien selbst, ja sogar innerhalb der Kapseln zwischen den
letzteren und dem Protoplasma der Nervenzellen befanden. Das
die Nervenkapseln innen bekleidende Endothel erschien in allen
Fillen geschwollen und erheblich vermehrt, mitunter nur an
einer Seite der Kapsel (Fall 1). In einigen Kapseln waren
zwischen den letzteren und den Nervenzellen ausser den runden
Lymphoidkorperchen noch kleine, freie, glinzende Schollen von
unregelmissiger Gestalt zu bemerken. Im vierten Falle bestan-
den die Kapselwandungen gleichfalls aus kleinen glinzenden
unregelmissig gestalteten Stiicken. Die Nervenzellen selbst waren
erheblich verindert. Sie erschienen klein, geschrumpit, von un-
regelmissig polygonaler Form, stellenweise mit eingebuchteter
Peripherie und enthielten im vierten Falle Pigment. Das Pro-
toplasma der Zellen war grobkérnig, glinzend, zeigte aber nicht
den matten Glanz, wie unter nmormalen Verhéltnissen, und ent-
hielt in allen Fillen glinzende Kérnchen von runder Form und
wahrscheinlich fettiger Beschaffenheit, da sie sich in Osmium-
saure schwarz firbten. Statt einiger Zellen fanden sich in den
Kapseln pur halbdurchsichtige Klimpchen von unregelméssiger
Form und ohne jede Andeutung eines Kerns. Die Kerne waren
in der Mehrzahl der Fille triibe, unterschieden sich wenig vom
Protoplasma und waren in manchen Zellen tiberhaupt nicht sicht-
bar. In einigen Kernen fanden sich statt des normalen Kern-
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korperchens zwei bis drei kleine gefirbte Klimpchen. In man-
chen Nervenfasern sah man Zerfall des Myelin in kleine Korn-
chen und heerdférmige Anhiufung von Granulationselementen.
Die Zahl der verdnderten Nervenzellen in den Ganglien iberwog
stets die Zahl der normalen. Auf topographischen Schuitten,
welche durch die endocarditisch afficirte Klappe, den fibrésen
Ring (Annulus fibrosus) mit dem subendocardialen Bindegewebe
und das untere Dreieck gelegt waren, konnte man deutlich ver-
folgen, wie der Granulationsprozess auf der Klappe beginnend,
in’s subendocardiale Bindegewebe und in’s Gewebe des Endocards
selbst lings der Querscheidewand des Herzens eindringt und bis
zum unteren Dreieck fortschreitet. Die Anhdufungen der lym-
phoiden Kgrperchen waren am ausgesprochensten in der Um-
gebung der Geschwiire oder der verrucésen Wucherungen auf
der Klappe, und von dort aus verbreiteten sie sich weiter lings
dem Endocard. In den unteren Dreiecken prisentirten sich diese
Anhéufungen in Gestalt kleiner Nester, die, je weiter vom Endo-
cardium, desto mehr an Anzahl und Grisse abnahmen. n den
mit acuter Pericarditis complicirten Fillen 1 und 7 war der
Granulationsprozess auch in den oberen Dreiecken sehr stark
ausgesprochen. Das Pericardium war erheblich gelockert, das
Endothel stellenweise zerstort und das dem Pericardium anhaf-
tende Fettgewebe ganz durchsetzt von zahllosen lymphoiden
Kérperchen. Im 7. Falle wurden mit Hiilfe der Weigert’schen
Férbung haufenfSrmig gruppirte Mikroorganismen in der Substanz
der Klappe gefunden. Dem Aussehen nach glichen sie am
meisten den Staphylokokken. Fast in allen Fillen war an den
Klappen eine Neigung zum Zerfall der Granulationselemente
sichtbar und stellenweise bemerkte man miliare Abscesse. In
dem die Kranzarterien in der Querfurche des Herzens umgeben-
den Fettgewebe wurde gleichfalls ein sehr ausgesprochener Gra-
nulationsprozess beobachtet, besonders stark in den Fillen 1 und
7, d. h. in den mit Pericarditis complicirten. In den Ganglien
in der Umgebung der Kranzarterien fanden sich dieselben Ver-
dnderungen, wie in denjenigen der Dreiecke.

II. Unterabtheilung.

6. Soldatenwittwe A. B., 42 Jabre alt, trat in’s Krankenhaus am 20. Sep-
tember 1890 mit der Klage tiber Schmerzen in den Fissen und Kopf-
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schmerzen. Sie war schon 3 Monate krank. Die Kérpertemperatur war
normal, der Puls 84 in der Minute, regelmissig. Ascites, Oedem des Ge-
sichts und der Fiisse. Das Herz im Querdurchmesser bedeutend vergrdssert.
An der Spitze und dber der Aorta statt der Téne Geriiusche. In der Fossa
jugularis war der erweiterte Aortenbogen durchzufihlen. Die Leber bedeutend
vergréssert, die Milz nicht palpabel. Im Harn Eiweiss und hyaline Cylinder.
Nach 2 Monaten starb die Kranke unter betrichtlicher Athemnoth und den
Erscheinungen von Herzschwiche.

Epikrise. Pachymeningitis externa chron. Hyperaemia piae et cerebri.
Haemorrhagiae punctatae pontis Varolii, Hypertrophia et dilatatio cordis.
Endocarditis vv. semilunarum aortae chron. fibrosa et acuta verrucosa.
Dilatatio aortae et endoarteriitis deformans. Hydrothorax duplex. Pleuritis
adhaesiva chron. dextra partialis. Pneumonia fibrinosa lobi inferioris pul-
monis simistr. Enteritis acuta. Ascaris lumbricoides. Nephritis chron.
diffusa haemorrhagica.

Albuminoide und Fettdegeneration des Herzmuskels, ziemlich viel Pigment.

9. Soldatenwittwe A. Sch., 68 Jahre alt, plétzlich verstorben.

Epikrise. Pachymeningitis externa chron. et interna fibrinosa hae-
morrhagica. Encephalomalacia cerebri chronica (in substantia alba). Sele-
rosis art. basilaris cerebri. Endocarditis v. mitralis chron. fibrosa cum
stenosi et acuta ulcerosa. Endocarditis vv. semilunarium aortae chron.
fibrosa. Dilatatio et atheroma aortae. Bronchitis catarrhalis. Peritonitis
acuta seropurulenta. Perisplenitis chron. fibrosa. Infarctus lienis. Chole-
lithiasis. Ren mobilis dexter. Infarctus renum. Gastritis et enteritis acuta.
Colitis chron. Cystoma papillare ovarii sin. Perisalpyngitis et perimetritis
chron. Endowetritis acuta. Cystitis chronica.

In den Muskeln, besonders den Papillarmuskeln die Querstreifung ver-
schwunden, alle Fasern feinkérnig und viel Pigment.

10. Bauer A. E., 43 Jahre alt, trat mit den Erscheinungen einer Phleg-
mone der grossen Zehe des linken Fusses in’s Krankenhaus. Am Tage
darauf nach Incision TemperaturerhGhung, Gelbsucht, Husten und Delirien.
Die Schwiche nahm immer zu und nach 12 Tagen trat der Tod ein.

Epikrise. Phlegmone pedis sin. Leptomeningitis renta purulenta.
Hypertrophia cordis. Endocarditis vv. semilunarium aortae ehron. fibrosa et
acuta ulcerosa. Pleuritis adhaesiva chronica dextr. et sin. Pneumonia fi-
brinosa lobi superioris pulmonis dextr. Enteritis acuta follicularis. Colitis
chronica. Nephritis diffusa chronica.

Ungefahr in der Halfte aller Fasern albuminoide Degeneration.

11. Bauer 8. 8., 28 Jahre alt, trat am 14. December 1830 mit der
Klage tdber Herzklopfen, Athemnoth und Husten in’s Krankenhaus. Bereits
1} Monate krank. Systolisches Gerfiusch an der Herzspitze und iber der
Aorta, Herzgrenzen normal, rechtseitiges pleuritisches Exsudat. Milz und
. Leber vergréssert, schmerzlos. Temperatur normal, Puls 110—132, dikro-
tisch, schwach. Harn spirlich, enth#lt Eiweiss. Nach einer Woche stieg
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die Temperatur auf 39° und im Sputum zeigfe sich Blut. Tod an dem-
selben Tage unter den Erscheinungen bedeutender Herzschwiche.

Epikrise. Pachymeningitis externa chron. Hypertrophia et dilatatio
cordis. Endocarditis vv. semilunarium aortae chron. fibrosa et acuta verru-
cosa et ulcerosa. Sclerosis partis ascendentis arcus aortae. Hydrothorax
duplex. Bronechitis chronica. Gastritis chron. et acuta. Enteritis acuta
follicularis. Nephritis chronica diffusa.

Fast in allen Fasern des Herzmuskels albuminoide Entartung, in sebr
vielen Fasern Fetttropfchen. Viel Pigment.

12. Béuerin M. L., 64 Jahre alt, trat in’s Krankenhaus am 16. December
1890 mit der Klage tber Stiche in der linken Seite und Fieber. Krank
seit 7 Tagen. Temperatur 39,3%, Puls 100. In der unteren Hilfte der
linken Lunge die Erscheinungen einer fibrindsen Pneumonie. In halb be-
wusstlosem Zustande lag die Kranke bis zum 13. Januar. Die Lungen-
symptome #nderten sich nicht und der Tod erfolgte unter den Erschei-
nungen einer Meningitis.

Epikrise. Leptomeningitis acuta purulenta. Hypertrophia et dilatatio
cordis. Endocarditis v. mitralis et vv. semilunarium aortae chron. fibrosa
et acuta uleerosa. Dilatatio et sclerosis aortae. Pleuritis adhaesiva chron.
duplex. Gangraena lobi superioris pulmonis sin. Pneumonia fibrinosa lobi
inferioris pulmonis sin. protracta. Gastritis chron. Enteritis acuta follicularis.
Infarctus lienis sin.

Hochgradige Fettentartung des Herzmuskels, besonders des Papillar-
muskels. Viel Pigment.

13. Biirger J. M., 29 Jahre alt, trat am 10. Januar 1891 mit der Klage
iber Stiche in der linken Seite, Fieber und Husten in’s Krankenhaus. Seit
20 Tagen krank. Links die Erscheinungen fibrindser Pneumonie, die Herz-
grenzen erweitert, die Téne dumpf. Puls 100, sehr schwach, aber regel-
missig. Tod 2 Tage nach der Aufnahme.

Epikrise. Pachymeningitis externa chron. Pericarditis acuta puru-
lenta. Hypertrophia cordis. Endocarditis vv. mitralis, tricuspidalis et vv.
semilunarium aortae chron. fibrosa et acuta ulcerosa. Pleuritis adhaesiva
chron. dextra et acuta purulenta sin. Pneumonia fibrinosa lobi inferioris
pulmonis utriusque. Ascites. Gastro-entero-colitis acuta, Nephritis chron.
diffusa et degeneratio parenchymatosa renum.

Hochgradige albuminoide Entartung des Herzmuskels. Viel Pigment.

14. Biirger M. N., 48 Jahre alt, plotzlich verstorben.

Epikrise.. Pachymeningitis externa chron. Hyperaemia cerebri.
Pachymeningitis spinalis interna adhaesiva.  Arachnitis chron. fibrosa.
Myelitis centralis, Hypertrophia cordis. Bndocarditis vv. semilunarium
aortae chron. fibrosa et acuta verrucosa. Dilatatio et atheroma aortae. Pleu-
ritis adhaesiva chron..duplex. Pneumonia chronica tuberculosa apicis pul-
monum utriusque. Gastritis chronica. Ulcera tuberculosa intestinorum ilei
et coeci. Nephritis chron, diffusa.
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Sehr ausgesprochene albuminoide Entartung des Herzmuskels, in einigen
Fasern spirliche Fetttrépfchen. Wenig Pigment.

15. Diakonstochter M. W., 28 Jahre alt, lag nur 2 Tage im Kranken-
haus. Diagnose wihrend des Lebens: acuter Gelenkrheumatismus.

Epikrise. Sclerosis arter. cerebri. Encephalomalacia cerebri (capsulae
internae sin.). Pericarditis acuta sero-purulenta et chron. adhaesiva partialis.
Hypertrophia cordis. Endocarditis v. mitralis et vv. semilunarium aortae
chron. fibrosa et acuta verrucosa. Sclerosis aortae et arteriosclerosis uni-
versalis. Pleuritis adhaesiva chron. dextra totalis et sin. partialis. Pleuri-
tis acuta sero-fibrinosa sin. Bronchitis catarrhalis.  Gastritis acuta. En-
teritis acuta follicularis. Nephritis chronica diffusa. Rheumatismus acutus.

Die Fasern des Herzmuskels von normaler Grésse und fast unverindert.
Kein Pigment.

16. J. W., 20 Jahre alt, trat am 14, Januar 1891 in’s Krankenhaus.
Seit 6 Tagen krank. Herz vergréssert, Tone dumpf, Temperatur 40,6% Puls
dierot, hiipfend. In der linken Lunge die Erscheinungen einer fibrindsen
Pneumonie. Nach 4 Tagen ldste sich der Prozess; in der folgenden Woche
jedoch erschien auf derselben Stelle von Neuem Dampfung und Bronchial-
athmen, die Temperatur stieg, es stellten sich Schiittelfroste ein, der Puls
wurde fadenférmig und der Kranke starb 2 Wochen nach seiner Aufnahme.

Epikrise. Leptomeningitis acuta sero-purulenta. Abscessus cerebelli
(partis inferioris hemispherae sin.) Hypertrophia et dilatatio cordis. Endo-
carditis v. mitralis chron. fibrosa et acuta verrucosa. Endocarditis vv. semi-
lunarium aortae chr. fibrosa et acuta ulcerosa et verrucosa. Pleuritis acuta
fibrinosa sin. Pneumonia fibrinosa lobi inferioris pulmonis sin. Bronchitis
catarrhalis.  Gastritis chron.  Enterocolitis chron. et acuta follicularis,
Nephritis ehronica diffusa et acuta parenchymatosa haemorrhagica.

Im Herzmuskel missige albuminoide Entartung. Fast kein Pigment.
Kein Fett.

17. Bauer A. Ch., 29 Jahre alt, erkrankte am 16. October 1890. Litt
frilher hiufig an Hautausschligen und Drisenschwellungen. Auf dem Kdor-
per zahlreiche Narben in Folge von Abscessen. Eine Operationsnarbe in
der Gegend der linken Parotis. Luxation des rechten Schultergelenkes
nach vorne. Eczem der oberen Extremititen. Herz vergrdssert. An der
Spitze systolisches Gerdusch. In den Lungen feinblasiges Rasseln. —Ascites,
Eiweiss im Harn. Tod in Folge von Erysipel, das, im Gesicht beginnend,
sich tber Kopf und Hals verbreitete.

Epikrise. Tuberculosis glandularum colli. Erysipelas faciei, colli,
capitis, pharyngis et laryngis. Hypertrophia, dilatatio et degeneratio adiposa
cordis. Endocarditis v. mitralis chron. fibrosa. Pleuritis adhaesiva chr.
duplex. Pneumonia catarrhalis lobi infer. pulmonis dextr. Bronchitis acuta.
Enterocolitis acuta. Nepbritis chr. diffusa et parenchymatosa acuta.

Im Herzmuskel ausgesprochene albuminoide Entartung. Ziemlich viel
Fetttropfen und Pigment.
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18. Reservesoldat S. D., 35 Jahre alt, kam *am 29. Januar 1890 in’s
Krankenhaus. Tod am folgenden Tage unter den Erscheinungen einer
rechtseitigen fibrindsen Pneumonie.

Epikrise. Pachymeningitis externa chron. Leptomeningitis acuta
puralenta. Hypertrophia et dilatatio eordis. Endocarditis v. mitralis et vv.
semilunar. aortae chr. fibrosa et acuta verrucosa. Pleuritis acuta dextra
fibrinosa. Emphysema pulmonum. Pneumonia fibrinosa lobi super. et medii
pulmonis dextr. Infarctus lienis. Gastritis chron. Enteritis chron. et
acuta. Colitis chron. Nephritis chron. diffusa et acuta parenchymatosa
haemorrhagica.

In den Herzmuskeln keine sehr ausgesprochene albuminocide Entartung.
Wenig Pigment.

19. Soldatenwittwe N. F., 32 Jahre alt, trat am 17. Mirz 1891 bewusst-
los mit Contractur der oberen Extremititen in’s Krankenhaus ein. Temperatur
40,2°. Puls 132, arhythmisch. Tod an demselben Tage.

Epikrise. Meningitis acuta purulenta cerebrospinalis (basilaris).
Endocarditis v. mitralis et tricuspidalis acuta ulcerosa et vv. semilunar.
aortae. Pneumonia catarrhalis acuta ulcerosa. Dilatatis et sclerosis aortae.
Pneumonia catarrbalis acuta partis inferioris lobi inferior. pulmonis sin.
Bronehitis catarrhalis. Cholelithiasis. Gastroenterocolitis chron. Nephritis
parenchymatosa acuta.

In den Herzmuskeln stark ausgeprigte Fettdegeneration. Viel Pig-
ment,

20. Verabschiedeter Soldat K. Seh., 53 Jahre alt, plotzlich ver-
storben.

Epikrise. Leptomeningitis purulenta. Oedema cerebri. Pleuropneu-
monia fibrinosa partis lobi superior. et lobi medii pulmonis dextr. Endo-
carditis v. mitralis et vv. semilunar. aortae chron. fibrosa cum stenosi et
acuta verrucosa. Hypertrophia cordis. Hyperplasia lenis. Gastritis et
enteritis chronica.

Herzmuskeln wenig verindert, kein Fett. Viel Pigment.

21. Birger W. P., 80 Jahre alt, trat am 13.Mai 1891 in’s Kranken-
haus. Starkes Oedem der Fisse, des Praputiums und des Serotums. Das
Herz vergrossert, statt des ersten Tones tdberall ein Gerfiusch, im Harn Ei-
weiss, hyaline und kérnige Cylinder. Temperatur normal, Puls 104, regel-
méssig. Bald zeigte sich Gangrin der Haut des Penis, und zweiral fand
starke Blutung aus der Art. dorsalis penis statt. Das Oedem nahm zu, es
trat bedeutende Schwiche ein und der Kranke starb 2 Monate nach seinem
Eintritt in’s Krankenhaus.

Epikrise. Endocarditis vv. aortae chron. fibrosa et acuta ulcerosa.
Hypertrophia et dilatatio cordis. Oedema pulmonum. Bronchitis chronica.
Nephritis diffusa chron. Gastritis et enteritis chron. Hydrothorax, hydro-
pericardium et ascites. Ulecus gangraenosum penis.

Archiv f. pathol. Anat, Bd. 182, Hft. 1. 2
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Uebersicht tiber die Veranderungen in den Ganglien
der zweiten Unterabtheilung.

In allen diesen Fillen wurde ein ziemlich stark ausgeprigter
Granulationsprozess sowohl in den unteren, als auch in den obe-
ren Dreiecken beobachtet. In den Féllen 8, 9, 11, 14, 18, 21
war er in den unteren Dreiecken viel stirker ausgesprochen, als
in den oberen, in den iibrigen Fillen war er in beiden gleich
stark entwickelt. Besonders vorgeschritten erschien er in den
Fillen 15, 16, 19, 21, bei sehr hochgradiger Wucherung und
geschwiiriger Zerstorung auf den Klappen. Die Capillaren waren
in allen Fillen mit Ausnahme des 9. und 16. mit Blut iber-
fillt, die Venen iiberall erweitert und erfiillt von rothen Blut-
korperchen, wobei sie in einigen Fillen ausschliesslich rothe
Blutkérperchen enthielten. Die Arterien waren fast in allen
Fallen leer und enthielten nur selten Fibringerinnsel mit rothen
Blatkérperchen. In der Umgebung der Gefiisse fanden sich be-
trichtliche heerdfSrmige Anhdufungen von Granulationselementen
und rothen Blutkdrperchen, am meisten in der Nihe von Ge-
fassen, welche Ganglien umgaben. In den Fillen 9, 10, 11,
16, 18, 20 konnte man in den Ganglien 2 Prozesse unterscheiden:
einen schon abgelaufenen, charakterisirt durch Verdickungen des
bindegewebigen Geriistes der Kapseln, mitunter (Fall 10) um
das 3—4 fache, durch Anhéufungen von Kérnchen schwarzbraunen
Pigments im Protoplasma einiger Nervenzellen und in seltenen
Féallen durch ginzliche Ausfiilllung der Kapseln mit Nervengewebe
bei Zugrundegehen der Nervenzellen selbst, und einen anderen
acunt entziindlichen Prozess. In den iibrigen Fillen waren diese
Erscheinungen nicht wahrzunehmen, sondern der Prozess be-
schrinkte sich auf Schwellung und Vermehrung des Endothels
mitunter freilich in sehr bedeutendem Grade. In seltenen Féllen
fanden sich zwischen der Kapsel und dem Protoplasma der
Nervenzellen freie, stark lichtbrechende, unregelmissig gestaltete,
kleine Schollen und runde Granulationselemente. Im Proto-
plasma der Nervenzellen fand sich in den Fillen 8, 10, 11, 12,
13, 15, 18, 19, 20 peripherisch gelagertes Pigment, mitunter in
solcher Menge, dass es die ganze Nervenzelle erfiillte, welche
letztere in solchen Féllen als schwarzes unregelmiissig gestaltetes
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Kéorperchen erschien. In anderen Féllen war das Protoplasma
grob gekérnt mit eingestreuten feinen Kérnchen, welche sich mit
Osmiumsiure schwarz farbten, was auf ihre fettige Beschaffen-
heit hinwies. .Die Kerne waren fast immer nur undeutlich sicht-
bar; mitunter gelang es iiberhaupt nicht, sie zu finden, nament-
lich in den Fillen, wo die Zelle einer stérkeren regressiven
Metamorphose anheimgefallen war und wo sie nicht rund, son-
dern polygonal oder einfach als Kliimpchen von unbestimmter
Gestalt erschien. An topographischen Schnitten durch die
Klappe und das untere Dreieck war gleichfalls gut sichtbar, dass
der Granulationsprozess, auf der Klappe beginnend, lings dem
subendocardialen Gewebe sich auf das untere Dreieck fortsetzte,
in welchem er, je weiter entfernt vom Endocardium, desto
schwicher wurde. In einigen Fillen, z. B. im 21. war der Pro-
zess am stirksten im subendocardialen Bindegewebe entwickelt,
dessen lockeres Fettgewebe an eine Gefiissgeschwulst erinnerte,
so zahlreiche Gefisse enthielt dasselbe; in anderen Fillen, z. B.
im 15. fand sich die stirkste Entwickelung des Granulations-
prozesses in der Substanz des unteren Dreiecks. Die Granula-
tionselemente bildeten hiufig breite Zonen in dem festen, fibrésen
Gewebe der Querscheidewand des Herzens, wo sie sich lings
den Spalten derselben verbreiteten, wahrend die rothen Blut-
kéorperchen sich grésstentheils in dem lockeren Fettgewebe in
der Umgebung der Gefiisse angehduft fanden. Mitunter konnten
augenscheinlich erst kiirzlich entstandene #chte Himorrhagien
beobachtet werden, in denen die rothen Blutkdrperchen sich sehr
schon mit Eosin firbten, und wo dieselben nicht mit weissen
vermischt waren. Im 19. Falle mit geschwiiriger recidivirender
Endocarditis der Aortenklappen war der Granulationsprozess auf
den Klappen selbst weniger deutlich ausgesprochen, als auf einer
der Winde des unteren Dreiecks, wo sich aller Wahrscheinlich-
keit nach auf dem Endocardium des Vorhofs ein kleines Ge-
schwiir befand. Das Endothelium war abgeBoben und das dem
Endocardinm zunichst liegende Gewebe in seiner ganzen Aus-
dehnung dicht durchsetzt von lymphoiden Kérperchen; von dort
ans verbreitete sich der Granulationsprozess auf das ganze Drei-
eck. Ein eben solches Geschwiir war an einer anderen Stelle
der Vorhofswand zo bemerken und in der Umgebung desselben-
2*
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ebenfalls ein stark entwickelter Granulationsprozess. In den mit
acuter Pericarditis complicirten Féllen 13 und 15 war der Gra-
nulationsprozess auch in den oberen Dreiecken stark entwickelt.
Das Pericardium erschien stark gelockert, das Endothelium stellen-
weise zerstort, das Fettgewebe ganz durchsetzt von sehr zahl-
reichen Lymphoidkérperchen. In den Klappen konnte man in
vielen Fillen Gefissentwickelung und mitunter die Bildung mi-
liarer Abscesse beobachten. Auch in dem die Kranzarterien
umgebenden Fettgewebe bemerkte man in der Mehrzahl der
Félle einen stark entwickelten Granulationsprozess, besonders in
den Fillen mit Pericarditis (13 und 15). In den Ganglien in
der Umgebung der Kranzarterien boten sich dieselben Erschei-
pungen dar, wie in den Ganglien der Dreiecke.

IL Gruppe.

22. Verabschiedeter Soldat J. J., 37 Jahre alt, wurde am 2. Februar
1891 in bewusstlosem Zustande in’s Krankenhaus aufgenommen. Gehors-
und Gesichtshallucinationen, Delirien, Temperatur 37,8, Puls 108. Herztone
schwach und undeutlich. Auf dem Krenz Decubitus. Tod nach einer Woche
bei Fieber bis 89,2 und hochgradiger Schwiche.

Epikrise. Pachymeningitis externa chron. Hyperaemia piae matris ef
cerebri. Hypertrophia cordis. Endocarditis v. mitralis et vv. semilunar. Aortae
acuta verrucosa. Dilatatio et atheroma aortae. Pleuritis adhaesiva chron.
duplex. Pneumonia chron. tuberculosa apicis pulmonis utriusque. Infiltratio
adiposa hepatis. Gastritis chron. Enteritis acuta. Colitis chron. Proctitis
catarrhalis acuta. Nephritis chron. diffusa. Decubitus regionis sacralis,
trochantericae et calcanei utriusque. Septicaemia.

Betrichtliche albuminoide Entartung des Herzmuskels. Ziemlich viel
Pigment, kein Fett.

23. Bauerin N. R., 16 Jabre alt, trat am 22. December 1877 in’s Kran-
kenbaus mit der Klage iiber Fieber, Schwiche und Kopfschmerzen. Mit der
Diagnose lleotyphus lag die Kranke daselbst 19 Tage. Die Temperatur sank
wahrend der ganzen Zeit nicht unter 38° wobei sie des Abends bis 40,4°
stieg. Der Puls regelmassig 96—116. Tod bei 36,5°

Epikrise. Hypertrophia cordis. Endocarditis nlcerosa perforans. Com-
municatio ventriculorume cordis. Hydrothorax duplex. Hyperplasis lienis.
Infarcti lienis et renum multiples.

Die mikroskopische Untersuchung der Ganglien in den
Fiallen der I Gruppe.

In beiden Fillen wurde kein Granulationsprozess beobachtet,
weder in den unteren, noch in den oberen Dreiecken. Die Ca-
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pillaren und kleineren Venen waren im ersten Falle mit Blut
gefiillt und in den Venen waren die weissen Blutkérperchen
wandstindig gelagert. Im zweiten Falle waren die Capillaren
und feineren Venen leer und nur die grésseren mit Blut gefullt.
Die Arterien waren in beiden Féillen leer. Eine Vermehrung
der Kerne des Kapselendothels wurde nicht beobachtet. Das
Protoplasma der Zellen, besonders im ersten Falle war grob-
kirnig und enthielt viele stark lichtbrechende, glanzende Kérn-
chen. Pigment war nicht vorhanden. Die Zellen zcigten eine
unregelméssige Form und waren hiufig klein. Die Kerne er-
schienen triilbe und unterschieden sich nur wenig vom Proto-
plasma.

Wenden wir uns nun zur Betrachtung der gefundenen Ver-
inderungen. Die Autoren, welche bisher die Verinderungen der
Herzganglien beschrieben haben, machen keinen Unterschied
hinsichtlich des Ortes, dem die betreffenden Ganglien entnommen
waren, d. h. ob sie aus dem cberen oder unteren Dreieck stamm-
ten. In Anbetracht dessen, dass die Ganglien in den unteren
Dreiecken in bedeutend geringerer Anzahl vorhanden und erheb-
lich kleiner sind, kann man wohl mit ziemlicher Sicherheit
behaupten, dass die Mehrzahl der Forscher nur die Veriinde-
rungen der Ganglien des oberen Dreiecks studirt hat. Aus den
oben angefiihrten Literaturangaben ist ersichtlich, dass die Herz-
ganglien bei verschiedenen Krankheitsprozessen untersucht worden
sind, unter Anderem auch bei acuten Endocarditiden.

So hat Putjatin?®® einen Fall von ziemlich frischem, atheromatésen,
geschwiirigen Prozess (Endoarteritis ulcerosa) in der Intima der Aorta be-
obachtet, der sich auf die Herzklappen fortgesetzt hatte. In diesem Falle
fand er in dem lockeren Bindegewebe unter dem Pericardium und in der
Vorhofsscheidewand starke Hyperdmie der Capillaren und stellenweise Heerde
von Granulationselementen. Die Nervenzellen der Ganglien waren wenig
verindert, einigermaassen vergrossert, ihr Protoplasma unbedeutend getriibt
und die Kerne gut sichtbar.

Professor Ott!* untersuchte 2 Fille von ulcerdser Endocarditis der
Aortenklappen. In dem ersten (Fall 12), wo sich ein acuter Prozess zu einem
friiher vorhandenen chronischen gesellt hatte, fand er vedeutende Vermehrung
der lymphoiden Kérperchen im Interstitialgewebe, Vermehrung und Schwel-
lung der Endothellierne und Verinderungen im Protoplasma und den Kernen
der Nervenzellen. In dem zweiten Falle (27) von acuter ulcerdser Endocar-
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ditis fand sich weder ein Granulationsprozess, noch Vermehrung des Endo-
thels, dagegen im Protoplasma der Nervenzellen Fetttropfchen und in einigen
Zellen fehlte der Kern. Dieser Fall ist unseren beiden der Gruppe II vollig
analog.

Wenn wir uns nun zu der Betrachtung der Verfinderungen
in den 7 Féllen der ersten Unterabtheilung wenden, so fillt zu-
nichst die bedeutende Entwickelung des mit solchem Gefiss-
reichthum verbundenen Granulationsprozesses auf. Alle, welche
bisher iiber die Veriinderungen in den Herzganglien geschrieben
haben, erwihnen die Thatsache der Gefisserweiterung und des
Austritts von Granulationselementen aus denselben nur fliichtig,
indem sie die wesentlichste Bedeutung den Verénderungen der
Ganglien selbst beilegen. Freilich begegnen wir schon in den
Ergebnissen der Untersuchungen Putjatin’s'® und Koplews-
ky’s'” Hindeutungen darauf, dass der Granulationsprozess in dem
Gewebe der Scheidewand keine selbstindige Erkrankung repri-
sentirt, sondern sich von dem Endocardium und der Intima der
grossen Gefdsse auf dieselbe fortsetzt; aber der erste Autor
spricht nur von chronischen Prozessen, und der zweite #ussert
diesen Gedanken nur als Voraussetzung, ohne ihn durch irgend
welche anatomische Thatsachen zu stiitzen.

Erweiterung und Blutfiillung der Gefisse vermissten wir nur
in einem von 7 Fillen, was sich vielleicht dadurch erkliren
lisst, dass der Tod in diesem Falle nicht schnell erfolgte, son-
dern erst nach einer langdauernden Agonie. Die von uns in
den Ganglien der ersten Unterabtheilung gefundenen Verinde-
rungen stehen in vollem Einklange mit den Angaben anderer
Autoren. Alle weisen hin anf Vermehrung und Schwellung des
Endothels, auf Erscheinen von Granulationselementen und von
freien, hyalinen Schollen im Innern der Zellen, auf Schrumpfung,
albuminoide und Fettdegeneration des Protoplasma der Nerven-
zellen und auf Triibung und Schwund ihrer Kerne. Wenn man
diese Erscheinungen unter einen der beiden von den Autoren
aufgestellten Typen rangiren will, so entsprechen sie vollkommen
dem zweiten Typus, dem der parenchymatésen Degeneration,
der alle Infectionskrankheiten und septischen Prozesse zu be-
gleiten pflegt. Der in unseren Fillen vorliegende entziindliche
Granulationsprozess zeigte keine Neigung zur Bildung von fixem
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Bindegewebe: die neugebildeten Elemente unterlagen im Gegen-
theil in vielen Fallen der regressiven Metamorphose. In toto
durch die Klappe, den Annulus fibrosus mit dem subendocar-
dialen Gewebe und das untere Dreieck gelegte Schnitte zeigen,
dass die entziindliche Granulationsbildung ihren Anfang nicht in der
Umgebung der Ganglien nimmt, sondern von der von geschwiiriger
oder verrucoser Endocarditis ergriffenen Klappe ausgehend, sich
dahin fortsetzt. Und in der That, wenn dieser Prozess, im Ge-
webe des Dreiecks entstehend, seinen Weg in umgekehrter Rich-
tung genommen hitte, so hatte er im Dreieck am stirksten ent-
wickelt sein miissen und wére je niher der Klappe — immer
schwiicher geworden; wir sehen hier aber das Entgegengesetate:
in dem Gewebe des Dreiecks ist er am stdrksten in dem dem
Endocardium und der Querscheidewand des Herzens zunichst-
liegenden Randtheile ausgepriigt, je niher dagegen zur Fossa
ovalis, d. h. zum Gipfel des Dreiecks, desto schwicher. Die-
selbe Erscheinung sehen wir auch in den oberen Dreiecken.
Auch hier ist der Prozess am deuntlichsten in der Gegend des
Pericardiums entwickelt und wird in der Richtung nach der
Fossa ovalis hin immer schwicher.

Es fragt sich nun, woher dieser Entziindungsprozess in den
oberen Dreiecken stammt? In den Fillen, wo Pericarditis vor-
handen war, ist diese Erscheinung leicht zu erkliren. Wir
wissen, dass bei der Hntzlindung des serbsen Herziiberzuges,
Hyperimie, Infiltration mit Granulationselementen wund Fibrin-
ablagerung in den erweiterten Interstitien zwischen den Binde-
gewebsbiindeln beobachtet wird. Auf der Oberfliche des Peri-
cardiums finden sich dabei runde Zellen in grosser Zahl, das
Endothel desselben schwillt an und lost sich an vielen Stellen
ab. Da eine der Seiten des oberen Dreiecks vom Pericardium
iiberzogen wird, so ist das Eindringen des Granulationsprozesses
in die Substanz des Dreiecks vollig verstindlich. Die mit Pe-
ricarditis complicirten Félle kommen aber verhdltnissméssig selten
vor; meist fehlt dieselbe und doch ist das ganze Fettgewebe des
Dreiecks durchsetzt von Granulationselementen. Dieses dadurch
zu erkliren, dass der Granulationsprozess, auf der Klappe be-
gionend” und von dort auf das untere Dreieck iibergehend,
schliesslich das obere Dreieck ergreift, widerspriche, wie es uns
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scheint, den Thatsachen, da in allen von uns untersuchten
Fillen der Prozess in der Spitze des Dreiecks fast verschwindend
war. Wire dagegen diese Annahme richtig, so miisste der
Entztindungsprozess iiberall gleichmissig verbreitet sein. Ausser-
dem erlauben uns die Controluntersuchungen der in der Gegend
der Kranzarterien d. h. auf der Zusseren Oberfliche des Herzens
und sehr weit von der erkrankten Klappe liegenden Ganglien,
Untersuchungen, welche zeigten, dass anch an dieser Stelle eine
hochgradige Granulationsentziindung vorhanden war, nicht, bei
der erwihnten Annahme stehen zu bleiben. Eine Erkldrung fiir
diese Erscheinung finden wir in der Arbeit Ellenbogen’s®® der
die Gefiisserkrankung bei der fibringsen Lungenentziindung stu-
dirt hat. Er fand, dass, sowohl in den grossen, im Lungen-
gewebe verlaufenden Arterien, als auch in der Lungenarterie an
der Stelle ihres Austritts aus dem Herzen, in den Fillen, die
nicht mit Endocarditis complicirt waren, stets ein sehr deutlich
ausgesprochener Granulationsprozess nicht nur in der Adventitia,
sondern auch in der Media beobachtet wird. Auf Grund dieser
Beobachtung konnen wir folgende Hypothese aufstellen: bei der
fibringsen Lungenentziindung tritt eine Erkrankung der Arterien,
darunter die Lungenarterie, ein; dieser Prozess setzt sich von
der Tunica muscularis der letzteren per continuitatem auf das
Pericardium und von dort, sowohl auf die im oberen Dreieck,
als auch auf die in der Umgebung der Kranzarterien gelegenen
Ganglien, fort. Man konnte darauf entgegnen, dass diese Er-
klirung nur auf die Fille passe, wo gleichzeitig mit der Endo-
carditis eine fibringse Lungenentziindung vorhanden ist. Wie
ist nun aber eine solche Granunlationsentztindung in den Fillen
zu erkldren, wo eine fibrindse Lungenentziindung fehlt, z. B. die
Erkrankung der oberen Dreiecke in den Fillen 2 und 5 bei
Abwesenheit sowohl von Pericarditis, als von fibrindser Lungen-
entziindung? Diese Frage findet ihre Beantwortung in dem Um-
stande, dass die Endocarditis in diesen Fillen durch septische
Prozesse verursacht war, im ersten Falle durch Pyimie, im
zweiten durch Septicopyimie, bei denen im Blute augenschein-
lich Mikroorganismen circuliren, welche Erndhrungsstrungen in
den Gefisswandungen und vermehrten Austritt von Blutkdrper-
chen in das die Gefisse umgebende Gewebe bewirken. Ausser-
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dem beobachtet man nach den Untersuchungen von Uskow,
wie ich durch miindliche Mittheilung seinerseits weiss, stets in
dem Theil des Pericardiums, welcher unmittelbar in die Pleura-
blatter iibergeht, bei Pleuritis einen geringen Grad von Pericar-
ditis, die sich von hier aus auch auf die weiter entfernten Theile
des Herzbeutels verbreitet. Da im Gefolge von Endocarditis
gewdhnlich Pleuritis auftritt, so ist damit noch eine neue Ent-
stehungsmiglichkeit fiir den Entziindungsprozess im Gewebe des
oberen Dreiecks gegeben.

Bei aufmerksamer Durchmusterung aller unserer Sections-
protokolle fiel uns unwillkiirlich die Gleichférmigkeit der Mehr-
zahl derselben auf. In 9 von 12 Fillen von Endocarditis bei
fibrindser Lungenentziindung waren parenchymatose Prozesse in
den Nieren, sowie Pachy- und Leptomeningitis vorhanden. Eine
solche Coincidenz weist daraul hin, dass die Ursache dieser
Prozesse hochst wahrscheinlich eine gemeinschaftliche ist. Gegen-
wirtig wird der Diplococcus Frinkel-Weichselbaum’s als
Erreger der fibrindsen Pneumonie angesehen; aller Wahrschein-
lichkeit nach verursacht er, mit dem Blute circulirend, auch
diese Complicationen; und in der That, wir wissen, dass diese
Mikroorganismen bei fibringser Pneumonie ausser in den Lungen
auch noch in den Nieren und in der weichen Hirnhaut vor-
kommen kénnen.

Anzunehmen dass das Auftreten des Granulationsprozesses
im unteren Dreieck von der Erkrankung des oberen abhingen
konne, scheint uns aus demselben Grunde unméglich, der uns
umgekehrt nicht gestattet, die Erkrankung des oberen Dreiecks
auf das untere zuriickzufiihren, d. h. wegen mangelnden anato-
mischen Zusammenhanges zwischen den beiden Prozessen. Ob-
gleich wir in der Literatur Angaben finden dass, bei Pericarditis
die Infiltration sich bis in die Muskelschicht des Herzens ver-
breiten kann, und obgleich die Untersuchungen von Kostjurin?”
zeigten, dass durch Injection von Crotondl in den Herzbeutel
eine sehr heftige Entziindung des letzteren, sowie der Muscu-
latar und des Endocardiums, welches mit zelligen Elementen
stark erfiillt und aufs Doppelte verdickt erscheint, hervorgerufen
wurde, so darf doch nicht vergessen werden, dass es sich bei
diesen Beobachtungen und Versuchen um eine so schwere Er-
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krankung des Herzbeutels handelt, wie sie in der Mehrzahl un-
serer Fille nicht vorhanden war.

Indem wir nun zu der Betrachtung der in 14 Féllen der
zweiten Unterabtheilung von uns gefundenen Verinderungen in
den Ganglien und dem umgebenden Gewebe iibergehen, miissen
wir vorausschicken, dass . Alles, was hinsichtlich der ersten
Untergruppe gesagt worden, sich gleichermaassen auch aof die
gweite bezieht, nur mit dem Unterschiede, dass hier, wo die
acute Endocarditis sich auf dem Boden einer schon friiher vor-
handenen chronischen entwickelte, die von uns beobachteten Er-
scheinungen complicirter sind, als im ersten Falle. Hier sowohl
als dort wurde Erweiterung der Gefiisse, Austritt von weissen
Blutkérperchen aus denselben, Vermehrung und Schwellung des
Kapselendothels, Auftreten von Lymphoidkérperchen und {reien
Schollen im Innern der Kapseln, Fettdegeneration des Proto-
plasma der Nervenzellen und Schwund der Kerne in den lets-
teren beobachtet; ausserdem aber fanden sich noch eigenartige
Verinderungen, welche durch schon lingere Zeit bestehende
Prozesse bedingt waren, nehmlich bedeutende Verdickung der
Kapseln, Pigmentanh#ufung in den Zellen und schliesslich nar-
bige Schrumpfung der Kapseln bis zum villigen Verschwinden
ihrer Hohlungen. Diese Erscheinungen werden von den Autoren
als Endresultat der bindegewebigen Hyperplasie, die sich in der
Bildung von fixem Bindegewebe #ussert, beschrieben.

Eine andere Erscheinung, die gleichfalls von Vielen be-
schrieben wird, nehmlich die Bildung. von Vacuolen, ist uns kein
einziges Mal zu Gesicht gekommen, vielleicht aus dem Grunde,
weil wir solche Fille, in denen der chronische Prozess schon
sehr lange gedauert hatte, nicht untersucht haben — Fille, in
denen eben von den Meisten Vacuolen gefunden wurden. Uebri-
gens stellen gegenwiirtiz nicht wenige competente Beobachter
die Existenz der Vacuolen als eine der Degenerationsformen der
Nervenzellen in Abrede, und fassen sie als gelegentliche, durch
die Bearbeitung der Priparate bedingte Erscheinung auf. Flesch
und Koneff?® halten die Vacuolen fiir eine Leichenerscheinung;
sie fanden dieselben nur sehr selten in frischen Objecten. Kreys-
sig? fand sie nie in frischen Objecten und behauptet, dass sie
Kunstprodukte seien: sie sind nehmlich am deutlichsten in sol-
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chen Priparaten sichtbar, welche, vor dem Hérten in Miller’scher
Flissigkeit, zuerst sieben Stunden in O,1procentiger und darauf
11 Tage in 0,2bprocentiger Chromsiureldsung gelegen haben.
Schulze® ist gleichfalls der Ansicht, dass die Vacuolen Kunst-
produkte sind, andere Beobachter hingegen, wie Rosenbach?®
Popow? u.s. w. halten sie nicht fiir solche und fiihren als
Beweis an, dass dieselben sich nicht nur in gehérteten, sondern
auch in frischen Zupfpriparaten finden. Aus dieser kurzen
Uebersicht der Literaturangaben ist ersichtlich, dass diese Frage
noch lange nicht geldst ist.

Was nun eine andere in dieser Unterabtheilung fast con-
stante Verdinderung des Protoplasma der Nervenzellen betrifft,
nehmlich die Pigmentanhiufung in denselben, so fand sie sich
in 12 von uns untersuchten Fallen, bel Personen im Alter von
20—64 Jahren. Bekanntlich betrachtet man gegenwirtig die
Pigmentablagerung in den Nervenzellen als eine in gewissen
Altersstufen physiologische Erscheinung. Ljubimoff?® fand sie
in sympathischen Nervenzellen eines b monatlichen Fétus, wo
nicht der geringste Grund vorlag, einen pathologischen Prozess
anzunehmen. Nach der Ansicht der Mehrzahl geht die Pigment-
anhiufung parallel mit dem Alter, und je &lter das Individuum,
desto mehr Pigment findet sich in seinen Nervenzellen. Natiir-
lich giebt es auch hier Ausnahmen; wir untersuchten z. B. die
Herzen zweier 20 jihriger Individuen; in dem einen war reich-
liche Pigmententwickelung vorhanden, in dem anderen fand sich
keine einzige pigmenthaltige Zelle. Andererseits untersuchten
wir die Herzen von 39-, 45-, 48- und 68-jihrigen Individuen,
bei denen gleichfalls Pigment génzlich fehlte. Bei Herzhyper-
trophie konnte im Protoplasma der Nervenzellen fast immer
Pigment nachgewiesen werden, selbst bei sehr jugendlichen In-
dividuen. Daher ist es unserer Meinung nach unstatthaft, die
Pigmentablagerung als eine unbedingt physiologische Erscheinung
anzusehen, wie einige Autoren das thun, z. B. Niermeyer?®?

In Schnitten durch die Klappe und das untere Dreieck
glichen die mikroskopischen Bilder vollkommen den von uns in
der ersten Unferabtheilung beschriebenen, mit Ausnahme der
Gefissentwickelung auf den Klappen, welche wir in der ersten
Gruppe nicht constativen konnten, Wir wissen aus den umfang-
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reichen Untersuchungen Darier’s®, dass die Semilunarklappen
der Aorta und Polmonalarterie im Normalzustande stets gefisslos
sind. In dem hantigen, fibrgs-elastischen Theil der Atrioven-
tricularklappen sind gleichfalls keine Gefiisse vorhanden, dieselben
treten erst in dem musculésen Theile auf (portion charnée).
Bei pathologischen Prozessen im Herzen, bei Verdickung der
Klappen, findet man sehr hiufig in der ganzen Ausdehnung
derselben, sowohl der halbmondférmigen als der Ventricular-
klappen, Gefisse, welche unter dem Einfluss der reactiven Ent-
ziindung entstanden sind. Dobuschinsky?®®, welcher die Eat-
stehung von Endocardialgeschwiiren studirte, fand gleichfalls in
allen Féllen von Klappenverdickung bei Herzfehlern Neubildung
von Gefissen, hauptsichlich in der Mittelschicht der Klappe.
In der zweiten Unterabtheilung unserer Fille, dort, wo die
Klappen betrichtlich verdickt waren und wo an den Ganglien
Verdickung und Vernarbung der Kapseln bemerkbar war, konnte
man auf den Durchschnitten der Klappen fast stets auch langs
und quer durchschnittene Gefdsse beobachten. Im Falle 19 der
zweiten Unterabtheilung fiel uns etwas Besonderes auf, was wir
frither nicht beobachtet hatten; es fand sich nehmlich auf einer
der Vorhofswandungen ein- Auswuchs von cylinderformiger Ge-
stalt, den man dem makroskopischen Aussehen nach fiir eine
Wucherung verrucésen Charakters halten konnte. Bei der mikro-
skopischen Untersuchung erwies sich indessen, dass derselbe aus
dem gleichen Muskelgewebe bestand, wie die Wand des unteren
Dreiecks, dass er stellenweise mit Endothel bekleidet und durch-
weg mit Granulationselementen durchsetzt war. Dass dieser
Vorsprang kein Kunstprodukt war, ging daraus hervor, dass so-
wohl in demselben, als in dem darunter liegenden Gewebe der
in den weiter entlegenen Theilen fehlende Granulationsprozess
sehr deutlich ausgesprochen war; augenscheinlich war dieser
Auswuchs noch wihrend des Lebens entstanden und hatte Gra-
nulationsgewebe in seiner Umgebung hervorgerufen. Dobu-
schinsky, dessen wir schon oben Erwihnung gethan, unterscheidet
zwei Arten von Wucherungen des Endocardiums, welche er als
Vegetationen bezeichnet, zum Unterschiede von den papilldren
Wucherungen (warzigen, verruciosen). In einigen Fillen handelt
es sich in der That um Wucherungen des endocardialen Ge-
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webes, in anderen sind sie, obgleich sie mit dem Gewebe ein
Ganzes bilden und nicht ohne Verletzung desselben entfernt
werden konnen, doch auf andere Weise entstanden. FKr bezeichnet
dieselben als Pseudovegetationen. Ihre Entstehung wird bedingt
durch Continuititstrennung der oberflichlichen Schicht des Endo-
cardiums, in welchem sich eine Spalte oder ein Sprung in
schriger Richtung zum freien Rande desselben gebildet hat.
Ein Theil des auof einer solchen Spalte liegenden Gewebes bleibt
mit dem tbrigen Gewebe der oberflichlichen Schicht nicht im
Zusammenhange, sondern trennt sich von demselben und nimmt
eine mehr oder veniger verticale Lage ein. = Der eine Rand
desselben eracheint als unmittelbare Fortsetzung der Fasern des
Endocardiums und ist mit Endothel bedeckt, der Rand der an-
deren Seite ist uneben und des Endothels beraubt, an ihm ragen
die Enden der Fasern, aus welchen diese Bildung besteht, her-
vor. FEine derartige Wucherung haben wir auch in unserem
Falle vor uns. Wahrscheinlich bildete sich hier bei geschwii-
riger Erkrankung mehrerer Herzklappen ein gleiches Geschwiir
auf der Wand des Vorhofs, und in Folge seines Fortschreitens
in die Tiefe in schriger Richtung entstand diese Vegetation.
Sie zeigt alle fiir dieselbe charakteristischen Eigenthiimlichkeiten.
Der eine Rand derselben ist mit der oberflichlichen Schicht des
Endocardiums bedeckt, ist glatt und stellt den unmittelbaren
Uebergang der allerdings winklig geknickten Fasern des Dreiecks
dar; aunf der anderen Seite derselben ist das Endothel abgeldst,
zerstort und der Rand der Vegetation erscheint uneben.

In unserer zweiten Gruppe haben wir 2 Fille, in denen
auch nicht die geringste Granulationsbildung vorhanden war. In
dem ersten dieser beiden Fille hatte die Vegetationsbildung auf
den Klappen vielleicht erst kurze Zeit vor dem Tode begonnen,
so dass die Entziindung noch nicht Zeit gehabt hatte sich zu
entwickeln. Hinsichtlich des zweiten Falles, der erst 3 Jahre
nach der Section zur Untersuchung gelangte, und wo das Pri-
parat die ganze Zeit iber in Miller’scher Flissigkeit gelegen
hatte, fehlt uns jede Erklirung.

In vielen von uns untersuchten Fillen entsprachen die
albuminoide und Fettdegeneration der Herzmuskeln hinsichtlich
ihrer Intensitit dem Grade der Erkrankung der Herzganglien;
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dieses Verhdltniss ist jedoch durchaus nicht constant und die
Untersuchung der Herzmuskeln allein giebt durchaus keinen
Maassstab fiir den Grad der Erkrankung der Ganglien.

Die Frage, ob man noch zu Lebzeiten aus der Alteration
der Herzthiitigkeit, aus der Stirke, der Hiufigkeit und dem
Rhythmuos der Contractionen einen Schluss auf die Verinde-
rungen in den Ganglien ziehen kann, miissen wir verneinen.
In vielen Féllen, wo wihrend des Lebens Arhythmie beobachtet
war, erschienen die Ganglien nicht stark verindert, und umge-
kehrt, fanden sich die deutlichsten Verdnderungen der Ganglien
in den Fillen, wo die Herzthitigkeit, zwar beschleunigt und ge-
schwiicht, aber durchaus rhythmisch war; die Beschleunigung
und Abschwichung der Herzthitigkeit konnte hier {ibrigens auch
vom Fieber abhingen.

Nach Abschluss dieser Fragen wenden wir uns zur Bespre-
chung der 5 von uns untersuchten Controlfille. Es konnte
nehmlich folgender Einwand erhoben werden: wird der Granu-
lationsprozess im unteren Dreieck allein durch die Endocarditis
bedingt? = Vielleicht ist er eine Folge der Allgemeinerkrankung
des Organismus z. B. der fibrindsen Lungenentziindung oder der
die chronische Endocarditis bedingenden Ursachen. Um diese
Frage zu entscheiden, untersuchten wir die Herzen von 3 an
fibringser Pneumonie gestorbenen und von 2 mit alten Herz-
fehlern behaftet gewesenen Individuen; in keinem dieser D Fille
war makro- oder mikroskopisch Endocarditis nachweisbar. Die
Fille sind folgende:

24, Bauerin U. J., 35 Jahre alt, trat am 20. Mirz 1891 in’s Kranken-
haus und starb am folgenden Tage. Diagnose wihrend des Lebens: Status
puerperalis. Pneumonia fibrinosa sin.

Epikrise. Pachymeningitis externa chron. Hypertrophia cordis. Pleu-
ritis adbaesiva chron. dextra et acuta fibrinosa sin. Pneumonia fibrinosa
lobi inferioris pulmonis sin. Gastritis chron. Enteritis acuta follicularis.
Nephritis parenchymatosa ehron. Oystilis ehron. Uterns puerperalis.

25. Bauer T. F., 55 Jahre alt, plétzlich verstorben.

Epikrise. Pachymeningitis externa chron. Pleuritis adhaesiva chron.
dextra. Pneumonia fibrinosa lobi inferioris pulmonis dexir. Gastroenteritis
chron. Hyperplasis lienis. Atrophia renis sin.

96. Bauer P. G., 57 Jahre alt, trat am 31. December 1891 in’s Kran-
kenhaus, am 4. Tage der Erkrankung mit den Frscheinungen einer fibrind-
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sen Entzindung des linken unteren Lungenlappens und mit allgemeiner
Schwiche. Tod am 9. Krankheitstage.

Epikrise. Hyperaemia durae matris, piae et cerebri. Pyothorax sinis-
ter. Pleuritis adhaesiva chron. sinistr. totalis et dextr. partialis. Bronchitis
catarrhalis. Pneumonia fibrinosa lobi inferioris pulmonis sin. Dilatatio ven-
triculi cordis dextr. Nephritis parenchymatosa acuta. Gastritis chronica.

27. Bauer M. S., 49 Jabre alf, trat am 3. Mirz 1891 in’s Krankenhaus.
Seit 5 Tagen krank. Oedeme, Athemnoth und allgemeine Schwiche. Leichte
Bronchitis. Herzgrenzen: nach rechts die rechte Parasternallinie, nach links
1L—1 Finger breit dber die linke Mamillatlinie hinaus, nach oben bis zur
4., nach unten bis zur 6.—7. Rippe reichend. Der zweite Ton an der Spitze
unrein, an der Basis neben dem zweiten Tone ein Gerfiusch, welches in der
Richtung nach oben zum Manubrium sterni hin schwicher wird. Die Le-
ber, von der 6. Rippe beginnend, dberragt den Rippenbogen um 1} Finger-
breiten. Ascites. Allgemeines, ziemlieh hochgradiges Anasarca. Urinmenge
300 com, spec. Gew. 1,022, reichlich Eiweiss. Urin sauer, triibe, dunkel. Im
Sediment viel Blut, fettig degenerirte Oylinder und korniges Epithel. Nach
einigen Tagen wurde das schwache Geriusch an der Herzbasis viel deut-
licher und nun auch uber der Aorta und Lungenarterie horbar. Unter die-
sen mit hochgradiger Schwiche einhergehenden Erscheinungen starb der
Kranke nach 11 Tagen.

Epikrise. Hypertrophia cordis. Endoarteriitis deformans. Nephritis
interstitialis et parenchymatosa chron. Cirrhosis hepatis. Peritonitis et pleu-
ritis chron. adhaesiva.

28. Frau eines verabschiedeten Bootsmannes, J. P., 60 Jahre alt, starb
am 9. Juni 1891. Diagnose wihrend des Lebens; Hemiplegia dextra.

Epikrise. Leptomeningitis fibrosa partialis. Encephalomalacia chronica
(in substantia alba et grisea sin.) Thrombosis art. fossae Sylvii sin. An-
aemja et oedema cerebri. Aneurysma arcus aortae. Thrombosis arter.
carotidis utriusque et subclaviae dextr. Sclerosis aortae. Endocarditis vv.
semilunarium aortae et v. bicuspidalis chron. fibrosa. Pleuritis serofibrinosa
et tuberculosa dextra. Oedema pulmonum. Hydrops vesicae felleas. Atresia
ductus cystic. Enteritis chron. follicularis. Perimetritis fibrosa.

In keinem dieser b Fille wurde auch nur das Allergeringste
von einem Granulationsprozess, weder in den oberen, noch in
den unteren Dreiecken, gefunden. In den ersten 3 Fillen war
das Kapselendothel durchaus nicht vermehrt, das Protoplasma
der Zellen grobkérnig, die Kerne triibe, zuweilen gar nicht vor-
handen. Im ersten Falle fand sich in den Ganglien in der
Umgebung der Kranzarterien Verdickung der Nervenzellenkapseln
und ein recht bedeutender Granulationsprozess (in diesem Falle
handelte es sich um eine linksseitige fibrindse Brustfellentziindung,
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welche wahrscheinlich per continuitatem den Granulationsprozess
im Fettgewebe der Querscheidewand des Herzens hervorgerufen
hatte). In den beiden letaten Fillen waren die Kapseln der
Nervenzellen betrachtlich verdickt, das Protoplasma derselben
enthielt viel Pigment und die Kerne waren getriibt. Die Klappen
waren in diesen Fillen durch Entwickelung von jungem Binde-
gewebe bedeutend verdickt, enthielten neugebildete Gefisse und
zeigten keine Spur von Granulationsbildung. Auf Grund dieser
Untersuchungen scheint uns die Erkrankung einiger Ganglien
augenscheinlich die Folge der Verbreitung des Granulationspro-
zesses bei acuten Endocarditiden von der Klappe auf das untere
Dreieck zu sein.

Wenn wir die von uns gewonnenen Resultate zusammen-
fassen, so gelangen wir zu folgenden Schliissen:

1. Bei acuten Endocarditiden beobachtet man Erkrankung
der Ganglien in Form von entziindlicher Granulationsbildung, Ver-
mehrung und Schwellung des Kapselendothels und albuminoider
und Fettdegeneration der Nervenzellen selbst.

2. Die Verdnderungen der im unteren Theile der Vorhofs-
scheidewand gelegenen Herzganglien bei acuten Endocarditiden
hangen zum grossten Theil von der Verbreitung des Granula-
tionsprozesses per continuitatem von der Klappe auf das die
Ganglien umgebende Fettgewebe ab.

3. Vacuolisation der Nervenzellen wird bei acuten Endo-
carditiden nicht beobachtet.

4. Pigmentdegeneration der Nervenzellen des Herzens ist
nicht immer eine physiologische Erscheinung und nicht immer
vom Alter des betreffenden Individuum abhingig.

5. Bei Herzhypertrophie ist Pigmentanhiufung im Proto-
plasma der Nervenzellen eine gewdhnliche Erscheinung.

6. Die Verdnderungen der Muskelsubstanz des Herzens
stehen in der Mehrzahl der Fille nicht in geradem Verhiltniss
zu den Veriinderungen der Herzganglien.

7. Die "Abhingigkeit der Alteration der Herzthitigkeit
wihrend des Lebens von Erkrankungen der Herzganglien auf
pathologisch-anatomischem Wege festzustellen, gelingt nur in
seltenen Fillen.
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Erklarung der Abbildungen.
Tafel L

Ganglion aus dem unteren Theil der Vorhofsscheidewand. Tall 1
der “ersten Gruppé. Behandlung mit 7procentiger Sublimatlosung.
Vergrosserung 305 mal. a erweiterte und mit Blutkérperchen gefiillte
Gefasse; b Granulationsprozess in der Umgebung von Gefiissen und
von einem Ganglion; ¢ Vermehrung des Kapselendothels einer Ner-
venzelle nur auf einer Seite derselben; d Lymphoidkdérperchen im
Innern -der Kapsel; ¢ Zerfall des Kernkérperchens und f atrophische
Nervenzellen.

Topographischer Schnitt durch die Klappe, den Annulus fibrosus und
den unteren Theil der Vorhofsscheidewand. Fall 21. . Behandlung
mit 7procentiger Sublimatidsung. Der Contour ist 4mal vergrossert,
die Details bei 70facher Vergrosserung gezeichnet. a Wucherung auf
der Klappe, durchsetzt von Lymphoidkdrperchen; b Annulus fibrosus;
¢ Muskelfasern der Vorhofsscheidewand; d Granulationsprozess im
Annulus fibrosus und im lockeren subendocardialen Gewebe.
Topographischer Schnitt durch die Klappe, den Annulus fibrosus und
den unteren Theil der Vorhofsscheidewand. Fall 19. Behandlung
mit 7procentiger Sublimatlésung. Der Contour €mal vergrdssert, die
Details bei 70facher Vergrosserung gezeichnet. a Klappe; b Annulus
fibrosus; ¢ Muskeifasern der Vorhofsscheidewand, durehsetzt won
massenhaften Lymphoidkdrperchen; d Pseudovegetation; e Geschwir
auf der Vorhofswand; f abgelostes und geschwollenes Endothel des
Vorhofs mit einem Theil des darunter liegenden Gewebes.
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