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I o  

Ueber die Yer~inderung der lterzganglien bei 
acuten und sabacuten Endocarditiden. 

Von Dr. D. K u s n e z o w ,  
Marinearzt in Kronstad% Russland. 

(ttierzu Taf. I.) 

Das Herz ist eines der am reiehsten mit Nervenapparaten 
ausgestatteten 0rgane. Bekanntlich wird es dutch Aeste der 
Nn. vagi und sympathiei versorgt~ welche, sich verfiechtend, 
den aus der oberfi~/chlichen und tiefen Schieht bestehenden Plexus 
eardiacus bilden; beide gelangen unter dem visceralen Pericar- 
dium bis zur Querfurche (Sulcus transversus) des tterzens und 
verlaufeni wie der Plexus coronarius dexter und sinister, wobei 
sie bald die Arteria coronaria umflechtend, bald in Gestalt yon 
Schlingen bis zur Herzspitze ge]angen. Ausserdem liegen in 
den Herzwundungen zahh'eiche automatisehe Nervenknoten, die 
zweifellos yon Einfiuss auf die Herzth~tigkeit sind. Man darf 
hierbei aueh den Vaguskern im verls Mark nicht ausser 
Aeht lassen, dessen Erkrankung sieh ebenfalls im Herzen be- 
merkbar machen kann. In Anbetrach~ dieser Verh~ltnisse ist 
es mitunter ~usserst schwierig, zu bestimmen, die Ver//nderung 
welches dieser Nervenapparato diese oder jene tterzerkrankung 
bedingt hat. 
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Eine der allerh~iuflgsten St5rungen der Herzth~tigkeit ist 
die Arhythmie. Hinsichtlich der letzteren sagt No thnage l  ~, 
dass in den meisten F~llen yon Arhythmie diejenigen Momente, 
welche den Herzmuskel erschSpfen, indem sie seine Arbeitskraft 
herabsetzen oder seine Struktur ver~ndern, in analoger Weise 
aueh auf den Ganglienapparat des tterzens einwirken; seiner 
Meinung naeh ist die unmittelbarste Ursache der Arhythmie in 
unregelms Th~tigkeit tier automatischen Herzganglien oder 
des Herzmuskels zu suchen. Nach seinen Worten ,,kann man 
es als Regel (mit vereinzelten Ausnahmen) aufste]len, 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 yon grosser Bedeutung ffir die Prognose; ihr Auftreten 
weist auf eine eingetretene Erkrankung der Gef~sse und Muskelu 
hin. Die Ganglien hat er bei tterzfeh]ern nicht untersucht, 
er spricht aber den Gedanken aus, dass die pathologisch-anato- 
mische Untersuchung derselben die Frage naeh der VerEnderung 
der Herzth~tigkeit nicht 15sen kSnne, haupts~chlich deshalb, 
weft die bei diesen Uutersuchungen gewonnenen Resultate wegen 
der Schwierigkeit der Untersuchung selbst ungenau seien. Diese 
vSllig irrige Meinung beruht aller Wahrscheinliehkeit naeh auf 
der Unbekanntschaft des Autors mit der einsehl~gigen Literatur. 

Naeh Kisch  ~ ist die Arhythmie bei fetten Individuen due 
Folge der Fettinfiltration und -degeneration des Herzmuskels. 
Herzintermittenz, sowie geringe Grade yon unregelmiissiger Herz- 
th[itigkeit finden seiner Meinung naeh ihre Erklitrung darin, dass 
in Folge des aus dem pericardialen Bindegewebe in die Substanz 
des Herzens~ seiner Muskeln und Nervenapparate eingedrungenen 
Fettes die regelm~ssige Th~tigkeit der ]etzteren beeintrs163 
wird. Das Fett lagert sieh zunEehst im Suleus atrio-ventricu- 
laris an der Basis der VorhSfe und darauf l~tngs dem Suleus 
longitudinalis ab. So werden die unmittelbar unter dem err 
der gesteigerten Fettablagerung gelegenen Ganglien durch die 
letztere eomprimirt und erleiden pathologische Ver~nderungen, 
welehe die Herzfunctionen beeintrg~ehtigen kSnnen, noeh ehe der 
Muskel erkrankt ist. 



Wir wissen uus der Physiologie, dass nach Durchschneidung 
aller Nervenbiudungen des Herzens mit dem fibrigen KSrper 
(H e i d e n h a i n 4) bei Reizung mittelst elektrisch en Stromes Arhyth- 
mie eintritt. Ebenso fi~hrt das aus dem KSrper ausgeschnittene 
Herz (He rmann  5) fort~ sich noch einige Zeit zu contrahiren; 
abet daraus folgt durchaus nicht~ dass in diesen Fi~llen die Con- 
tractionen ausschliesslich yon den Herzganglien abh~ngen. Wie 
wir wissen, ist der tIerzmuskel automatisch, die Herzganglien 
jedoeh nach der Meinung Einiger nur nothwendig ffir eine regel- 
m~ssigere Vermittelung der Reizung von den Sinus zu den Vor- 
hSfen und yon den letzteren zu den Ventrikeln. Dank der ]ang- 
sameren Leitung durch die Ganglien beginnen (wie Marchand 6 
zeigte) die Ventrikel ihre Contraction erst~ wenn die VorhSfe 
dieselbe fast beendigt haben. Wenn wit einzelne Ganglienan- 
h~iufungen ausschneiden, so erhalten wir nur eine Ver~nderung 
der rhythmischen Bewegungen, aber keinen absoluten Herzstill- 
stand. 

Die Arhythmie kann versehiedene Ursachen haben. Die Er- 
krankungen des centralen Vaguskerns, des Plexus cardiaeus, wie 
die Uutersuehungen Lanceraux ' s  ~, Uskow's 8, Tschern ja-  
jew's  9 gezeigt haben, die Erkrankungen der sympathischen Gang- 
lien naeh den Untersuchungen Lfi bim o w ' s '~  der Vagus-Ganglien 
nach den Untersuchungen Lewin's 11, endlieh die Erkrankungen 
des Herzmuskels und der Herzganglien nach den Untersuchun- 
gen Krehl~s ~ und vieler Anderer, die weiter unten erw~hnt sind, 
zeigen, dass bei allen diesen Erkrankungen Arhythmie beobachtet 
wird und dass die Herzganglien und Muskeln mitunter sehr 
stark ver~ndert sind. 

Die Veri~nderungen welches dieser das gerz innervirenden 
Apparate bewirkten nun in jedem gegebenen Falle eine StSrung 
seiner Thi~tigkeit oder riefen den Tod hervor? Giebt es nicht 
irgend einen rein anatomischen Zusammenhang zwisehen der 
Erkrankung des Herzens und den Ver~inderungen 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 anderen des Herzmuskels, in einem dritten des 
Vaguskerns u. s. w. eintratg? So ]ange ein soleher Zusammen- 
hang nicht gefunden ist, so ]ange werden wir nieht ira Stande 
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sein, gegebenen Falls die Frage mit Sicherheit zu beantworten, 
weleher Theil des Herznervensystems die Erkrankung oder den 
Tod bewirkt hat. Natiirlich wKre es wfinschenswerth, in jedem 
Falle yon Erkrankung des gerzens die Ver~nderungen in allen 
seinen Nervenapparaten zu verfolgen, jedoch ist eine solehe At- 
belt durchaus nicht immer raSglieh. Um nun n~i.her an die LS- 
sung dieser Frage heranzutreten und den Zusammenhang einer- 
seits zwischen dan Alterationen der Herzth~tigkeit w~ihrend des 
Lebens und den pathologisch-anatomisehen Veri~nderungen der 
Oanglien, andererseits zwisehen den pathologisch-anatomischen 
Veriinderungen der 6anglien und des Herzens zu suchen, beschiif- 
tigten wir uns mit der Erforschung der Veriinderungen der Herz- 
ganglien bei acuten und subacuten Endocarditiden mit der Ab- 
sicht, so zu sagen, die anatomische Ursaehe der Erkrankung der 
I-Ierzganglien zu finden. 

Wit wollen ebenso wenig eine ausffihrliche Besehreibung 
des Baues der Ganglien, als ibrer topographisehen Lage im Her- 
zen geben, da diese nach den Arbeiten iwanowski ' s  1~, Eisen- 
lohr 's  13 und Ott 's  '~ mehr oder weniger bekannt sind, und wen- 
den uns direct zur Untersuchung der Ganglien bei verschiedenen 
pathologischen Prozessen. Die Mehrzahl dcr Arbeiten auf diesem 
Gebiete stammt yon russischen Gelehrten. 

Professor Iwanowsk i  1~ besch~ftigte sieh zuerst mit dieser 
Frage. Er untersuehte die Herzganglien in 10 F/illen yon Fleck- 
typhus bei jungen, 28--30jghrigen Personen. Die Ver~nderun- 
gender  Ganglien waren folgende: mi~ssige Schwellung der Ner- 
venzellen mit Triibung ihres Protoplasma, die Kerne der Zellen 
waren weniger deutlieh oder gar nieht sichtbar. Einige Zellen 
erschienen als aus kleinen gliinzenden, stark lichtbrechenden 
KSrnern bestehend and enthielten keine Kerne. Das Endothel 
der die Nervenzellon bekleidenden Kapseln war geschwollen, wo- 
durch auf der Oberfi~tche der Nervenzellen sich Vertiefungen 
gebildet and die Zellen eine vieleckige Form angenommen hatten. 
In dem die Ganglien umhiillenden Fettgewebe und in ihrer In- 
tercellularsubstanz lagen gewShnlich in mgssiger Anzahl zerstreut 
runde Granulationszellen yon der GrSsse weisser BlutkSrper- 
then. Solehe Zellen fanden sich zuweilen auch innerhalb der 



Kapseln zwischen den Nervenzellen und dem dieselben beklei- 
denden Endothel. 

W a s s i l i e f  ~ land bei der Untersuchung der Ganglien in 
einem Falle yon Wasserscheu bei einer 32j~ihrigen Frau gleich- 
falls Schwellung des Kapselendothels, Auftreten yon Granulations- 
elementen in der Intercellularsubstanz der Ganglien und im In- 
nern der Kapseln, Triibung des Protoplasma der Nervenzellen 
und Verschwinden ihrer Kerne. Eine constante Ver~nderung 
bestand darin, dass die Nervenzellen die Kapseln nicht vollst~n- 
dig ausffillten, sondern dass zwischen beiden ein fi'eier Zwischen- 
raum blieb. Messungen der Zellen und ihrer Kapseln ergaben, 
dass diese Erscheinung nicht yon einer Schrumpfung des Proto- 
plasma, sondern yon einer Ausdehnung der Kapseln in Folge 
yon Flfissigkeitsansammlung im Innern der Zellen abhing. 

P u t j a t i n  16 gelangt auf Grund seiner Untersuchungen zu 
folgenden Schlfissen: 

1. Bei chronischen Krankheiten des Herzens und tier Aorta 
bestehen Ver/inderungen in den Herzganglien, wobei die Entziin- 
dung sich auf die letzteren fortpflanzt. 

2. In FS.11en weniger vorgeschrittener und verhiiltnissm~ssig 
geringerer Erkrankung des Herzens und der Aorta ~ussern sich 
die Ver/inderungen der Ganglien in Form yon Gef~issgranulatio- 
hen; bei ~lteren und stark entwickelten Krankheiten des Her- 
zeus und tier Aorta fund sich in den Ganglien eine interstitielle 
Entz~indung mit Entwickelung yon fixem Bindegewebe und mit 
consecutiver Ver~nderung der Nervenzellen selbst in Gestalt yon 
Fett- und Pigmentdegeneration. 

3. Die Ver~nderungen der Ganglien kSnnen auch dutch 
chronische constitutionelle Prozesse (Syphilis) hervorgerufen sein. 

K o p l e w s k y  1~ untersuchte die Ganglien in 13 F/illen yon 
Atrophie und in 7 Fs yon ttypertrophie des Herzens und 
fund, class tier Grad der Veriinderung der Nervenzellen in gera- 
dem Verh~ltniss zu der Ver~nderung der Muskelfasern stand. 
Bei der in Folge verschiedener chronischer erschSpfender Krank- 
heiten entstandener Herzatrophie und beim Eintritt tier regressi- 
yen Ver~nderungen im hypertrophischen Herzen wird ein Theil 
der Nervenzellen kleiner und verf~illt der Fettpigment- und Amy- 
loiddegeneration. Im progressiven Stadium der Hypertrophie 



vergrSssern sieh die Ganglienzellen, indem sie dabei alle den 
normalen Zellen eigenthfimlichen Eigenschaften beibehalten. 

Der Privatdoeent Ussko w 8 untersuchte gleichfalls die Gang- 
lien in der Herzscheidewand und im Verlauf der Nerven und 
land dabei Verdiekung der Kapseln und Vermehrung ihrer Kerne. 
Im Protoplasma der Nervenzellen waren keinerlei Vedinderungen 
bemerklieh. 

Professor Winogradow 18 fand in zwei F~illen yon Tod in 
Chloroformnarkose die Nervenzellen im Zustande stark entwickel- 
ter Albuminoiddegenera~ion. Fett konnte er in denselben nicht 
bemerken. 

Professor Oft 19 untersuehte das Herz gleichfalls in 2 F~llen 
von Chloroformtod und land Fettdegeneration des Protoplasma 
der Nervenzellen. Die Kerne der Zellen waren gross, geschwollen, 
ebenso auch die KernkSrperchen vergrSssert. Dagegen land sich 
weder ein Granulationsprozess, noch Vermehrung der Endothel- 
kerne, noch Veranderungen in den tterzmuskeln. 

Die Herzganglien wurden auch von Prof. Winogradow ~~ 
bei infectiSser, fibrinSser Pneumonie untersucht: die yon ihm 
gefundenen Ver~inderungen entsprachen bald der Affection des 
Herzmuskel% bald, in mehr ausgesproehenen Fi~llen, iibertrafen 
sie dieselbe. Die Nervenzellen erschienen gesehwollen, getriibt 
und kSrnig bis zum Verschwinden tier Kerne, das Kapselendo- 
thel war gleichfalls geschwollen und getrfibt und die Zahl der 
Endothelialzellen mitunter vermehrt; zwischen ihnen und den 
Nervenzellen lagen runde LymphoidkSrperchen. In dem Inter- 
stitialgewebe der Ganglion fand sich mitunter eine geringe In- 
filtration yon runden Granulationselementen. 

t tof fmann 21 fand in einem Fall yon Sklerose der Kranz- 
arterien betr~chtliche Vermehrung des interstitiellen Gewebes 
der Ganglien, kSrnige Beschaffenheit des Protop]asma der Ner- 
venzellen und hochgradige Verdickung der endothelialen Kapsel. 

Gleiche Untersuchungen stellte Po le t i ka  ~2 in 2 F/illen yon 
Sklerose tier Kranzarterien an. Die Nervenzellen enthielten in 
beiden F~llen FettkSrnchen und moist fehlten in ihnen die Kerne. 
Das Kapselendothel war erheblich vermehrt und enthielt in 
dem einen Falle hyaline TrSpfchen. Die kleinen Arterien waren 
verdickt und ihre Wandungen stellenweise hyalin degenerirt. 



In einigen Kapseln funden sieh zu zwei bis drei freie hyaline 
Schollen. 

Tseho lowsky  ~3 fund in 2 Fiillen yon Beri-beri die Nerven- 
zellen atrophir~, ihr Protoplasma k5rnig; in dem einen Falle er- 
sehienen die Zellen zackig und enthielten Vaeuolen. 

P u s c h k a r e w  ~4 fund in 17 F~illen yon Recurrens in den Ner- 
venzellen FettkSrnehen. Das Endothel war vermehrt und die, 
die Gang]ien umgebenden Gef~sse hiiufig hyperEmiseh. 

Prof. O tt 1~ untersuehte die Gunglien bei 30 an verschiede, 
hen Krankheiten verstorbenen Personen. Er unterseheidet 2 Ty- 
pen yon Veranderungen tier Herzganglien: den ersten bezeichnet 
er uls bindegewebige Ityperplasie, den zweiten als purenchyma- 
tSse Degeneration. Bei dem ersten wird hauptsgchlich die pro- 
gressive Metamorphose, bei dem zweiten die regressive beob- 
uehtet. Die Veritnderungen in den Ganglien gehen parallel mit 
den Ver~nderungen des gunzen Orgunismus; so finder sich in 
den Fallen, wo GrSssenver~nderungen des Herzens beobuchtet 
werden, hauptsaehlieh der hyperplustisehe Typus, in den F~illen 
mit sehr bedeutender quulitativer Veranderung des Blutes dage- 
gen parenehymatSse Degeneration. 

Hale  Whi te  ~s endlich untersuehte die Herzganglien bei 10 
an verschiedenen, racist chronischen Krankheiten gestorbenen 
Personen im Alter yon 8 bis 73 Jahren. Seinen Beobachtungeu 
zu Folge zeigten in keinem dieser Falle die Nervenzellen irgend 
welche Abweichungen yon der Norm, was allen bisher verSffent- 
liel~ten Untersuehungen widerspricht und sieh, wie uns scheint, 
nur dadurch erkl~ren li~sst, dass der Autor die Ganglien an den 
Stellen untersuehte, an welchen nur einzelne Nervenzellen vor- 
kommen, und nieht die Seheidewand zwischen den Vorh~ifen, 
wo die Ganglien haupts~chlieh gelegen sind. 

Naeh Besprechung der uns zug~nglich gewesenen Literatur 
fiber die Ver~nderung der Ganglien gehen wir nun zur Beschrei- 
bung unserer eigenen Beobuchtungen fiber. Im Ganzen sind yon 
uns 23 Fi~lle yon acuter Endoearditis und uusserdem 5 Control- 
fs fiber deren Bedeutung welter unten gesprochen wird, unter- 
sueht. Die Methode der Untersuehung war folgende: In allen 
F~tlen entnahmen wit sowohl aus dem oberen als aus dem 
unteren Theile der Vorhofsscheidewund und zu je einigen Stricken, 



die wir im Folgenden der Kfirze wegen einfach mit ,Dreiecke", 
als welche sic auf dem Durchschnitt erscheinen, bezeichnen wol- 
len; darauf schnitten wir die yon Endocarditis ergriffene Klappe 
zusammen mit dem unteren Dreieek ab und ausserdem noch 
einen Theil des Fettgewebes in der 0nerfurche des I~Ierzens be[ 
dem Austritt der Kranzarterien zusammen mit den letzteren, 
welche nns zur Vergleichung der Ver~nderungen dieser Gang- 
lien und der Gang|ien der VorhSfe dienten. In einigen F~llen 
besehriinkten wir uns auf die Entnahme der Klappe und des 
unteren Dreiecks getrennt yon einander. Wo wir bei der Sec- 
tion Pr~parate erhielten, untersuchten wir die Muskeln der lin- 
ken Ventrikelwand und die Papillarmuskeln in O,7procentiger 
KochsalzlSsung. Dies geschah in 24 FEllen. Alle ausgeschnitte- 
nen St(icke wnrden behufs Fixirung und HErtung in folgende 
Flfissigkeiten gelegt: in F]emming'sche und in M(iller'sche Flfis- 
sigkeit, in �89 LSsung yon OsmiumsEure, in gesEttigte 
SublimatlSsung und znweilen in Spiritus. Die ges~ttigte 8ub- 
limatlSsung ist ein ausgezeichnetes Fixirnngsmittel, fordert aber 
anhaltendes, nicht weniger als zwei bis drei Tage dauerndes 
Ausspfilen in �89 KoehsalzlSsung oder in fliessendem 
Wasser. Diese Methode gew'~hrt besonders den Vorzug, dass 
die Schnitte nach der Sublimatbehandlung sich ausserordentlich 
grell und deutlich f~rben. Die Methode besteht darin~ dass Ge- 
websstficke yon nicht mehr als 1 ccm GrSsse 24 Stunden in 
eine 7procentige Subl[matlSsung gelegt wurden, zu der eine 
�89 KochsalzlSsung hinzugefiigt war. Dann spfilten wil" 
diese St/icke in Wasser oder �89 Kochsalzliisung 2 bis 
3 Tage lang und fibertrugen sie zun~chst in 700 , darauf in 
SOgradigen Alkoho], wo die Pr~parate 2--3 Wochen liegen blie- 
ben. Die so geh~rteten Objecte wurden grSsstentheils in toto 
in Alauncarmin gefs passirten dann successive absoluten A1- 
kohol (24 Stunden), Terpenthin (3--4 Stunden), CedernSl (2 Tage) 
und wurden schliesslich anf einen Tag in ein yon Usskow 
empfohlenes Gemisch aus 4 Theilen Spermaceti, 1 Theil Rici- 
nusS1 und einem kleinen Stficke gelben Wachses eingeschlosseno 
In dieser Mischung ]agen sie einen Ta~ lan~ boi oitlor Tempe- 
r a t u r  yon 5 6 - - 5 S ~  wurden dann mit derselben Masse auf 
einen Kork geldebt und mit dem Long'sehen Mikrotom geschnit- 
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ten. In anderen F~illen wurden die Pritparate ohne vorher- 
gehende F/irbung in Photoxylin eingeschlossen und die Schnitte 
mit H'~matoxylin, Indigcarmin, Pikrins/iure und dem Ehrlich- 
schen Reagens ge f / i r b t , -  das letztere gab besonders schSne 
Bilder, indem die Schnitte in demselben im VerlauI von 10 Mi- 
nuten eine dreifache F~rbung annahmen: die Zellkerne fiirbten 
sich mit Hiimatoxylin blau, die Muskelsubstanz und das Proto- 
plasma der Nervenzellen leuchtend rosa und die rothen Blut- 
k6rperehen kupferroth. 

Alle yon uns untersuchten Fglle yon acuter Endocarditis 
haben wir der grSsseren Uebersichtlichkeit wegen in 2 Gruppen 
gebracht: in die erste kommen 21 F/ille, in denen man den Zu- 
sammenhang zwischen der Erkrankung des Endocardiums und 
der Erkrankung der Ganglion unmittelbar verfolgen konnte; 
in die zweite nut 2 F'glle, w e  dieser Zusammenhang vermisst 
wurde uud der Granulationsprozess fehlte. Ausserdem hielten 
wir es fiir nothwendig, im Hinbliek auf die Verschiedenartigkeit 
der F/tlle der ersten Gruppe, dieselben noch in 2 Unterabthei- 
lungen zu scheiden: die erste derselben enth~lt 7 F/~lle yon acu- 
ter Endoearditis, die sich auf gesunden Klappen entwickelt hatte, 
wenngleich bei ittiologisch verschiedenen Erkrankungen. In diese 
Unterabtheilung rangiren sowohl Fs yon Endocarditis bei fibri- 
nSser Lungenentziindung, als aueh F/tlle yon septischen Erkrau- 
kungen. Die zweite Unterabtheilung umfasst 14 F'~lle, in denen 
die acute Endocarditis sich auf dem Boden einer schon friiher 
vorhandenen chronischen entwiekelt hatte; unter diesen F//llen 
sehen wit sowohl verrucSse, als auch geschwtirige Formen, und 
zwar bei verschiedenen Krankheitsprozessen. 

Um Wiederholungen bei tier Beschreibung der mikroskopi- 
schen Bilder zu vermeiden, werden wir beider  Unterabtheilung 
je eine detaillirtere Beschreibung des mikroskopischen Befundes 
geben, wobei dann jedesmal die F/ille n~her bezeichnet werden, 
bei denen Sich etwas Besonderes land. 

I. Gruppe. 

I. U n t e r a b t h e i l u n g .  

1. B~iuerin ~I. J . ,  16 Jahre alt, erkrankte am 8. November 1890 mit 
Sehmerzen in den Fussgelenken; hat frfiher an Diphtheric und Seharlaeh 
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gelitten. Statt des ersten Tones an der tIerzspitze ein undeutliehes Geriiusch, 
tier zweite Pulmonalton aceentuirt. Naeh einer Woche traten Symptome 
anfangs einer links, sparer auch reehtsseitigen fihrinSsen Lungeneutzfindung 
auf. Puls 114~ arhythmisch. Tod am 11. Tage. 

Epikr i se .  Endocarditis verrucosa aeuta vv. semilunarium aortae et 
bicuspidalis. Pericarditis fibrinosa serosa aeuta. Pneumonia catarrhalis 
acuta duplex (omnium loborum). PIeuritis serosa duplex. 

Der gerzmuskel im Zustande albuminSser Entartung~ Fett und Pigment 
nicht vorhanden. 

~. Soldatentochter N. B. wurde am 9. December 1890 in bewusstlosem 
Zustande im Krankenhause aufgenommen. Abendtemperatur 39~3~ Puls 120~ 
sehwaeh. Am Gesicht ein feines, rSthliches Exanthem, an den Lippen 
Herpes labialis. Die Leber ragt 2 bis 3 Finger breit unter dem Rippenbogen 
hervor. Auf dem KSrper ein Exanthem in Form yon Roseola und kleinen 
Pusteln, auf den Untersehenkeln zahlreiche kleine Petechien. Tod nach 2 
Tagen in bewusstlosem Zustande. 

E p i k r i s e .  Paehymeningitis interna fibrinosa, ttyperaemia cerebri et 
pine matris. Endocardids v. mitralis acuta ulcm'osa. Bronchitis chronica. 
Infarctus lienis cure suppuratione. Gastritis chroniea. Enteritis et colitis 
aeuta follicularis, hbscessus renis dextr. Perisalpyngitis chronica. Pyo- 
salpynx sin. Endometritis cer~iealis. Py~mie. 

In dem Herzmuskel parenchymatSse und Fettdegeneration. Viel Pigment. 
Einige Fasorn, freilich sehr wenige~ sind durchweg fettig degenerirt. 

3. Eine pl5tzlich Verstorbene~ ungef~hr 35 Jahre alt. 
Ep ik r i se .  Pneumonia fibrinosa lobi superioris pulmonis dextr. Endo- 

carditis vv. aortae et bicuspidalis aeuta verrueosa. 
Ungofi~hr die H~lfte der Muskelfasern parenchymatSs geschwollem Wenig 

Pigment. 
4. Bauer G. B ,  43 Jahre alt~ trat am 30. November 1890 mit der 

Klage fiber Stiche in der Seite and gusten in~s Krankenhaus. Die Dia- 
nose bei Lebzeiten: Pleuritis exsudativa sin. Nephritis. Ungef~hr einen 
Mount naeh seinem Eiutritt in's Krankenhaus starb der Patient~ naehdem 
kurz vor dem Tode sich Symptome yon Peritonitis gezeigt hatten. 

E p i k r i s e .  ttydroperieardium. Endoearditis vv. semilunarum aortae 
aeuta verrucosa. HTdrothorax dexter. Pleuritis acuta sero-fbrinosa sin. 
Pneumonia fibrinosa lobi super, pulmonis sin. Degen. amyloides lienis et 
hepatis. Hepatitis interstitialis syphilitica. Gastritis chron. Enteroeolitis 
chron, et aeuta. Nephritis chron, diffusa ct degcm amyloides renum. 

In dem Herzmuskel hochgradige albuminSse Entartung, ~iel Pigment~ 
kein Fett. 

5. Bauer F. 0., 20 Jahre alt, wurde am 7. Februar 1891 ins Kranken- 
haus aufgenommeu. Er ist 3 Woehen krank und klagt fiber Fieber, Leib- 
schmerzen and Durchfal]. Temperatur 40. Puls 118. In der IleocScal- 
gegend eine Gesehwulst, aus weigher nach dem Einschnitt sich vieI gut- 
artiger Eiter entleerte. Naeh 5 Tagea trat sehr starke Schmerzhaftigkeit im 
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Condylus internus femoris dexter, besonders bei Druek, ein. An dieser 
Stelle wurde trepanirt, es erfolgte jedoeh keine Erleichternng and der 
Kranke starb 2 Wochen nach der Operation. 

Epikrise.  Abseessus regionis iliaeae dextrae. Osteomyelitis femoris 
dextr. Paeh~meningitis externa chron. Endocarditis v. tricuspidalis acuta 
nlcerosa, Pleuritis adhaesiva chron, duplex. Pneumonia hypostatica lobi 
inferioris pulmonis utriusque. Gastritis chron. Enteritis aeuta follicularis. 
Abscessus glandulae suprarenalis dextr, et m. ileopsoae. Nephritis paren- 
chymatosa. Vulnus femoris post trepanationem. Septicopyaomia. 

Im Herzmnskel hoehgradige albnminSse Entartung. Weder Fett noeh 
Pigment. 

6. Bauer P. T., 45 Jahre alt~ plStzlieh verstorben. 
Epikrise. ~Ioningitis fibrinoso-purulenta subacuta. Oedema eerebri. 

Pneumonia fibrinosa lobi inferioris et partis lohi superioris pulmonis sin. 
Oedema pulmonum. Endoearditis ulcerosa et aneurysma acutum ~v. semi- 
lunarum aortae. Infaretus renis sin. Hyperp]asis ]ienis acuta. 

7. Bfirger ~I. G., 63 Jahre alt, trat am 18. October 1891 in's Kranken- 
haas mit der Klage fiber allgemeine Sehw~ehe nnd Sehmerzen im Leibe. 
Seit 2 Tagen erkrankt. Dot Leib eingezogen, sehmerzhaft. Milz vergrSssert. 
Puls sehwach, regeIm~ssig. Temperatur 40. Ted am folgendea Tage in 
bewnsstIosem Zustande. 

Epikrise.  Oedema cerebri et meningum. Laryngobronehitis puru- 
lenta. Emphysema et oedema pulmonum. Pericarditis sero-puruIenta aeuta. 
Endoearditis ulcerosa maligna v~. aortae. Sclerosis art. coronariarum eordis. 
]nfarctus lienis, hepatis, tenure, musculorum cordis et mucosae intestinorum 
partita cure suppuratione. Gastritis et colitis ehronica. Marasmus senilis. 

Im Herzmuskel ausgesprochene albuminSse Entartung. Viol Pigment, 
kein Fort. 

A l l g e m e i n e  U e b e r s i c h t  f iber  d ie  V e r ~ s  in den  
G a n g l i o n  de r  e r s t e n  U n t e r a b t h e i l u n g .  

In allen diesen F~illen wurde sowohl in den unteren, als 
auch in den oberon Dreiecken ein sehr deutlich ausgesprochener 
Granulationsprozess beobaehtet, weleher iibrigens in den Fiillen 
3, 4 und 6, we die Endoearditis als Begleiter in einer fibrinSsen 
Lungenentzfindung auftrat, in den unteren Dreieeken viol starker 
entwickelt war. Die Capillargefiisse waren fiberall iiberfiillt, die 
kleinen Venen stark yen Blut ausgedehnt, wobei sie fast aus- 
schliesslich rothe BlutkSrperchen enthielten; weisse fehlten fast 
ganz. Die Arterien waren in der Mehrzahl der F~lle erweitert 
und leer; zuweilen enthie]ten sie kleine, mit Blu tkSrperchen 
durchsetzte Fibr[ngerinnsel, In einigen Arterien konnte man 
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wandst~indige Lagerung der weissen BlutkSrperehen bemerken 
(Fall 1). Im vierten Falle waren die Wandungen der kleinen 
Arterien perlschnurfSrmig aufge~rieben und bestanden aus einer 
Menge gl~nzender, stark liehtbreohender Krigelchen yon unregel- 
mgssiger Form (in diesem Falle fand sich auch amyloide De- 
generation der Milz und der Nieren). In der Umgebung der 
erweiterten Gef/isse sah man sowohl rothe als weisse BlutkSrper- 
ehen massenhaft angeh/iuft; eben solehe Anhgufungen fanden sieh 
aueh in der Naehbarsehaft der grossen GeNsse und bildeten mit- 
unter recht ansehnliche Heerde, in denen die weissen und rothen 
BlutkSrperehen moist in getrennten H/~ufehen grupplrt waren; in 
einigen Pr/iparaten traf man auch aus gemisehten BlntkSrperchen 
bestehende tteerde an. Auch in der N~he von Gef~ssen, welche 
Ganglienknoten umgaben, waren solche Anh~ufungen zu bemer- 
ken, wobei zahlreiche Granulationselemente sieh im lnaern der 
Ganglien selbst, ja sogar innerhalb der Kapseln zwisehen den 
letzteren und dem Protoplasma der Nervenzellen befanden. Das 
die Nervenkapseln innen bekleidende Endothel erschien in allen 
F'~llen gesehwollen nnd erhebtieh vermehrt, mitunter nur an 
einer Seite der Kapsel (Fall 1). In einigen Kapseln waren 
zwisehen den letzteren und den Nervenzellen ausser den runden 
LymphoidkSrperchen noeh kleine, freie, gli~nzende Schollen yon 
unregelmiissiger Gestalt zu bemerken. Im vierten Falle bestan- 
den die Kapselwandungen gleiehfalls aus ldeinen gl/~nzenden 
unregelm'Xssig gestalteten Stricken. Die Nervenzellen selbst waren 
erhebIieh vergndert. Sie ersehienen klein, gesehrumpft, von un- 
regelmiissig polygonaler Form, stellenweise mit eingebuchteter 
Peripherie und enthielten im vierten Falle Pigment. Das Pro- 
toplasma der Zellen war grobkSrnig, gliinzend, zeigte aber nicht 
den matten Glanz, wie unter normalen Verhiiltnissen, und ent- 
hielt in allen Fgllen gliinzende KSrnchen yon runder Form und 
wahrscheinlich fettiger Beschaffenheit, da sie sich in Osmium- 
s~iure schwarz f/irbten. Statt einiger Zellen fanden sich in den 
Kapseln nut halbdurehsichtige Klrimpchen yon unregelm~ssiger 
Form und ohne jede Andeutung eines Kerns. Die Kerne waren 
in der Mehrzahl der F/ille trfibe, unterschieden sich wenig vom 
Protoplasma und waren in manchen Zellen fiberhaupt nicht sicht- 
bar. In einigen Kernen fanden sich start des normalen Kern- 
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kSrperehens zwei his drei kleine gef/irbte Kl~impchen. In man- 
chert Nervenfasern sah man Zerfall des Myelin in kleine KSrn- 
chert und heerdfSrmige Anhiiufung yon Granulationselementen. 
Die Zahl tier ver~nderten Nervenzellen in den Ganglien iiberwog 
stets die Zahl der normalen. Auf topographischen Sehnitten, 
welche dnrch die endocarditisch afficirte Klappe, den fibrSsen 
Ring (Annulus fibrosns) mit dem subendocardialen Bindegewebe 
und das untere Dreieck gelegt waren, konnte man deutlich ver- 
folgen, wie der Grannlationsprozess auf dcr Klappe beginnend, 
in's subendoeardiale Bindegewebe und in's Gewebe des Endocards 
selbst ]~ngs tier Querscheidewand des Herzens eindringt und bis 
zum unteren Dreieck fortschreitet. Die Anh~ufungen der lym- 
phoiden KSrperchen waren am ausgesprochensten in der Um- 
gebung der Geschwiire oder der verrucSsen Wueherungen auf 
der Klappe, and yon dor~ aus verbreiteten sic sich weiter ls 
dem Endoeard. In den unteren Dreiecken pr~sentirten sieh diese 
Anh'~ufungen in Gestalt kleiner Nester, die, je welter veto Endo- 
cardium, desto mehr an Anzahl und GrSsse abnahmen, n den 
mit acuter Pericarditis complicirten F~llen 1 und 7 war der 
Granulationsprozess auch in den oberen Dreiecken sehr stark 
ausgesprochen. Das Pericardium war erheblieh gelockert, das 
Endothel stellenweise zerstSrt und das dem Pericardium anhaf- 
tende Fettgewebe ganz dnrchsetzt yon zahllosen lymphoiden 
KSrperchen. Im 7. Falle wurden mit Hiilfe der Weigert'sehen 
F/~rbung haufenfSrmiggruppirte Mikroorganismen in der Snbstanz 
der Klappe gefunden. Dem Aussehen nach glichen sic am 
meisten den Staphylokokken. Fast in allen F~illen war an den 
Klappen eine Neigung zum Zerfall der Granulationselemente 
siehtbar und stellenweise bemerkte man miliare Abscesse. In 
dem die Kranzarterien in der Querfurche des Herzens umgeben- 
den Fettgewebe wurde gleiehfalls ein sehr ausgesprochener Gra- 
nulationsprozess beobaehtet, besonders stark in den F~llen 1 und 
7, d. h. in den mit Pericarditis eomplicirten. In den Ganglien 
in der Umgebung der Kranzarterien fanden sigh dieselben Ver- 
~nderungen, wie in denjenigen der Dreiecke. 

II. U n t e r a b t h e i l u n g .  

6. Soldatenwittwe A. B., 42 Jabre alt, trat in's Krankenhaus am 20. Sep- 
tember 1890 mit der Klage fiber Schmerzen in den F/issen und Kopf- 
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schmerzen. Sic war schon 3 Monate krank. Die KSrpertemperatur war 
normal, der Puls 84 in der Minute, regelm~ssig. Aseites, Oedem des Ge- 
sichts nnd der Ffisse. Das Herz im Querdurehmesser bedeutend vergrSssert. 
An der Spitze und fiber der Aorta statt der TSne Ger~iusche. In der Fossa 
jugularis war der erweiterte Aortenbogen durchzuffihlen. Die Leber bedeutend 
vergrSssert, die Milz nicht palpabel. Im Ham Eiweiss and hyaline Cylinder. 
Nach 2 Monaten starb die Kranke unter betdlchtlicher Athemnoth uad den 
Erscheinungeu yon Herzschw~che. 

E p i k r i s e .  Paehymeningitis externa chron. Hyperaemia pine et cerebri. 
Haemorrhagiae punetatae pontis Varolii. Hypertrophia et dilatatio cordis. 
Endoearditis vv. semilunarum aortae chron, fibrosa et acuta verrucosa. 
Dilatatio aortae et endoarteriitis deformans. Hydrothorax duplex. Pleuritis 
adhaesiva chron, dextra partialis. Pneumonia fibrinosa ]obi inferioris pul- 
moats sinistr. Enteritis acuta. Ascaris tumbricoides. Nephritis chron. 
diffusa haemorrhagiea. 

Albuminoide and Fettdegeneration des Herzmnskels, ziemlieh viel Pigment. 

9. Soldatenwittwe h. Sch~ 68 Jahre alt, plStzlich verstorben. 
E p i k r i s e .  Paehymeningitis externa chron, et interna fibrinosa hae- 

morrhagica. EncephalomaIacia eerebri chronica (in substantia alba). Scle- 
rosis art. basilaris cerebri. Endocarditis v. mitralis chron, fibrosa cure 
stenosi et acuta ulcerosa. Endocarditis vv. semilunarium aortae chron. 
fibrosa. Dilatatio et atheroma aortae. Bronchitis catarrhalis. Peritonitis 
acuta serepurulenta. Perisplenitis chron, fibrosa. Infarctus lienis. Chole- 
lithiasis. Ren mobilis dexter. ][nfarctus tenure. Gastritis et enteritis acuta. 
Colitis chron. Cystoma papillate ovarii sin. Perisalpyngitis et perimetritis 
chron. Endometritis acuta. Cystitis chronica. 

In den ~[uskeln, besonders den Papfllarmuskeln die Querstreifung ver- 
sehwunden, alle Fasern feinkSrnig and viel Pigment. 

10. Bauer A. E., 43 Jahre alt, trat mit den Erscheinungen einer Phleg- 
mode der grossen Zehe des linken Fusses in 's  grankenhaus. Am Tage 
darauf nach Incision TemperaturerhShung, Gelbsucht, Husten and Deliri.ea. 
Die Schw~ehe nahm immer zu und nach 12 Tagen trat der Ted ein. 

E p i k r i s e .  Ph]egmone pedis sin. Leptomeningitis acuta pnrulenta. 
Itypertrophia cordis. Endocarditis vv. semilunarium aortae chron, ilbrosa et 
acuta ulcerosa. Pleuritis adhaesiva chronica dextr, et sin. Pneumonia fi- 
brinosa lobi superioris pulmonis dextr. Enteritis acuta follieularls. Colitis 
chronica. Nephritis diffusa chroniea. 

Ungefiihr in der H~lfte aller Fasern albuminoide Degeneration. 

11. Bauer S. S.~ 28 Jahre alt, trat am 14. December 1890 mit der 
Klage fiber Herzklopfen, Athemnoth and Hasten in's Krankenhaus. Bereits 
1�89 Monate krank. Systolisches Ger~usch an der Herzspitze und fiber der 
Aorta, Herzgrenzen normal, rechtseitiges pleuritisches Exsudat. Milz und 
Leber vergrSssert, schmerzlos. Temperatur normal, Puls 110--13% dikro- 
tiseh, schwaeh. Harn sp~rlich, enth~ilt Eiweiss. Naeh einer Woche stieg 
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die Temperatnr auf 390 nnd im Sputum zeigte sich Blur. Tod an dem- 
selben Tage unter den Erseheinungen bedeutender gerzsehw~che. 

E p i k r i s e .  Pachymeningitis externa chron. Hypertrophia et dilatatio 
cordis. Endocarditis vv. semilunarium aortae chron, fibrosa et aeuta verru- 
rosa et uIcerosa. Sclerosis partis aseendentis arcus aortae. Hydrothorax 
duplex. Bronchitis chronica. Gastritis chron, et acuta. Enteritis acuta 
follieularis. Nephritis chroniea diffusa. 

Fast in allen Fasern des tterzmuskels albuminoide Entartung~ in sehr 
~ielen Fasern Fetttrfpfchen. u Pigment. 

12. Biiuerin M. L., 64 Jahre alt, trat in~s Krankenhaus am 16. December 
1890 mit der Klage fiber Stiche in der linken Seite und Fieber. Krank 
seit 7 Tagen. Temperatur 39~3 ~  100. In der unteren Hi~Ifte der 
linken Lunge die Erscheinungen einer fibrinfsen Pneumonie. In bulb be- 
wusstlosem Zustande lag die Kranke bis znm 13. Januar. Die Lungen- 
symptome ~nderteu sieh nieht nnd de~" Ted erfolgte unter den Ersehoi- 
nungen ether Meningitis. 

Ep ik r i se .  Leptomeningitis acuta purulonta. Hypertrophia et dilatatio 
cordis. Endocarditis v. mitralis et ~v. semilunarium aortae chron, fibrosa 
et aeuta ulcerosa. Dilatdtio et sclerosis aortae. Pleuritis adhaesiva chron. 
duplex. Gangraena lobi superioris pulmonis sin. Pneumonia fibrinosa lobi 
inferioris pulmonis sin. protracta. Gastritis chron. Enteritis acuta follieularis. 
Infarctus lienis sin. 

Hochgradige Pettentartung des tterzmuskels~ besonders des Papillar- 
muske]s. Viol Pigment. 

13. Bfirger J. M, 29 Jahre alt, trat am 10. Jannar 1891 mit der Klage 
fiber Stiche in der linken Seite~ Fieber und Husten in's Krankenhaus. Seit 
20 Tagen krank. Links die Erseheinungen fibrinfser Pneumonie, die Herz- 
grenzen erweitert, die Tfne dumpf. Puls 100, sehr schwaeh~ abet regel- 
m~ssig. Tod 2 Tage naeh der Aufnahme. 

E p i k r i s e .  Pachymeningitis externa chron. Pericarditis aeuta puru- 
lenta. Hypertrophia eordis. Endocarditis vv. mitralis~ tricuspidalis et vv. 
semilunarium aortae chron, fibrosa et acuta uIeerosa. Pleuritis adhaesiw 
chron, dextra et acuta purulenta sin. Pneumonia fibrinosa lobi inferioris 
pulmonis utriusqne. Ascites. Gastro-entero-colitis acuta. Nephritis chron. 
diffusa et degeneratio pareneh~matosa renum. 

Hoehgradige albuminoide Entartung des l=Ierzmuskels. Viel Pigment. 

14. Biirger M. N.~ 48 Jahre nit, plftzlich verstorben. 
E p i k r i s e .  Pachymeningitis externa chron, ttyperaemia cerebri. 

Pachymeningitis spinalis interna adhaesiva. Arachnitis chron, fibrosa. 
Myelitis contrails. Hypertrophia cordis. Endocarditis vv. semilunarium 
aortae chron, fibrosa et acuta verrueosa. Di]atatio et atheroma aortae. Pleu- 
ritis adhaesiva chron, duplex. Pneumonia chroniea 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 lterzmuske]s, in einigen 
Fasern sp~rliche FetttrSpfchem Wenig Pigment. 

15. Diakonstochter ~I. W.~ 28 Jahre alt, lag nut 2 Tage im Kranken- 
hans. Diagnose wgthrend des Lebens: acuter Gelenkrheumatismus. 

E p i k r i s e .  Sclerosis after, cerebri. Encepha]omalacia cerebri (capsulao 
internae sin.). Pericarditis aeuta sero-purulenta et chron, adhaesiva partialis. 
Hypertrophia cordis. Endocarditis v. mitralis et vv. semilunarium aortae 
chron, fibrosa et aeuta verrucosa. Sclerosis aortae et arteriosclerosis uni- 
versalis. Pleuritis adhaesiva chron, dextra totalis et sin. partialis. Pleuri- 
tis acnta sero-fibrinosa sin. Bronchitis catarrhalis. Gastritis aeuta. En- 
teritis acuta follicularis. Nephritis ehronica diffusa. Rheumatismus acutus. 

Die Fasern des Herzmuskels yon normaler GrSsse und fast unver~ndert. 
Kein Figment. 

16. J. W., 20 Jahre alt, trat am 14. Januar 1891 in's Krankenhaus. 
Seit 6 Tagen krank. Herz vergrSssert~ TSne dumpf, Temperatur 40,61. Puls 
dierot, h/ipfeud. In der linken Lunge die Erseheinungen einer fibrinSsen 
Pneumonie. Nach 4 Tagen 15ste sich der Prozess; in der folgenden Woche 
jedoch erschien auf derselben Stelle yon Neuem D~mpfung und Bronchial- 
athmen, die Temperatur stieg, es stellten sieh SchfittelfrSste ein~ der Pu]s 
wurde fadenfSrmig und der Kranke starb 2 Wochen nach seiner Aufnahme. 

E p i k r i s e .  Leptomeningitis acuta sero-purulenta. Abscessus cerebeI]i 
(partis inferioris hemispherae sin.) Hypertrophia et dilatatio cordis. Endo- 
carditis v. mitralis chron, fibrosa et aeuta verrucosa. Endoearditis 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 aeuta follicularis. 
Nephritis chronica diffusa et aeuta parenchymatosa haemorrhagiea. 

Ira fterzmuskel m~ssige albuminoide Entartung. Fast kein Pigment. 
Kein Fett. 

17. Bauer A. Ch, ~ Jahre alt, erkrankte am 16. October 1890. Litt 
frfiher h~ufig an Hautaussehl~gen und Drfisenschwellungen. Auf dem KSr- 
per zahlreiche Narben in Folge yon Abscessen. Eine Operationsnarbe in 
der Gegend der linken Parotis. Luxation des rechten Sehultergelenkes 
naeh rome. Eczem der oberen ExtremitS.ten. tterz vergrSssert. An der 
Spitze systolisches GerS~uscb. In den Lungen feinblasiges Rasseln. Ascites, 
Eiweiss im Ham. Tod in Folge yon Erysipel, das~ im Gesicht beginnend, 
sieh fiber Kopf und Hals verbreitete. 

Ep ik r i se .  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 aouta. 
Enterocolitis acuta. Nephritis chr. diffusa et parenchymatosa acuta. 

Im Herzmuskel ausgesprochene albuminoide Entartung. Ziemlich viol 
Fetttropfen und Pigment. 
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18. Reservesoldat S. D.~ 35 Jahre alt, kam ~am 29. Januar 1890 in~s 
Krankenhaus. Ted am folgenden Tage unter den Erscheinungen einer 
reehtseitigen fibrinSsen Pneumonie. 

E p i k r i s e .  Pachymeningitis externa chron. Leptomeningitis acuta 
purulenta. Hypertropbia et dilatatio eordis. Endoearditis v. mitralis et vv. 
semilunar, aortae ehr. fibrosa et acuta verrucosa. P]euritis aeuta 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 albuminoide Entartung. 
Wenig Pigment. 

19. Soldatel~wittwe N. F., 3.'2 Jahre alt, trat am 17. M~rz t89I bewusst- 
los mit Contraetur der oberon Extremit~ten in's Krankenhaus ein. Temperatur 
40,2 ~ Puls 132, arhythmisch. Ted an demselben Tage. 

E p i k r i s e .  Meningitis acuta purulenta cercbrospinalis (basilaris). 
Endoearditis v. mitralis et trieuspidatis aeuta ulcerosa et vv. semilunar. 
aortae. Pneumonia catarrhalis acuta ulcerosa. Dilatatis et sclerosis aortae. 
Pneumonia catarrhalis acuta partis inferioris lobi inferior, pulmonis sin. 
Bronchitis catarrhalis. Cholclithiasis. Gastroenterocolitis chron. Nel~hritis 
parenchymatosa aeuta. 

In den IIerzmuskeln stark ausgepr~gte Fettdegoneration. Viol Pig- 
ment. 

20. Verabsehiedetcr Soldat K. Sch., 53 Jahro att, plStzlieh ver- 
stm'ben. 

E p i k r i s e .  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 eum stenosl et 
aeuta verrneosa. ~ypertrophia eordis. Hyperplasia lienis. Gastritis et 
enteritis ehronica. 

gerzmuskeln wenig veri~ndert, kein Fett. Viol Pigment. 

2l. Bfirger W. P.,  30 Jahre alt, trat am 13. Mai 1891 in's Kranken- 
haus. Starkes 0edem der F/iss% des Pr~putiums und des Scrotums. Das 
Ilerz vergrSssert~ statt des ersten Tones fiberall ein Geriiusch, im ttarn Ei- 
weiss, hyaline und kSrnige Cylinder. Temperatur normal, Puls 104, regel- 
m~issig. Bald zeigte sieh Gangr~n der Haut des Penis, und zweimal fand 
starke Blutung aus der Art. dorsalis penis statt. Das Oedem nahm za, es 
trat bedeutende Schwiiche ein und der Kranke starb 2 Nonate nach seinem 
Eintritt in's Krankenhaus. 

E p i k r i s e .  Endocarditis vv. aortae chron, fibrosa et acuta uleerosa. 
Itypertrophia et dilatatio cordis. Oedema pulmonum. Bronchitis chroniea. 
Nephritis diffusa chron. Gastritis et enteritis chron. Hydrothorax~ hydro- 
pericardium et aseites. Uleus gangraenosum penis. 

Archly L pathol. Aunt. Bd. 132. Hft. 1. 2 
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Ueber s i ch t  fiber die V e r ~ n d e r u n g e n  in den Gangl ien 
der zweiten Un te rab the i l ung .  

In allen diesen F~illen wurde ein ziem]ieh stark ausgepri~gter 
Granulationsprozess sowoh] in den unteren, als aueh in den obe- 
ten Dreieeken beobachtet. In den Fs 8, 9, 11, 14, 18, 21 
war er in den unteren Dreiecken viel starker ausgesprochen, als 
in den oberen, in den fibrigen F~llen war er ill beiden gleich 
stark entwiekelt. Besonders vorgeschritten erschien er in den 
Fi~llen :[5, :[6, 19, 2:[, bei sehr hochgradiger Wueherung und 
geschwiiriger Zerstiirung auf den Klappen. Die Capillaren waren 
in allen Fs mit Ausnahme des 9. und 16. mi t  Blur iiber- 
ffillt, die Venen fiberall erweitert und erffillt von rothen Blut- 
kbrperchen, wobei sie in einigen Fs ausschliesslich rothe 
Blutk&'perchen enthielten. Die Arterien waren fast in allen 
Fi~llen leer und enthielten nur selten Fibringerinnsel mit rothen 
Blutkbrperchen. In der Umgebung der Gefiisse fanden sieh be- 
tr~chtliche heerdfbrmige Anh~ufungen von Granulationselementen 
und rothen Blutkbrpercben, am meisten in der Ns von Ge- 
f/~ssen, welche Ganglien umgaben. In ~len F~llen 9, 10, 1:[, 
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 Anh~ufungen von Kbrnchen schwarzbraunen 
Pigments im Protoplasma einiger Nervenzellen und in seltenen 
F~llen dutch g~nzliche Ausffillung der Kapseln mit Nervengewebe 
bei Zugrundegehen der Nervenzellen selbst, und einen anderen 
acut entziindlichen Prozess. In den iibrigen F~illen waren diese 
Erscheinungen nieht wahrzunehmen, sondern der Prozess be- 
sehr~ukte sich auf Sehwellung und Vermehrung des Endothels 
mitunter freilieh in sehr bedeutendem Grade. In seltenen F~llen 
fanden sieh zwischen der Kapsel und dem Protoplasma der 
Nervenzellen freie, stark lichtbrechende, unregelm~issig gestaltete, 
kleine Schollen und runde Granulationselemente. Im Proto- 
plasma der ~ervenzellen fund sich in den Fgllen 3, 10, :[1, 12, 
13, 15, 18, 19, 20 peripheriseh gelagertes Pigment, mitunter in 
solcher Menge, dasses  die gauze Nervenzelle erfiillte, welche 
letztere in solehen Fs als schwarzes unregelm~ssig gestaltetes 
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KSrperehen ersehien. In anderen Fallen war das Protoplasma 
grob gekSrnt mit eingestreuten feinen KSrnehen, welche sieh mit 
Osmiums~ure sehwarz fi~rbten, was auf ihre fettige Besehaffen- 
heir hinwies. Die Kerne waren fast immer nur undeutlich sieht- 
bar; mitunter gelang es fiberhaupt nieht, sie zu finden, nament- 
lieh in den F~llen~ wo die Zelle einer st~rkeren regressiven 
Metamorphose anheimgefallen war und wo sie nicht rund~ son- 
dern polygonal oder einfaeh a]s Klfimpchen yon unbestimmter 
Gestalt erschien. An topographischen Schnitten durch die 
K]appe und das untere Dreieck war gleichfalls gut siehtbar, dass 
der Granulationsprozess, auf der Klappe beginnend, li~ngs dem 
subendocardialen Gewebe sich auf das untere Dreieck fortsetzte, 
in welchem er, je welter entfernt vom Endocardium, desto 
sehwS~cher wurde. In einigen FSollen, z. B. im 21. war der Pro- 
zess am st~rksten im subendocardialen Bindegewebe entwickelt, 
dessen lockeres Fettgewebe an eine Gef~ssgeschwulst erinnerte, 
so zahlreiche Gef/isse enthielt dasselbe; in anderen Fiillen, z. B. 
im 15. land sich die st~rkste Entwickelung des Granulations- 
prozesses in der Substanz des unteren Dreiecks. Die Granula- 
tionselemente bildeten h~iufig breite Zonen in dem festen, fibrSsen 
Gewebe der Querscheidewand des Herzens, wo sie sich l~ngs 
den Spalten derselben verbreiteten, w~hrend die rothen Blut- 
kSrperchen sich grgsstentheils in dem lockeren Fettgewebe in 
der Umgebung der Gef/~sse angeh~iuft fanden. Mitunter konnten 
augenscheinlich erst kiirzlich entstandene ~chte H~im0rrhagien 
beobachtet werden, in denen die rothen BlutkSrperchen sich sehr 
sehSn mit Eosin f/~rbten, und wo dieselben nicht mit weissen 
vermischt waren. Im 19. Falle mit geschwiiriger recidivirender 
Endoearditis der Aortenklappen war der Granulationsprozess auf 
den Klappen selbst weniger deutlieh ausgesprochen, als auf einer 
der W/~nde des unteren Dreiecks, wo sich aller Wahrseheinlieh- 
keit nach auf dem Endocardium des Vorhofs ein kleines Ge- 
schwiir befand. Das Endothelium war abgel~oben und alas dem 
Endocardium zun~ehst liegende Gewebe in seiner ganzen Aus- 
dehnung dieht durchsetzt yon lymphoiden KSrperehen; yon dort 
aus verbreitete sieh der Granutationsprozess auf alas ganze Drei- 
eck. Ein eben solches Geschwiir war an einer anderen Stelle 
tier Vorhofswand zu bemerken und in der Umgebung desselben 

2* 



20 

ebenfalls ein stark entwickelter Granulationsprozess. In den mit 
acuter Pericarditis complicirten F~illen 13 und 15 war der Gra- 
nulationsprozess auch in den oberen Dreiecken stark entwiekelt. 
Das Pericardium erschien stark gelockert, das Endothelium stellen- 
weise zerstfr t ,  das Fettgewebe ganz durchsetzt von sehr zahl- 
reichen Lymphoidkfrperchen. In den Klappen konnte man in 
~ielen F/~llen Gef~ssentwickelung und mitunter  die Bildung mi- 
liarer Abscesse beobachten. Auch in dem die Kranzarterien 

umgebenden  Fettgewebe bemerkte man in der Mehrzahl der 
F~lle einen stark entwickelten Granulat[onsprozess, besonders in 
den Ff.llen mit  Periearditis (13 und 15). In den Ganglien in 
der Umgebung der Kranzarterien boten sieh dieselben Erschei- 
nungen dar, wie in den Ganglien der Dreiecke. 

II.  G r u p p e .  

22. Verabschiedeter Soldat J. J., 37 gahre alt, wurde am 2. Februar 
1891 in bewusstlosem Zustande in's Krankenhaus atffgenommen. Gehfrs- 
und Gesichtshallucinationen, DeIirien, Temperatur 37,8, Puls 108. Herztfne 
schwach uud undeutlieh. Auf dem Kreuz Deeubitus. Ted naeh einer Woche 
bei Fiebe~ his 39,2 and hoehgradiger Schw~ehe. 

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

Betr~ehtliche albuminoide Entartung des tterzmuskels. Ziemlich viel 
Pigment, kein Fett. 

23. B~terin N. K., 16 Jahre alt, trat am 22. December 1877 in's Kran- 
kenhaus mit der Klage fiber Fieber, Schw~che und Kopfsehmerzen. hIit der 
Diagnose Ileotyphus lag die Kranko daselbst 19 Tage. Die Temperatur sank 
whhrend der ganzen Zeit nicht unter 38 e, wobei sie des Abends bis 40,4 ~ 
stieg. Der Pals rogelm~.ssig 96--116. Ted bei 36,5 ~ 

Epikrise. ttypertrophia cordis. Endocarditis ulcerosa perforans. Com- 
munieatio ventrieuloru~ cordis. Hydrothorax duplex. Hyperplasis lienis. 
Infarcti lienis et renum multiples. 

D ie  m i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g  d e r  G a n g l i e n  in den  
F / i l l e n  de r  II. G r u p p e .  

In beiden F/tllen 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 Blur 
geffillt und in den Venen waren die weissen BlutkSrperchen 
wandst~indig gelagert. Im zweiten Falle waren die Capillaren 
und feineren Venen leer und nur die grSsseren mit Blut gefiillt. 
Die Arterien waren in beiden F~llen leer. Eine Vermehrung 
der Kerne des Kapselendothels wnrde nieht beobaehtet. Das 
Protoplasma der Zellen, besonders im ersten Falle war grob- 
kSrnig und enthielt viele stark lichtbreehende, gli~nzende KSrn- 
ehen. Pigment war nieht vorhanden. Die Zellen zeigten eine 
unregelmiissige Form uud waren h~ufig klein. Die Kerne er- 
schienen trfibe und unterschieden sich nur wenig vom Proto- 
plasma. 

Wenden wir uns nun zur Betrachtung der gefundenen Ver- 
~inderungen. Die Autoren, welche bisher die Ver~nderungen der 
Herzganglien besehrieben haben, machen keinen Unterschied 
hinsiehtlieh des Ortes, dem die betreffenden Ganglien entnommen 
waren, d. h. ob sie aus dem oberen oder unteren Dreieek stamm- 
ten. In Anbetracht dessen, dass die Ganglien in den unteren 
Dreiecken in bedeutend geringerer Anzahl vorhanden und erheb- 
lieh kleiner sind, kann man wohl mit ziem]ieher Sicherheit 
behaupten, dass die Mehrzahl der Forscher nur die Ver~nde- 
rungen der Gang]ien des oberen Dreiecks studirt hat. Aus den 
oben angeffihrten Literatnrangaben ist ersiehtlieh, dass  die Herz- 
ganglien bei versehiedenen Krankheitsprozessen untersueht worden 
sind, unter Anderem auch bei aeuten Endoearditiden. 

So hat Put ja t in  t6 einen Fall yon ziemlich frisehem, atheromatSsen, 
geschw~irigen Prozess (Endoarteritis ulcerosa) in der Intima tier Aorta be- 
obachtet, der sieh auf die Herzklappen fortgesetzt hatte. In diesem Falle 
fund er in dem lockeren Bindegewebe unter dem Pericardium und in der 
Vorhofsseheidewand starke Hyper~mie der Capillaren und stellenweise Heerde 
yon Granulationselementen. Die Nervenzellen der Ganglien waren wenig 
ver~ndert, einigermaassen vergrSssei't, ihr Protoplasma unbedeutend getrfibt 
and die Kerne gut siehtbar. 

Professor Ott ~4 untersuchte 2 F~lle yon ulcerSser Endocarditis der 
Aortenklappen. In dem ersten (Fall 12), wo sich ein acuter Prozess zu einem 
frfiher vorhandenen chronischen gesellt hatte, fund er bedeutende Vermehrung 
der l~mphoiden KSrperchen im Interstitialgewebe, Vermehrung und Schwel- 
lung der Endothelkorno and Ver~nderungen im Protoplasma uncl den Kernen 
tier Nervenzellen. In dem zweiten Falle (27) yon acuter ulcerSser Endocar- 
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dirts fand sich weder ein Granulationsprozess, noch Vermehrung des Endo- 
thels, dagegen im Protoplasma der Nervenzellen FetttrSpfehen und in einigen 
Zellen fehlte der Kern. Dieser Fall ist unseren beiden der Gruppe I[ vSllig 
analog. 

Wenn wir uns nun zu der Betrachtung der Veriinderungen 
in den 7 Fi~llen der ersten Unterabtheilung wenden, so fi~llt zu- 
n~chst die bedeutende Entwickelung des mit solchem Gefs 
reiehthum verbandenen Granulationsprozesses auf. Alie~ welche 
bisher fiber die Veriinderungen in den Herzganglien geschrieben 
haben, erwiihnen die Thatsaehe der Gef~sserweiterung und des 
Austritts yon Granulationselementen aus denselben nut fliichtig, 
indem sie die wesentlichste Bedeutung den Vergnderungen der 
Ganglien selbst beilegen. Freilich begegnen wit schon in den 
Ergebnissen der Un~ersuchungen P u t j a t i n ' s  16 und Koplews-  
ky's 1~ Hindeutungen daranf, dass der Granulationsprozess in dem 
Gewebe der Seheidewand keine selbst~indige Erkrankung repr'~- 
sentirt, sondern sich yon dem Endocerdium und der Intima der 
grossen Gefi~sse auf dieselbe fortsetzt; abet der erste Autor 
spricht nur von chronischen Prozessen, und der zweite iiussert 
diesen Gedanken nut als Voraussetzung, ohne ihn durch irgend 
welehe anatomische Thatsachen zu stfitzen. 

Erweiterung und Blutffillung der Gefiisse vermissten wit nut 
in einem yon 7 Fiillen, was sieh vielleieht dadureh erkliiren 
liisst, dass der Ted in diesem Falle nieht schnell erfo]gte, son- 
dern erst naeh einer langdauernden Agonie. Die von uns in 
den Ganglien der ersten Unterabtheilung gefundenen Ver'ande- 
rungen stehen in vollem Einklange mit den Angaben anderer 
Autoren. Alle weisen hin auf Verrnehrung und Schwellung des 
Endothe]s, auf Erscheinen yon Granulationselementen und yon 
freien~ hyalinen Sehollen im Innern der Zellen, aufSchrumpfung, 
albuminoide und Fettdegeneration des Protoplasma der Nerven- 
zellen und auf Triibung und Sehwuncl ihrer Kerne. Wenn man 
diese Erscheinungen unter einen der beiden yon den Autoren 
aufgestellten Typen rangiren will, so entspreehen sie vollkommen 
dem zweiten Typus, dem der parenehymatSsen Degeneration , 
der alle Infectionskrankheiten nnd septisehen Prozesse zu be- 
gleiten pflegt. Der in unseren Fgllen vorliegende entziindliche 
Granulationsprozess zeigte keine Neigung zur Bildung you fixem 
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Bindegewebe; die ueugebildeten Elemente unterlagen im Gegen- 
theil in vielen Fiillon der regressiven Metamorphose. In toto 
durch die Klappe, den Annulus fibrosus mit dem subendocar- 
dialen Gewebe und des untere Dreieck ge]egte Schnitte zeigen, 
dass die entzfindlizhe Granulationsbildung ihren Anfang nicht in der 
Umgebung tier Ganglien nimmt, sondern yon der von gedehwiiriger 
oder verruc5ser Endocarditis ergriffenen Klappe ausgehend, sieh 
dahin fortsetzt. Und in der That, wenn dieser Prozeds~ im Ge- 
webe des Dreieckd entstehend, seinen Weg in umgekehrtel: Rich- 
tung genommen h~tte, so h[itte er im Dreieck am st~rksten ent- 
wiekelt sein mfisden und w~re je niiher der Klappe - -  immer 
schw~cher geworden; wir seheu hier aber das Entgegengesetzte: 
in dem Gewebe des Dreiecks ist er am st~irksten in dem dem 
Endoeardium und der Querscheidewand des Herzens zun~chst- 
liegenden Randtheile ausgeprSgt, je n~her dagegen zur Fosse 
ovalid, d. h. zum Gipfel des Dreiecks, desto schw~eher. Die- 
selbe Erseheinung sehen wir auch in den obereu Dreieeken. 
Auch hier ist der Prozess am deutliehsten in der Gegend des 
Pericardiums entwickelt und wird in der Richtung nach der 
Fossa ovalis hin immer schw~cher. 

Ed fragt dieh nun, woher dieser Entziindungsprozess in den 
oberen Dreiecken stammt? In den Fs wo Pericarditis vor- 
handen war, ist diese Erscheinung leicht zu erkl~ren. Wir 
wissen, dass bei der Entziindung des serSden Herziiberzuges, 
Hyper~mie~ Infiltration mit Granulationselementen und Fibrin- 
ablagerung in den erweiterten Interstitien zwischen den Binde- 
gewebsbfindeln beobachtet wird. Auf der Oberfl~che des Peri- 
cardiums finden sich dabei runde Zellen in grodser Zahl, das 
Endothel desselben sehwillt an und 15st sich an vielen Stellen 
ab. Da eine tier Seiten des oberen Dreieeks yore Pericardium 
iiberzogen wird, so ist dad Eindringen des Granulationsprozesdes 
in die Substanz des Dreiecks vSllig verst~ndlich. Die mit Pe- 
riearditis complieirten F~lle kommeu aber verh~ltnidsmiissig selten 
vor; meidt fehlt dieselbe und doch ist alas gauze Fettgewebe des 
Dreiecks durchsetzt yon Granulationselementen. Dieses dadurch 
zu erkli~ren, dass der Granulationsprozess, anf der Klappe be- 
ginnend" und~ yon dort auf dad untere Dreieck fibergehend, 
schliesslieh das obere Dreieck ergreift~ widerspr~eh% wie es uns 
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scheint, den Thatsachen, da in allen yon uns untersuchten 
F/~llen der Prozess in der Spitze des Dreiecks fast verschwindend 
war. Wi/re dagegen diese Annahme richtig, so miisste der 
Entziindungsprozess fiberall gleichm~ssig verbreitet sein. Ausser- 
dem erlauben uns die Controluntersuehungen der in der Gegend 
der Kranzarterien d. h. auf der i/usseren Oberfigche des Herzens 
und sehr welt yon der erkrankten Klappe liegenden Ganglien, 
Untersuchungen, welche zeigten, dass aueh an dieser Stelle eine 
hochgradige Granulationsentzfindung vorhanden war, nieht~ bei 
der erwi/hnten Annahme stehen zu b|eiben. Eine Erkl~rung flit 
diese Erseheinung finden wir in der Arbeit El lenbogen 's  ~ der 
die Gef//sserkrankung bei der fibrinSsen 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 F~llen, die 
nieht mit Eadocarditis complicirt waren, stets ein sehr deutlich 
ausgesprochener Granulationsprozess nicht nur in der Adventitia, 
sondern auch in der Media beobachtet wird. Auf Grnnd dieser 
Beobachtuug kSnnen wit folgende Hypothese aufstellen: bei der 
fibrin~sen Lungenentziindung tritt eine Erkrankung der Arterien, 
darunter die Lungenarterie, ein; dieser Prozess setzt sich yon 
der Tunica muscularis der letzteren per continuitatem auf das 
Pericardium and yon dort, sowohl auf die ira oberen Dreieck, 
als auch auf die in der Umgebung der Kranzarterien gelegenen 
Ganglien, fort. Man kSnnte darauf entgegnen, dass diese Er- 
kl~rung nur auf die Fitlle passe, wo gleichzeitig mit der Endo- 
carditis eine fibrinSse Lungenentziiudung vorhanden ist. Wie 
ist nun aber eine solche Granulationsentzfindung in den F'~llen 
zu erkl~iren, wo eine fibrinSse Lungenentzfindung fehlt, z. B. die 
Erkrankung der oberen Dreiecke in den Fi/llen 2 und 5 bei 
Abwesenheit sowohl yon Pericarditis, als von fibrinSser Lungen- 
entziindung? Diese Frage finder ihre Beantwortung in dem Um- 
stande, dass die Endocarditis in diesen F~llen dureh septische 
Prozesse verursacht war, im ersten Falle dureh Py~mie, im 
zweiten durch Septicopy~mie, bei denen ira Blare augensehein- 
lich Mikroorganismen circuliren, welche Erni~hrungsstiiruagen in 
den Gef~sswandungen und vermehrten Austritt yon BlutkSrper- 
chea in das die Gef~sse umgebende Gewebe bewirken. Ausser- 
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dem beobachtet man nach den Untersuchungen yon Uskow,  
wie ich durch m[indliche Mittheilung seinerseits weiss, stets in 
dem Theil des Pericardiums, welcher unmittelbar in die Pleura- 
blBtter ~ibergeht, bei Pleuritis einen geringen Grad yon Pericar- 
ditis, die sich von hier aus auch auf die weiter entfernten Theile 
des Herzbeutels verbreitet. Da im Gefolge yon Endoearditis 
gewShnlich Pleuritis auhritt, so ist damit noch eine neue Ent- 
stehungsm~gliehkeit ffir den Entz~indungsprozess im Gewebe des 
oberen Dreieeks gegeben. 

Bei aufmerksamer Durchmusterung aller unserer Sections- 
protokolle fiel uns unwillkfirlieh die GleichfSrmigkeit der Mehr- 
zahl derselben auf. In 9 yon 12 F/illen yon Endoearditis bei 
fibrinSser Lungenentz~indung waren parenchymatSse Prozesse in 
den 1Nieren~ sowie Pachy- und Leptomeningitis vorhanden. Eine 
solche Coincidenz weist darauf hin, d ass die Ursaehe dieser 
Prozesse hSehst wahrscheinlieh eine gemeinschaftliche ist. Gegen- 
w/irtig wird der Diplococcus Fr '~nke l -Weichse lbaum's  als 
Erreger der fibrinSsen Pneumonie angesehen; aller Wahrschein- 
liehkeit nach verursaeht er, mit dem Blute circulirend, auch 
diese Complieationen; und in der That, wir wissen, dass diese 
Mikroorganismen bei fibrinSser Pneumonie ausser in den Lungen 
auch noch in den 1Nieren und in der weichen Hirnhaut vor- 
kommen kSnnen. 

Anzunehmen dass das Auftreten des Granulationsprozesses 
im unteren Dreieck von der Erkrankung des oberen abhKngen 
kSnne, scheint uns aus demselben Grunde unm~glieh, der uns 
umgekehrt nicht gestattet, die Erkrankung des oberen Dreiecks 
auf das untere zur/iekzufShren, d. h. wegen mangelnden anato- 
mischen Zusammenhanges zwisehen den beiden Prozessen. Ob- 
gleich wir in der Literatur Angaben finden dass, bei Pericarditis 
die Infiltration sieh bis in die Muskelschicht des Herzens ver- 
breiten kann, und obgleich die Untersuehungen von Kos t ju r in  ~ 
zeigten, dass dutch Injection yon CrotonS1 in den Iterzbeutel 
eine sehr heftige EntzSndung des letzteren, sowie der Muscu- 
latur und des Endoeardiums, welches mit zelligen Elementen 
stark erffillt und aufs Doppelte verdickt erscheint, hervorgerufen 
wurde, so darf doch nicht vergessen werden~ dass es sich bei 
diesen Bcobachtungen and Versuehen um eine so schwere Er- 
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krankung des Herzbeutels handelt, wie sie in der ~[ehrzahl uu- 
serer F~lle nicht vorhanden war. 

Indem wit nun zu der Betrachtung der in 14 F~llen der 
zweiten Unterabtheilung yon uus gefundenen Ver~nderungen in 
den Ganglien und dem umgebenden Gewebe fibergehen, miissen 
wir vorausschicken, dass Alles,  was hinsiehtlich der ersten 
Untergruppe gesagt worden, sich gleichermaassen auch auf die 
zweite bezieht, nur mit dem Untersehiede, dass bier, wo die 
acute Endocarditis sich auf dem Boden einer schon fi'fiher vor- 
handenen chronisehen entwickelte, die von uns beobachteten Er- 
scheinungen complieirter sind, als ira ersten F~lle. IIier sowohl 
als dort wurde Erweiterung der Gef~sse, Austritt yon weissen 
BlutkSrperchen aus denselben, Vermehrung und Schwellung des 
Kapselendothels, Auftreten yon LymphoidkSrperchen und freien 
Schollen im Innern der Kapseln, Fettdegeneration des Proto- 
plasma der Nervenzetlen und Schwund des Kerne in den letz- 
teren beobachtet; ausserdem abet fanden sich noch eigenartige 
Veri~nderungen, welche dureh schon l~ngere Zeit bestehende 
Prozesse bedingt waren, nehmlich bedeutende Verdickung der 
Kapseln, Pigmentanh~ufung in den Zellen und schliesslich nar- 
bige Schrumpfung der Kupseln bis zum vSlligen Versehwinden 
ihrer HShlungen. Diese Erscheinungen werden von den Autoren 
als Endresultat der bindegewebigen HyperpIasie, die sieh in der 
Bildung yon fixem Bindegewebe i~ussert, beschrieben. 

Eine andere Erscheinung, die gleichfalls von Vielen be- 
sehrieben wird, nehmlich die Bildung yon Vacuolen, ist uus kein 
einziges Mal zu Gesicht gekommen~ vielleicht aus dem Grunde, 
well wit solehe F/tlle, in denen der chronische Prozess schou 
sehr lange gedauert hatte, nicht untersucht haben - -  F/~l]e, in 
denen eben yon den Meisten Vaeuoleri gefunden wurden. Uebri- 
gens stellen gegenw~irtig nioht wenige competente Beobachter 
die Existenz der Vacuolen als eine der Degenerationsformen der 
:Nervenzellen in Abrede, und fassen sie als gelegentliche, dureh 
die Bearbeitung der Pri/parate bedingte Erscheinung auf. Fleseh 
und Koneff ~s halten die Vacuolen ffir eiue Leichenerscheinung; 
sie fauden dieselben nur sehr selteu in frischen Objecten. Kreys-  
sig ~9 land sie hie in frischen Objecten und behauptet, dass sie 
Kunstprodukte seien: sie sind nehmlich am deutlichsten in sol- 
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chen Pr~paraten sichtbar, welche, vor dem H~rten in Miiller'scher 
Flfissigkeit, zuerst sieben Stunden in 0,1procentiger und darauf 
1�89 Tage in 0~25proeentiger Chroms~urelSsung gelegen haben. 
Schulze ~~ ist gleichfalls der Ansieht, dass die Vacuolen Kunst- 
produkte sind, andere Beobachter hingegen, wie Rosenbach 31 
Popow 3~ u .s .w,  halten sie nicht ffir solche und fiihren als 
Beweis an, dass dieselben sich nieht nur in geh'~rteten, sondern 
aueh in fi'ischen Zupfpr~iparaten finden. Aus dieser kurzen 
Uebersicht der Literaturangaben ist ersichtlich, dass diese Frage 
noch lange nicht gel~st ist. 

Was nun eine andere in dieser Unterabtheilung fast con- 
stante YerKnderung des Protoplasma der Nervenzellen betrifft, 
nehmlich die Pigmentanh/~ufung in denselben, so fand sie sich 
in 12 von uns untersuehten F/illen, bei Personen im Alter von 
20--64 Jahren. Bekanntlich betrachtet man gegenw~irtig die 
Pigmentablagernng in den Nervenzellen als eine in gewissen 
Altersstufen physiologische Erscheinung. Ljubimoff  1~ land sie 
in sympathischen Nervenzellen eines 5monatlichen FStus~ we 
nicht der geringste Grund vorlag, einen pathologischen Prozess 
anzurlehmen. Nach der Ansicht der Mehrzahl geht die Pigment- 
anh~ufung parallel mit dem Alter, und je /ilter das Individuum, 
desto mehr Pigment findet sich in seinen Nervenzellen. Natiir- 
lich giebt es auch hier Ausnahmen; wir untersuehten z. B. die 
Herzen zweier 20jKhriger Individuen; in dem einen war reich- 
liehe Pigmententwickelung vorhanden, in dem anderen fand sigh 
keine einzige pigmenthaltige Zelle. Andererseits untersuchten 
wir die Herzen yon 39-, 45-, 48- und 6S-j~.hrigen Individuen, 
bei denen gleichfalls Pigment gi~nzlieh fehlte. Bei Herzhyper- 
trophie konnte im Protoplasma der Nervenzellen fast immer 
Pigment nachgewiesen werden, selbst bei sehr jugendliehen In- 
dividuen. Daher ist es unserer Meinung naeh unstatthaft, die 
Pigmentablagerung als eine unbedingt physiologische Erscheinung 
anzusehen, wie einige Autoren das thun, z. B. N i e r m e y e r  33. 

In Schnitten durch die Klappe und das untere Dreieek 
glichen die mikroskopisehen Bilder vollkommen den yon uns in 
der ersten Unterabtheilung besehriebenen, mit Ausnahme der 
Gef~ssentwickelung auf den Klappen~ welehe wir in der ersten 
Gruppe nieht eonstatiren konnten, Wit wissen aus den umfang- 
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reichen Untersnchungen Darier 's  34, dass die Semilunarklappen 
der Aorta und Pulmonalarterie im Normalzustande stets gefiisslos 
sind. In dem h~utigen, fibrSs-elastischen Theil der Atrioven- 
tricularklappen sind gleichfalls keino Gef/~sse vorhanden, dieselben 
treten erst in dem musculSsen Theile auf (portion eharnde). 
Bei pathologischen Prozessen im Herzen, bei Verdickung der 
Klappen, finder man sehr h~ufig in der ganzen Ausdehnung 
derselben, sowohl der halbmondfSrmigen als der Ventricular- 
klappen, Gef/~sse, welche uuter dem Einfluss der" reactiven Ent- 
ztindung entstanden sind. Dobuseh inskya~  welcher die Ent- 
stehung yon Endocardialgeschwfiren studirte, land gleichfalls in 
allen F/i.llen yon Klappenverdickung bei Herzfehlern Neubildung 
von Gef/issen, haupts~ichlich in der Mittelschicht der Klappe. 
In der zweiten Unterabtheilung unserer Fglle, dort, we die 
Klappen betrgehtlich verdickt waren und we an den Ganglien 
Verdiekung und Vernarbnng der Kapseln bemerkbar war, konnte 
man auf den Durchschnitten der Klappen fast stets auch lgngs 
und quer durehschnittene Gefgsse beobachten. Im Falle 19 tier 
zweiten Unterabtheilung fiel uns etwas Besonderes auf, was wir 
frfiher nicht beobachtet hatten; es fand sieh nehmlich auf einer 
der Vorhofswandungen ein Auswuchs yon cylinderfSrmiger Ge- 
stalt, den man dem makroskopisehen Aussehen nach ffir eine 
Wucherung verrucSsen Charakters halten konnte. Bei der mikro- 
skopisehen 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 durehsetzt war. Dass diesel" 
Vorsprung 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 ausgesproehen war; augenscheinlieh war dieser 
Auswuehs noch wii.hrend des Lebens entstanden und hatte Gra- 
nulationsgewebe in seiner Umgebung hervorgerufen. Dobu- 
s e h i n s k y, dessen wir schon oben Erw~hnung gethan, unterscheidet 
zwei Arten yon Wueherungen des Endoeardiums, welche er als 
Vegetationen bezeichnet, zum Unterschiede yon den papill~ren 
Wueherungen (warzigen, verrucSsen). In einigen F~llen 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 nieht ohne Verletzung desselben entfernt 
werden kfnnen, doeh auf andere Weise entstanden. Er bezeiehnet 
dieselben als Pseudovegetationen. Ihre Entstehung wird bedingt 
durch Continuit~tstrennung der oberfi~chliehen Sehieht des Endo- 
cardiums, in welchem sieh eine Spalte oder eta Sprung in 
schr~ger Richtung zum freien Rande desselben gebildet hat. 
Ein Theft des auf einer solchen Spalte liegenden Gewebes bleibt 
mit dem fibrigen Gewebe der oberfl/ichliehen Schicht nicht im 
Zusammenhange, sondern trennt sich yon demselben und nimmt 
eine mehr oder veniger verticale Lage ein. Der eine Rand 
desselben erscheint 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 ibm ragen 
die Enden der Fasern~ aus welehen diese Bildung besteht~ her- 
vor. Eine derartige Wucherung haben wit auch in unserem 
Falle vor uns. Wahrscheinlich bildete sich hier bet gesehwii- 
riger Erkrankung mehrerer tlerzklappen ein gleiches Geschwiir 
auf der Wand des Vorhofs~ und in Fo]ge seines Fortsehreitens 
in die Tiefe in schr~iger Riehtung entstand diese Vegetation. 
Sie zeigt alle ffir dieselbe charakteristisehen Eigenthfimliehkeiten. 
Der eine Rand derselben ist mit der oberfli~chlichen Schicht des 
Endocardiums bedeckt, ist glatt und stellt den unmittelbaren 
Uebergang der allerdings winklig gekniekten Fasern des Dreiecks 
dar; auf der anderen Seite derselben ist das Endothel abgelfst, 
zerstfrt und der Rand der Vegetation erseheint uneben. 

In unserer zweiten Gruppe haben wir 2 F~lle, in denen 
aueh nieht die geringste Granulationsbildung vorhanden war. In 
dem ersten dieser beiden Fi/lle hatte die Vegetationsbildung auf 
den Klappen vielleieht erst kurze Zeit vor dem Tode begonnen, 
so class die Entziindung noch nieht Zeit gehabt hatte sich zu 
entwickeln. Hinsichtlich des zweiten Falles, der erst 3 Jahre 
nach der Section zur Untersuchung gelangte, und we das Pri~- 
parat die ganze Zeit fiber in Miiller'scher Flfissigkeit gelegen 
hatte, fehlt uns jede Erkl/irung. 

In vielen yon uns untersuchten Fi~llen entsprachen die 
albuminoide und Fettdegeneration der Herzmuskeln hinsichtlieh 
ihrer Intensiti~t dem Grade der Erkrankung der Herzganglien; 
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dieses Verh~tltniss ist jedoch durchaus nicht constant und die 
Untersuchung der Herzmuskeln allein giebt durchaus keinen 
Maassstab ffir don Grad dor Erkrankung der Ganglion. 

Die Frage, ob man noch zu Lebzeiten aus der Alteration 
der Herzth~tigkeit, aus der St~rko, der H~ufigkeit und dem 
Rhythmus der Contraotionen einen Schluss auf die Ver~,nde- 
rungon in den Ganglion ziehen kann, mtissen wit verneinen. 
In vielon F~llen, we w~hrend des Lebens Arhythmie beobachtet 
war, erschienen die Ganglion nicht stark ver~ndert, und umge- 
kehrt, fanden sich die deatlichsten Ver~aderungen der Ganglion 
in den F~llen, we die HerztMtigkeit, zwar beschleunigt und ge- 
sehw~cht, abet durchans rhythmisch war; die Besehlounigung 
und Abschw~ichung der Herzth/~tigkeit konnte hier iibrigens auch 
veto Fieber abh~ngen. 

Nach Abschluss dieser Fragen women wir uns zur Bespre- 
chung der 5 yon uns untersuchten Controlf~tlle. Es konnte 
nehmlich folgender Einwand erhoben werdon: wird dor Granu- 
lationsprozess im unteren Dreieck allein dutch die Endocarditis 
bedingt? Vielleicht. ist er eine Folge der Allgemeinerkrankung 
des Organismus z. B. der fibrinSsen Lungenentzfindung odor der 
die chronische Endocarditis bedingenden Ursachen. Urn diese 
Frage zu entscheiden, untersuchten wit die Herzen yon 3 an 
fibrinSser Pneumonie gestorbenen und yon 2 mit alten Herz- 
fehlern behaftet gewesenen Individuen; in keinem dieser 5 F/tlle 
war makro- odor mikroskopiseh Endoearditis nachweisbar. Die 
F/~lle sind folgende: 

24. Bi~uerin U. J., 35 Jahre a]t~ trat am ~0. Mi~rz 1891 in's Kranken- 
hans und starb am folgenden Tage. Diagnose w~thrend des Lebens: Status 
puerperaIis. Pneumonia fibrlnosa sin. 

Epikrise.  Pachymeningitis externa chron. Hypertrophia cordis. Pleu- 
ritis adhaesiva chron, dextra et acuta fibrinosa sin. Pneumonia fibrinosa 
lohi inferioris pulmonis sin. Gastritis chron. Enteritis acuta follicularis. 
Nephritis parenchymatosa chron. Cystitis chron. Uterus puerperalis. 

25. Bauer T. F., 55 Jahre alt, pl5tzlich verstorben. 
Epikrise. Pachymeningitis externa chron. Pleuritis adhaesiva chron. 

dextra. Pneumonia fibrinosa ]obi inferioris pulmonis dextr. Gastroenteritis 
chron. ~yperplasis lienis. Atrophia renis sin. 

26. Bauer P. G.~ 57 Jahre alt~ trat am 31. December 1891 in's Kran- 
kenhaas, am 4. Tage der Erkrankung mit den Erseheinungen einer fibrinS- 
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sen Entzfindung des linken unteren Lungenlappens und mit allgemeiner 
Sehw~che. Tod am 9. Krankheitstage. 

E p i k r i s e .  Hyperaemia durae matris, piae et cerebri. Pyothorax sinis- 
ter. Pleuritis adhaesiva chron, sinlstr, totalis et dextr, partialis. Bronchitis 
eatarrhalis. Pneumonia fibrinosa lobi inferioris pulmonis sin. Dilatatio ven- 
triculi cordis dextr. Nephritis parenchymatosa acnta. Gastritis chronica. 

27. Bauer M. S., 49 Jahre alt, trat am 3. M~rz 1891 in's Krankenhaus. 
Seit 5 Tagen krank. Oedeme, Athemnoth und allgemeine Schw~ehe. Leiehte 
Bronchitis. gerzgrenzen: nach rechts die rechte Parasternallinie, nach links 
1�89 Finger breit fiber die linke Mamillarlinie hinaus, nach oben bis zur 
4., naeh unten bis zur 6.--7. Rippe reiehend. Der zweite Ton an der Spitze 
nnrein, an der Basis neben dem zweiten Tone ein Gergusch, welches in der 
Riehtung nach oben zum ~Ianubrium sterni hin schwiieher wird. Die Le- 
ber, yon der 6. Rippe beginnend, fiberragt den Rippenbogen um 1,~-Finger- 
breiten. Ascites. Allgemeines, ziemlich hoehgradiges Anasarca. Urinmenge 
300 ccm, spec. Gew. 1,022~ reichlich Eiweiss. Urin sauer, trfibe, dunkel. Im 
Sediment viel Blur, fettig degenerirte Cylinder nnd kSrniges Epithel. Nach 
einigen Tagen wurde d~s schwaehe Ger~usch an tier tterzbasis viel dent- 
licher und nun auch fiber der Aorta und Lungenarterie hSrbar. Unter die- 
sen mit hochgradiger Schw~che einhergehenden Erscheinungen starb tier 
Kranke nach 1l Tagen. 

E p i k r i s e .  Hypertrophia cordis. Endoarteriitis deformans. Nephritis 
interstitialis et parenchymatosa chron. Cirrhosis hepatis. Peritonitis et pleu- 
ritis chron, adhaesiva. 

28. Frau eines verabsehiedeten Bootsmannes, J. P., 6O Jahre alt, starb 
am 9. Juni 1891. Diagnose wahrend des Lebens; t]emiplegia dextra. 

E p ik r i s e. Leptomeningitis fibrosa partialis. Encephalomalaeia chronica 
(in substantia alba et grisea sin.) Thrombosis art. fossae Sylvii sin. An- 
aemia et oedema cerebri. Aneurysma arcus aortae. Thrombosis after. 
carotidis utriusque et subclaviae dextr. Sclerosis aortae. Endocarditis vv. 
semilunarium aortae et v. bicuspidalis chron, fibrosa. Plenritis serofibrinosa 
et tuberculosa dextra. Oedema pulmenum, tiydrops vesicae felleae. Atresia 
ductus cystic. Enteritis chron, follicularis. Perimetritis fibrosa. 

In keinem dieser 5 F~ille wurde auch nur das Allergeringste 
yon einem Granulationsprozess, weder in den oberen, noch in 
den unteren Dreiecken, gefunden. In den ersten 3 F/~llen war 
das Kapselendothel durchaus nicht vermehrt, das Protoplasma 
der Zellen grobkSrnig, 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 urn eine linksseitige fibrinSse Brustfellentzfindung ~ 
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welche wahrscheinlich per continuitatem den Granulationsprozess 
im Fettgewebe der Querscheidewand des Herzens hervorgerufen 
hatte). In den beiden ]etzten F~llen waren die Kapseln der 
~ervenzellen betr~ichtlich verdickt~ das Protoplasma derselben 
enthielt viel Pigment und die Kerne waren getrfibt. Die Klappen 
waren in diesen F/illen dutch Entwickelung yon jungem Binde- 
gewebe bedeutend verdiekt, enthielten neugebildete Gef/isse and 
zeigten keine Spur yon Granulationsbildung. Auf Grund dieser 
Untersuchungen scheint uns die Erkrankung einiger Ganglien 
augenscheinlieh die Folge der Verbreitung des Granulationspro- 
zesses bei aeuten Endocarditiden yon der Klappe auf das untere 
Dreieck zu Sein. 

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

1. Bei acuten Endoearditiden beobaehtet man Erkrankung 
der Ganglien in Form yon entzfindlicher Granulationsbildung, Ver- 
mehrung und Schwellung des Kapselendothels und albuminoider 
und Fettdegen~ration der Nervenzellen selbst. 

2. Die Veriinderungen der im unteren Theile der Vorhofs- 
seheidewand gelegenen Herzganglien bei acuten Endocarditiden 
h~ngen zum grSssten 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 aeuten Endo- 
carditiden nicht beobachtet. 

4. Pigmen~degeneration der Nervenzellen des Herzens ist 
nicht immer eine physiologische Erscheinung and nicht immer 
~om Alter des betreffenden Individuum abh~ngig. 

5. Bei Herzhypertrophie ist Pigmentanh~ufung im Proto- 
plasma der Nervenzellen eine gewShnliche Erseheinung. 

6. Die Ver~nderungen der Muskelsubstanz des Herzens 
stehen in der Mehrzahl der F/41!e nieht in geradem Verh~ltniss 
zu den Ver~nderungen der Herzganglien. 

7. Die Abh~ngigkeit der Alteration der Herzth~tigkeit 
w~hrend des Lebens yon Erkrankungen der Herzganglien auf 
pathologisch-anatomisehem Wege festzustellen, gelingt nur in 
seltenen F/illen. 
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Erkl~rung der Abbildungen. 
Tafel I. 

Ganglion aus dem unteren Theil der gorh0fsseheidewand. Fall 1 
der :ersten Gruppe. Behandlung mit 7procentiger Sublimat]5sung. 
VergrSsserung 305 real. 'a  erweiterte nnd mit BlutkSrperehen gef/illte 
Gefftsse; b Granulationsprozess in der Umgebung yon Gef~ssen und 
yon einem Ganglion; e Vermehrung des Kapselendothels einer Ner- 
venzelle nur auf einer Seite derselben; d LymphoidkSrperehen ira 
Inner n der Kapsel; e ZerfalI des KernkSrperchens und f atrophische 
Nervenzellen. 
Topographiseher Sehnitt dureh die Klappe, den Annulus fibrosus und 
den unteren Theil der Vorh0fsseheidewand, Fall 21. Behandlung 
mit 7proeentiger Sublimatl5sung. Der Contour ist 4real vergr5ssert, 
die Details bei 70faeher VergrSsserung gezeiehnet, a Wueherung auf 
tier Klappe, durehsetzt yon LymphoidkSrperehen; b Annulus fibrosus; 
e Nuskelfasern der Vorhofsseheidewand; d Granulationsprozess im 
Annulus fibrosus und im loekeren subendoeardialen Gewebe. 
Topographischer Sehnitt dureh die K!appe, den Annulus fibrosus und 
den unteren Theil der Vorhofsscheidewand. Fail 19. Behandlung 
mit 7proeentiger Sublimatl5sung. Der Contour 6real vergr5ssert , die 
Details bei 70facher VergrSsserung gezeiehnet, a Klappe; b Annulus 
fibrosus; c ]guskelfasern der Vorhofsseheldewand, durchsetzt non 
massenhaften LymphoidkSrperehen; d Pseudovegetation; e Geschwfir 
auf der gorhofswand; f abgelSstes und gesehwollenes Endothel des 
Vorhofs mit einem Theil des darunter liegenden Gewebes. 
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