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VII. 

Ueber die Yer3inderungen des lIerzmuskels bei 
Diphtherie. 

(Aus dem Pathologisch-anatomischen Institut der kSnigl. Universit~it zu 
Palermo. Dir. Prof. S. Sirena.) 

Von Dr. reed. G. S c a g l i o s i .  

Die unangenehmen ernsten Krankheitserscheinungen des 
Herzens bei Diphtherie treten, wie bekanntlich, en tweder  im 
Verlauf der Krankheit oder auch nach der scheinbaren Ge- 
nesung auf und haben deshalb die Aufmerksamkeit der Patho- 
logen auf den ana~omischen Herzzustand in solchen F/illen ge- 
fesselt. 

Die einzelnen Autoren sind, wie wit jetzt sehen werden, 
beziiglich der Localisation and des Wesens der histologischen 
VerS+nderungen zu sehr verschiedenen Resultaten gekommen. 

R i c h a r d s o n  ~) und Beau s ) fanden im Herzen die Bildung 
yon Fibringerinnseln~ deren Entstehung sic der reichlichen An- 
wesenheit yon Fibrin, dem Zustande tier Hyperinose, zugeschrieben 
haben. 

Dann etablirte Meigs  a) eine Analogie zwischen der im 
Herzen stattfindenden Gerinnung und den fibrinSsen Be]/~gen im 

1) Med. Times and Gaz. 1856~ und Brit. meal. Journ. 1860. 
2) Gazette des hbpitaux. 1858. 
3) American Journ. of Med. Sc. 1864. 

8" 
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Rachen, er betonte noch mit Nachdruck eine vorhergehende oder 
begleitende acute Esdocarditis, eine Annahme, welche er jedoch 
nicht im Stande war, mit der directe-n Beobachtung zu be- 
weisen. Die Herzthrombose wurde yon Bever ley l~obinsonl), 
Werner  :) und Gerl ier  3) als die h~ufigere Ursache des tSdt- 
lichen Ausgangs bei Diphtherie angesehen; Col landreau-Du-  
fresse 4) abet, obgleich er fast in der H~Ifte der yon ihm ob- 
ducirten F~lle Herzgerinnsel beobachtet hatte, stellte die da- 
reals herrschende Meinung, dass die Bildung von Fibringerinnseln 
zum Herzstillstand ffihre, in Abrede. Labad ie -Lagrave  5) 
giebt an, dass er fast in der Iti~lfte der zur Obduetion ge- 
langten Falle eine acute Endocarditis in Gestalt yon Vege- 
tationen und fibrinSsen Auflagerungen auf den Klappen con- 
statirt babe. Unter den Klappen war die Mitralis die am 
h'~ufigsten erkrankte und zwar an ihrer OberflKche, wobei in Ent- 
fernung von einigen Millimetern yon ihrem freien Rande kleinste 
Granulationen zur Beobachtung kamen; diese fibrinSsen Auf- 
lagerungen stellen nach Labad ie -Lagrave  die hKufigere Ur- 
saehe der Thrombenbildung, der Infarkte in der Lunge, in der 
Herzmusculatur, im subcutanen Bindegewebe und unter dem 
Pericardium dar. Aus diesen Ergebnissen zog Labadie-La-  
grave den Sehluss, dass sich in jedem Falle yon Diphtherie 
eine Entziindung der Klappen einstelle. 

Nach Par ro t  6) berechtigen die Beobachtungen yon La- 
bad ie -Lagrave  nicht, die Liision der Klappen fiberhaupt der 
diphtherisehen Infection zuzusehreiben, da die Untersuchung 
einer grSsseren Anzahl ~hnlieher F~ille abgewartet werden muss, 
um zu diesem abseh]iessenden Urtheil zu gelangen. 

Viele Fi~lle yon Klappenendocarditis bei Diphtherie sind 
dann sD~ter mitgetheilt worden. R. Mayer ~) land in einem 
Falle eine ulceriise Endocarditis auf den Valvulae semilunares 

1) Th~se de Paris. 1872. 
~) Cir. yon G u l a t ,  Th~se de Paris. 1881. 
3) Th~se de Paris. 1866. 
4) Th~se de Paris. 1873. 
~) Th~se de Paris. 1873. 
6) Arch. de Physiologie. 1874. 
~) Dieses Archly. Bd. 62. 
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der Aorta, M. B o u c h u t ' )  theil~e 2 Fiille mit, yon de nen der 
eine eine Mitralis- und Tricuspidalisendocarditis, der andere 
eino leichte Endocarditis vegetans und eine Myocarditis mit 
Blutextravasaten aus den Capillaren darbot; C. J. Ebe r th  ~) 
sagte, dass die Endocarditis yon tier F/ihigkeit der Bakterien, 
sich auf den Klappen zu haften, entstehe; Br idge t  John 3) be- 
obachtete unter 3000 F/illen yon Diphtheric nut 101real Ent- 
zfindung der Klappen, nehmlieh in einem Proeentsatz yon 
3,36 pCt.; Howard 4) hat eine veto LSffler'sehen Bacillus be- 
dingte Endocarditis gefunden. 

Die wenigen Fiille, bei welehen im Endocardium makro: 
skopisehe Veri~nderungen naehgewiesen wurden, sind gegenfiber 
dem unverhiiltnissmiissigen Ueberwiegen der negativen Befunde 
mit grSsster Wahrscheinliehkeit auf ein zuf/illiges Ereigniss zu- 
rtiekzuffihren [Concett is)] ;  ausserdem ist der Befund in man- 
then Fiillen yon Blutgerinnseln, welche letztere yon fr/iheren 
Autoren als Hauptursache des Todes bei Diphtheric angesehen 
wurden, dem mehr odor weniger schnellen Erstarren des Blutes, 
nehmlieh der mehr odor weniger langen Dauer der Agone zu- 
zuschreiben. 

Allein nachdem die Untersuehungen yon Virchow6),  
Waldeyer~) ,  PopoffS), Zenkerg),  Friinkell~ Hoffmann 
und Hayem' l ) ,  Leydenl~), Oertella), Fr i tz  TM) u. A, bewiesen 

') Gazette des h6pitaux. 1872. 
~) Dieses Archly. Bd. 57. 
3) Med, Times. 1894. 
4) Cit. yon C o n e e t t i ,  La difterite. Trattato italiano di patol, e terapia 

mediea. 
5) 1. e.  
6) Dieses Archly. Bd. 4. 
7) Dieses Archly. Bd. 34. 
s) Dieses Arehiv. Bd. 61. 
9) Ueber die Veri~nderungen der willkfirlichen Musculatur bei Typhus 

abdom. 1864. 
1o) Dieses Arehiv. Bd. 73. 
,1) Cit. yon J. R o s e n b a e h ,  Dieses Archiv. Bd. 70. 
'~) Zeitschr. fSr klin. Med. 1882. 
,3) Charitd-Annalen. Bd. 5. 
14) Doutsehes Archly f/it klin. ~Ied. Bd. 8. 
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haben, dass die Musculatur bei versehiedenen Infectionskrank- 
heiten auch mit erkranke, war allerdings yon vornherein sehr 
wahrscheinlich, dass diese Complication aueh bei Diphtherie 
vorki~me. 

Die anatomischen Ver~nderungen der Herzmusculatur war- 
den zuerst yon ge senbach l ) ,  Leyden  ~) und Huguen in  ~) 
geschildert, allerdings hat ten sehon zuvor manehe Autoren 
[Breestowe~), Ranv ie r ,  HillierS)], auf Grund kliniseher Be- 
obaehtungen auf die Degeneration der Herzmusketfasern hinge- 
deutet, um die bekannten, ernsten, klinischen Sympteme des 
Herzens zu erkl~ren; diese letzten Autoren maehten auch die 
yon ihnen angenommene parenchymatSse Ver~nderung der Herz- 
musculatur fiir die L~ihmungserseheinungen naeh der Diphtherie 
verantwortlich. Die Ergebnisse der mikroskopisehen Unter- 
suchungen des Herzens sind noch nieht iibereinstimmend, weil 
manehe Autoren nur yon parenchymatSsen Ver~nderungen 
sprechen, andere dagegen auf interstitielle Alterationen hin- 
weisen. 

Hayem 6) und Mar t in  7) nehmen an, dass eine Entzfindung 
der Intima der Blutgef/isse die Ursaehe der Erkrankung des 
Herzens sei, indem die Entziindung dieser Tuniea auf die an- 
deren Membranen, die Media und Adventitia und zuletzt auf 
das angrenzende Bindegewebe fibergeht.: Das Endresultat der 
Entziindung ist die Bildung yon :Narben im Herzmuske l -  Mos- 
ler  8) untersuchte die Herzen yon 2 an Diphtherie gestorbenen 
Kindern und land in beiden fettige Degeneration der Mus- 
culatur. 

B ouchut  9) und Lab ad ie -Lagrave  ,o) erw~hnen, dass man 

I) a. a. O. 
3) a. a.  O. 
~) Revue de Ylddeeine. VIII. 1888~ und Th~se de Paris. 1890. 
4) ~ed. Times. 1859. 
~) ]~ed. Times. 1864. 
9) Arch. de Physiol. norm, et pathol. 1870. 
~) Revue de M~d. 1883. 
s) Naturforscher.Versammlung zu Leipzig 1873, und Archiv der I:Ieii- 

kunde. 1873. 
9) Gazette des hbpitaux. 1872. 

1o) Des complications cardiaques du croup et de la diphtherie. Paris 1873. 
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bei Diphtherie sehr hitufig fettige Degeneration und etwasselten 
die wachsartige und kSrnige Entartung der Muskelfasern findet. 

Rosenbaeh  1) theilt einige Fitlle mit, bei welchen krank- 
hafte Erseheinungen des tterzens beobachtet wurden. Er fand 
in allen F~illen bei der mikroskopischen Untersuehung des Her- 
zens eine mehr oder weniger stark intensive, fettige, kSrnige 
und wachsartige Degeneration der Fasern. Was die Lage nnd 
Ausbreitung dieser Veritnderungen betrifft, so hat R o s e n b a e h  
constant beobachtet, dass die Alterationen am Endocardium und 
zwar bier nm die grossen Gefs besonders Venen- 
sffimme, am stiirksten waren und nach der Mitre zu allm~/hlieh 
abnahmen. 

P. Gu t tmann  2) land bei Infectionskrankheiten, wie aueh 
bei Diphtherie, niemals myocarditische Heerde, sondern nut pa- 
renchymatSse Trfibung der Fasern. 

Gitnzlich verschiedene Ergebnisse liefern die Untersuchungen 
Leyden's~). Er untersuehte mikroskopiseh 3 Fi/lle, in welchen 
der Ted in Folge einer schnell aufgetretenen (ira ersten Falle) 
oder langsam entwickelten Herzschw~che eintrat, Er land ausser 
einer mehr oder weniger geringen fettigen Degeneration eine 
diffuse und ungleichm~ssige Rundzelleninfiltration i m  inter- 
musculs Bindegewebe und um die Gefiisse herum. Die 
Untersnehung ergab auch die Anwesenheit ~iherer myocarditi, 
seher tteerde. Er betont mit Naehdruek die Anwesenheit dieser 
Myocarditis als wesentliche Ursache des Todes, bezw. der L~h- 
mung des Herzens bei Diphtherie. 

Oertel  4) hat bei schwerer Diphtherie den Herzmuskel 
yon Blutextravasaten h~ufig durchsetzt gefunden, ferner zeigte 
das Herz hie und da Zellenanh~iufungen zwisehen den Muskel- 
fasern. Wenn die Krankheit litnger dauert oder intensiver ist, 
oder die Kranken eines plStzliehen Todes sterben, dann zeigen 
auch die Muskelfasern eine vorgeschrittene, fettige Degeneration. 

Gombaul t  5) fand in einem Fall das Myocard normal. 

~) a. a. O. 
~) Zeitschr. ffir klin. Med. 1882. 
3) a. a. O. 
4) Ziemssen's ttandbueh. IL 
~) Cit. ,Jon Cadet de Gassicourt, Trait~ clin. des malad, des enfi 1884. 
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Corni l  and Babes  1) erw~hnen, dass die Muskelfasern des 
Herzens sehr selten yon einer fettigen Degeneration ergriffen sind 
and dass die Endoearditis eine noch seltenere Complication dar- 
stellt. 

t t u g u e n i n  ~) giebt an, dass das Herz bei Diphtherief~llen I 
in Bezng auf die F~rbung das Aussehen eines gestorbenen 
Blattes, feuille morte, annimmt. Die Iterzmuskelfasern zeigen 
sich degenerirt, spindelfSrmig, sie besitzen eiue ausserordentlich~ 
Zerbrechlichkeit, das intermusculiire Bindegewebe ist vermehrt 
und mit kleinen Rundzellen dnrchsetzt, ferner waren die Wan- 
dungen der Gefiisse zellenreich und viele der kleineren zeigten 
Endarteritis proliferans. 

George  C. Schemm ~) beobachtete in den von. ihm 
untersuehten Herzen fettige and kSrnige Degeneration der 
Muskelfasern, Quellung and Vermehrung der Muskelkerne, ge- 
tinge hyaline Degeneration and Atrophie. Je ls die Krank= 
heit bei den behafteten Kindern dauerte, desto ausgepriigter 
waren diese Degenerationen. 

H o c h h a u s  4) fand eine interstitielle Myositis im Herzen, 
sowie in den Gaumen-, Raehen- and Kehlkopfmuskeln. 

R a b o t  and P h i l i p p e  5) warden durch eine Reihe yon 
Untersuehungen zu der Ansieht geffihrt, dass die diphtherisehe 
Myocarditis immer interstitieller ~atur, hS.ufig in Gestalt yon 
Rundzellenheerden ist. 

R o m b e r g  ~) beschrieb ausser der fettigen, hyalinen and al- 
buminSsen Degeneration eine hie und da vorkommende Quer- 
durchtrennung der Fasern (Myocardite segmentaire yon Re- 
nau t ) .  

V e r o n e s e  T) sagt, dabs der Sitz der VerS.nderungeu im 
Herzen verschieden ist: parenchymatSse Degeneration des Myo- 
cards mit rundzelliger Durchsetzung des interstitiellen Binde- 

1) Les Bact~ries. Paris 1886. 
~) 1. e. 
~) Dieses Archly. Bd. 121. 
5) Dieses Archly. Bd. 124. 
a) Arch. de m~d. exper, et d~anat, pathol. T. III. 
8) Deutsches Archiv flit klin. ~Ied. Bd. 48. 
~) Rivista veneta di scienze mediche, 189% und Wiener klin. Wochenschr. 

1.893. Ref. I1 Morgagni. 1893. 
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gewebes, Degeneration des Vagus, der Herzganglien, des Sym- 
pat hicus, speciell des Plexus solaris uad des Ganglion Coeliacum i 
er sieht als Hauptursache der Herzl~ihmung bei Diphtherie dio 
Ver~nderungen der Ganglien and Nerven an. 

Hesse  1) untersuchte die Herzen yon 29 Kindern, die an 
Diphtherie z u  Grunde gegangen waren. Er land in 25 F~llen, 
wobei der Tod in den ersten Stadien der Krankheit eintrat, 
eine albuminoide und fettige Entartung der Muskelfasern, 
welche sich I am 5.--8. Tago yon der Erkraukung, am st~rksten 
veri~ndert zeigten. Er beobaehtete ferner, dass das interstitielle 
Bindegewebe reich an Kernen war; abet in den fibrigen 
4 F~llen, wobei die Krankheit 3 - - 4  Woehen gedauert hatte, 
konnte man yon einer interstitiellen Myocarditis sprechen. 
H e s s e  nimmt an, dass beide Prozesse unabh~ingig von einander 
verlaufen und dass die interstitielle Myocarditis von einer Emi- 
gration yon Leukocyten in Folge der Alteration der Gefii~ss- 
wandungen entsteht. 

H. V i n c e n t  ~) untersuehte das Herz yon 2 Kranken, die 
wi~hrend des Lebens ernste Symptome von Seiten des Herzens 
darboten. Die mikroskopische Untersuchung ergab keine we- 
senflichen Vergnderungen im Myocard, dessen anatomisehen Ele- 
mente nut zum T heil ihre normale Querstreifung eingebiisst 
hatten, ferner war eine Vermehrung der Sarcolemmakerne, 
einige Capillarblutungen und Periarteritis zu constatiren. 

S c h a m s c h i n  ~) sah das charakteristische Bild der inter- 
stitiellen Myocarditis. Er sagt aueh yon einer noah nieht in 
der Literatur erwi~hnten Erscheinung, welche in einer gering- 
ffigigen fettigen Degeneration der Wandungen der kleinen Ar- 
terien besteht und nur in solchen Fiillen vorkommt, in denen 
die Krankheit schnell verlaufen war. In 2 anderen Fi~llen, in 
denen die Muskelver~nderungen im Herzen nur geringffigig 
waren, stiess S c h a m s c h i n  auf einen interessanten Befund: im 
Lumen der Gef~sse waren fast a]le sichtbaren Lymphkiirperchen 
mit FettkSrnchen angeffillt. Dieser Befund beweist, dass das 

1) Centralbl. ffir die reed. Wissensch. 1894, und Jahrbuch L Kinderheilk. 
Bd. 36. Ref. I1 5Iorgagni. 1895. 

~) Arch. de m~d, exper. 'et d'anat, pathol. 1894. 
3) Ziegler's Beitr~ige. Bd. 18. 
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Gift jene Zellen sch~digt, mit denen es zuerst in Berfihrung 
kommt. Schamsch in  sehliesst daraus, dass die Ursaehe der 
Herzaffection bei Diphtherie die toxische Substanz ist, welehe 
bei dieser Krankheit im Blute und in der Lymphe circulirt. 

Experimentell hat diese Frage, so viel ich weiss, Babes 1) 
Comba% H e n r i q u e z  and Hal l in  3) versueht, der LSsung 
n~her zu bringen. 

Babes kommt dutch Vergleiehung mit den yon Oer te l  ~) 
ffir die mensehliehe Diphtherie geschilderten Verh~iltnissen zu 
dem Schluss, dass die dureh die Bacillen hervorgerufene Er- 
krankung bei Thieren ganz entsprechende Gewebsver~nderungen 
bedingt. Dagegen verursachen die Stoffwechselpro~lukte allein 
nur parenchymatSse Degeneration der inneren Organe. 

Comba laud, dass sowohl bei den mit LSffler'schen Cul ~- 
turen, wie aueh bei den mit aus denselben gewonnenem Filtrat 
geimpften Thieren die im Herzen herausgebildeten Ver~nderun- 
gen gleich denen im Herzen des Menschen bei Diphtherie be- 
obachteten sind. Diese Alterationen betreffen die Muskelfasern, 
das interstitielle Bindegewebe und die Blutgef~sse, sie zeigen 
sieh am st~rksten in den Muskelfasern; ausserdem ist nach 
Comba kein directes Verh~ltniss zwischen tier lntensit~t der 
Ver'~nderungen der eontraetilen Elemente mad der des inter- 
stitiellen Bindegewebes naehzuweisen. 

Henri quez und Hal l in  beobachteteni dass die 15slichen 
Produkte des Diphtheriegiftes Verdickungen der W~nde des 
linken Ventrikels herbeifiihren. 

Aus dem Gesagten geht hervor, dass eine Entzfindung der 
Herzmusculatur als Ursaehe tier schweren Krankheitserschei- 
nungen des Herzens angesehen werden darf~ aber, wie diese 
kurze Uebersicht zeigt~ sind die histologischen Ergebnisse keine 
iibereinstimmenden. 

I 

Ieh hatte in der letzten Epidemie yon Diphtherie in Pa- 
lermo (1895) Gelegenheit gehabt, im Krankenhause Guadagna 

1) Dieses Archly, Bd. 119, und Z i e g l e r ' s  Certtralbl. Bd. 1. 
3) Lo Sperimentale - -  parte biologica - - 1 8 9 4 .  
z) Le Progr~s mddical. 1894, und Z i e g l e r ' s  Centralbl. Bd. 4. 
4) a, a, O. ~ 
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60bductionen yon Kinderleichen auszuffihren und anatomische 
Untersuchungen anzustellen um die Hi~ufigkeit, die Intensiti~t, 
den Sitz und das Wesen der Herzerkrankung bei diesem Leiden 
zu etabliren. 

Die Obductionen wurden immer wenige Stunden naeh dem 
stat~gehabten Tode, spi~testens nach 6 Stunden, ausgeffihrt. 

F a l l  I. Zweijiihriger Knabe, der nach 4~-Tagen yon Anfang der 
Krankheit an starb. 

Leichenbefund (6 Stunden post mortem ). Stauungshyperiimie im Ge- 
hirn und Oedema der Pia mater. Dos Riickenmark zeigt sich auch makro- 
skopisch hyper~misch. Diphthm'ische Belgge auf den Tonsil]en, ferner Ex- 
sudat auf der Schleimhaut des Kehlkopfs. Herz etwas schlaff, Lungen 
stark hypergmiseh~ an einigen Stellen consistenter und yon graurother 
Farbe. Die Nilz ist etwas grSsser als normal,mit deutlieh erkennbaren Follikeln. 
Nieren blass. Leber hyper~miseh. Die angelegten Plattenculturen zeigen 
fast aussehliesslich Colonien yon LSffler'sehen Bacillen. 

F a l l  II. 16jiihriger Knabe, nach 3�89 Tagen yon Beginn der Infection 
gestorben. 

Leichenbefund (3 Stunden post mortem). Stauungshyper~mie und 
Oedem im Gehirn, nichts Makroskopisches im Rfickenmark. ttoebgradige 
Diphtherie des Rachens nnd Kehlkopfs, in diesem letzten sind die Bel~ge 
ganz jung, sitzen nieht auf der Sehleimhaut yon den falschen Stimmb~indern 
und bewirken keineswegs Laryngostenose. In den Lungen b]asenfSrmiges 
Emphysem und einzelne Collapsstellen. Dos Herz erseheint normal. Milz 
hyper~imisch. Die Nieren sind nicht merklich gesehwollen, auf dem Durch- 
schnitt yon graurSthlicher Farbe, stellenweise etwas getrfibt. Leber zeigt 
eine ausgesproehene Stauungshypergmie. Die auf Agarplatten angelegten 
Culturen zeigen die Anwesenheit yon zahlreichen LSffler'sehen Colonien. 

Fa l l  III. 3j~hriges M~idehen, naeh 10 Tagen gestorben. 
Sectionsbefund (2 Stunden post mortem). Geringe Stauungshypergmie 

im Centralnervensystem. Rechtes ]~erz sehwach vergrSssert, sonst fast nor~ 
real. Emph~sem und Oedem beider Lungen. Milz leicht geschwo]len. Die 
Nieren sind nicht erheblich vergrSssert, auf dem Durchsehnitt die Rinde 
etwas getKibt. Leber hyper~.misch. - -  Die Culturen auf Agar lassen LSff- 
ler'sche~ Trauben- und Kettenkokkencolonien sehen. 

F a l l  IV. 2js M~dehen~ nach 3 Tagen yore Anfang tier Krank- 
heir an gestorbe m 

Leiehenbefund (1�89 Stunden post mortem). Stauungshyper~imie und 
Oedem in der Gehirnsubstanz. Blasses~ etwas schlaffes Herz. Diphtherische 
Be]age auf der Sehleimhaut des Raehens und der NasenhShlen. In den 
Lungen zeigen sich Collapsste!len, aber keine Pneumonie. Milz etwas ver- 
grSssert und hypedimiseh. Nieren leicht geschwollen, die Rinde etwas ver- 
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breitet~ yon graurother Farbe. Lober hypsr~misch. Die angelegten Cul- 
turen zeigen fast ausschliesslich LSffler~sche Colonien. 

Fall V. 4jiihriges M~idchen~ stirbt nach 8 Tagen. 
Leichenbefund (6 Stundsn post mortem). Nichts ]gakroskopisches im 

centralen Nervensystem. Hochgradlge Diphtheric dos Rachens, besonders 
dicks Bel~ge auf den Tonsillen. tIerz yon normaler GrSsse, blass und 
etwas schlaff, keine Eadocarditis und keine subendocaxdialen Blutungen. 
Katarrhalische Bronchitis mit schwachem Emphysem in den Oberlappen. 
]~Iilz yon fast normaler GrSsse und leicht hyper~misch. Die •ieren zeigen 
die Erscheinungen einer parenchymatSsen Nephritis. Dis Culturen auf 
Agar lassen, ausser LSffier'schcn Colonien, Colonien yon Traubenkokken 
wahrnehmen. 

Fall VI. Ein 8j~thriges ]g~dchen wurde mit einer schon 4 Tags be- 
stehenden Rachendiphtherie aufgeaommen, es starb plStzlich am n~chsten 
Tags. 

Obduction (1 Stunde nach dem Tode). Nsrvsnsystem makroskopisch 
aicht ver~ndert. Dio Schleimhaut der Tonsillen und die der hintcren 
Rachenwand sind mit membranSsen Massen bedeckt. Das Hsrz ist blass. 
Lungen h:/periimisch. ]tlitz leicht vergrSssert. Nieren zeigen graugelbliche 
Trfibung der Rinds. Leber hyperiimisch. Auf Agarplatten entwickeln 
sich Colonien yon LSffler'schen Bacillen~ ~on Trauben- und Kettenkokken. 

Urn Weitl~iufigkeiten zu vermeiden, werde ich gemeinsam 
die mikroskopischen Ergebnisse schildern. 

Im tterzen bemerkt man vor Allem sine starke Congestion 
der Blutgef~isse, so dass nicht nur die grossen Gef~sse erweitert 
und mit Blur gefrillt erscheinen, sondern auch das reiche Capillar- 
netz durch sine Art natrirlieher Injection sehr deutlich wird. 
Hie und da finder man vereinzelte Blutextravasate. Die Unter- 
suchung der frisehen Herzen zeigt auch sine mehr odor weniger 
diffus verbreitete fettige Degeneration der Muskelfasern, besonders 
in den Pr~paraten, welche aus den tterzen der F/~llr I I I  und V 
stammen. 

Die so eben erwis CireulationsstSrungen sind besser in 
Schnitten aus geh~rteten Stricken wahrzunehmen. 

An den aus den gehKrteten Stricken stammenden Schnitten 
sind die Muskelfasern etwa blass, weniger intensiv gefi~rbt, sin 
wenig homogen aussehend, und zwar in dem Sinne, dass ihre 
Querstreifung weniger angedeutet ist, als normal. Im Allgemeinen 
ist die Anordnung der Muskelbrindel regelrecht, hie und da trifft 
man aber geschl~ngelte und wellig verlaufende Fasern. 
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Die Alterat~ion der Muskelfasern ist unregelm~ssig, in dem 
Sinne, dass sie gew6hnlich in Gruppen yon Fasern auftritt, und 
selten die ganze Ausdehnung einer und derselben Faser der 
L~nge nach einnimmt. An denjenigen Stellen, we die Fasern 
ver~indert erscheinen, bemerkt man einen mehr oder weniger 
vollstSmdigen Schwund der normalen Streifung, und es scheint, 
a]s ob die einzelnen Elemente, we]che die Fasern bilden, aus 
ihrem Zusammenhange losgel6st worden seien. Manche Biinde]: 
bei welchen diese k6rnige Entartung etwas fortgeschritten ist, und 
die Fasern in ihrer ganz queren Ausdehnung betrifft, erscheinen in 
einen mi~ KSrnchen geffillten Sack umgewandelt, Die k6rnige 
Entartung zeigt, besonders bei starker VergrSsserung, keine be- 
stimmten Grenzen, indem die Grenze zwischen dem degenerirten 
und nicht degenerirten Theil einer und derselben Muskelfaser 
nicht von einer geraden Linie gebildet wird. Im AIIgemeinen 
ist die Entartung von einer fast plStzliclien kolbenfSrmigen und 
gelblichen Sehwellung der Faser gekennzeichnet, abet hie und 
da sieht man, mit Anwendung st~rkerer Linsen, Fasern, die 
ihren normalen Umfang bewahrt haben, und dennoch sich kSrnig 
entartet zeigen, indem ihre normale Streifung verloren gegangen 
ist und zahlreiche kieinste KSrnchen den Inha]t derselben bilden. 

Ausserdem ist der degenerirte Theil einer Muskelfaser nicht 
immer yon einer queren Linie definirt, da, wie es bei grSsserer 
VergrSsserung ersichtlich wird, einzelne Fasern ffir eine kleine 
Strecke weiter K6rnchen in die normalen FibriHen bineinzusenden 
scheinen. In manchen Muskelfasern, in denen die Degeneration 
des Inhalts weir fortgeschritten ist, scheinen die lichtbreehenden 
K6rnchen unter einander zum Theil verschmolzen zu sein, indem 
ihre Zahl vermindert ist und gleiehzeitig lichtbrechende Stellen, 
meistens und zuerst in der Mitre erseheinen, welche das Licht- 
brechungsverm~igen der waehsig degenerirten Fasera zeigen. 
Auf diese Weise entstehen waehsartige Schollen, die sich nach 
and nach aus der Muskelfaser loslSsen and sodann hie und da 
frei im Bindegewebe auftreten. 

Aus dieser Erscheinung daft man schliessen, dass die wachs- 
artige Entartung aus der Verschmelzung der obengesagten KSrn- 
chen entsteht. 

~(ieht selten finder man die k~irnige Degeneration auf ein- 
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zelne Fibrillen oder auf Gruppen derselben besehrKnkt; im 
letzteren Fall tritt sie h~ufig im Ansehluss an den Kern auf, 

Diejenigen Faserbiindel, die eine fortgesehrittene Degenera- 
tion zeigen, weisen wellenfSrmig geschls Contouren anf, 
die Fasern besitzen nehmlich erweiterte wie gequollene und ver- 
engerte atrophisehe Stellen~ die hinsiehtlich der GrSsse und der 
Entfernung unregelm~issig auf einander folgen. Dies beweist, 
class die Degeneration nieht immer ganz gleichm~issig eine Faser 
trifft. 

An einzelnen Stellen der entarteten Faser sieht man, dass 
die Perimysiumschl~uehe enger als normal auftreten; dies ge- 
sehieht, wenn die in ihnen enthaitene kiirnige oder wachsige 
Substanz reducirt oder verschwunden ist. An denjenigen Stellen, 
wo diese scheinbare Reduction ausgebreitet stattfindet, kleben 
die Perimysiumschl/~uche an einander und bilden dann mehr 
oder weniger parallele Z~ige. In der N~he dieser auf diese 
Weise ver~nderten Biindel treten Rundzellen auf. 

Die Lieblingsstellen dieser Ver~nderungen sind die Tra- 
beeulae carneae und die Zone, welche unmittelbar an das Endo- 
eardium grenzt.  

Die Muskelkerne erseheinen vielfach vermehrt und gequollen. 
Das Bindegewebe zwischen den Fasern erseheint wie ge- 

quollen und hie und da mit wenigen Rundzellen infiltrirt, welche 
besonders die stark degenerirten Fasern umgeben. 

Die Gef/isse zeigen sich ver~ndert, Die Intima ist kern- 
reich und die Endothelien, besonders die der kleinen Arterien, 
erseheinen angesehwollen oder buckelfSrmig gegen das Lumen vor- 
gebaucht. Die Carminf~rbung an diesen ver~nderten Endothelien 
gelingt nicht gut oder gar nicht. Die mittlere Haut sieht ho: 
mogen aus und fs sieh im Allgemeinen sehlecht. Die Kerne 
der Muske]fasern nehmen die Farbe nieht gut an, sind zum 
Theil klein, undeutlich contourirt und manchmal nur stellenweise 
zu erkennen. Man finder noeh kleine Arterien, bei denen die 
Tunica media eine totale hyaline Entartung erfahren hat. Die 
Adventitia ist tier Sitz einer sparsamen kleinrundzelligen In- 
filtration, welehe niemals fiber die Tuniea media hinausgreift, 

Leider kann ieh den interessanten Befund Schamschin ' s ,  
nehmlieh die fettige Degeneration der Gefi~sswandungen, nieht 
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best~tigen, da ich die Stiicke nicht nach F lemming bearbeitet 
habe; abet- ich sfimme mit ihm darin iiberein, dass in Y~illen, 
wo die Veri~nderungen der Muskelelemente nicht wahrzunehmen 
waren, sich hie and da doeh kleine Arterien vorfanden mit 
hyaliner Entartung ihrer Wandungen. 

Die oben gesehilderten Ver~nderungen der Herzmuskelfasern 
sind in denjenigen Fs wahrzunehmen, bei welchen die Krank- 
heit etwas l~nger gedauert hatte. In den yon mir angefiihrten 
Fs in denen die Krankheit sehneller verlaufen war, consta- 
tirte ich nur Veri/nderungen der kleinsten Gef//sse and hyaline 
Degeneration einzelner Fasern der Trabeculae carneae. 

Aus meinen Beobachtungen ergiebt sich, dass die Ver- 
~nderungen, welche sich in der Herzmusculatur bei Diphtherie 
etabliren, den Charakter einer parenchymatSsen Entzfindung 
tragen. Ieh habe keine merkIiche kleinrundzellige Infiltration 
in] interstitiellen Bindegewebe gesehen, wenn die niichststehenden 
Muskelfaserbfindel das normale. Aussehen bewahrt haben. Kieine 
and wenige RundzeIIen finder man nur zwisehen einzelnen 
degenerirten Muskelfasern und um dieselben. 

Die toxische Substanz, welche im Blute enthalten ist, l~dirt 
zuerst die Gef~isswandungen, mit denen sie in Berfihrung kommt. 
Mit dem Blare werden die yon den LSffier'schen Baeillen er- 
zeugten toxischen Produkte dem Herzen zugeffihrt, und nachdem 
sie Ver~ndernngen der Gefs bewirkt haben, welche nach 
meiner Vermuthung die giinstigen Zust~inde ffir das Eindringen 
des Giftes in das Muskelgewebe des LIerzens erzeugen, rufen sie 
eine Degeneration der Muskelelemente hervor. Dies best~tigen 
noeh welter die Ergebnisse der Untersuchungen, welche ieh mit 
Dr. B. Pern iee  voriges Jahr ausgeffihrt habel). Wir sagen in 
dieser Arbeit: die bedentende Hyperi~mie der Gef'~sse, die Ver- 
gnderu~gen der Gef~sswanduDgen and die Alteration der Nerven- 
zellen, die in der Nghe der verii~nderten Blutgefs liegen, 
ffihren zu der Annahme, dass der Prozess, weleher das eentrale 
Nervensystem l~dirt, dutch die in's Blur gelangten Toxinen her- 
vorgerufen wird. 

1) Ricerche istologiche del sistema nervoso nella infezione difterica. La 
Riforma medica. 1895. 
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Die interstitiellen Entziindungserseheinungen zeigen sich nieht 
parallel den regressiven Erscheinungen der Muskelfasern, sondern 
erst nach einiger Zeit ihres Auftretens, und sind als das Re- 
sultat einer reactiven Entziindung zn deuten. In der That, wenn 
wir noch die yon den verschiedenen Autoren untersuchten F~lle 
einander gegeniiberstellen, so erweist sich im Allgemeinen, dass 
je l~nger die Krankheit andauert oder langsamer verl~iuft, desto 
mehr die reactive Entziindung im interstitiellen Bindegewebe 
ansgesprochen ist. Wenn man noch welter die Aussage Orth's 1), 
welche ich ganz und gar wahrheitsgem~ss gefunden habe, in 
Bedenken zieht, nehmlieh dass ,in den Herzen kleiner Kinder, 
um die es sich doch vorzugsweise handelt, die Zahl der Zellen 
an sich viel grSsser ist~ als in den Herzen Erwaehsener; dass 
insbesondere die Gefis von einem ttofe yon Zellen umgeben 
zu sein pflegen ~', dann kann man sich nicht leicht dariiber ent- 
seheiden, in wie welt der Zustand des Kernreiehthums des inter- 
muscul~ren und perivasculiiren Bindegewebes als pathologisch 
oder ~als noimal zu betrachten sei. 

Diese Erw~gungen ffihren zu dem Sehluss: dass fill" die 
Veriinderungen der Herzmuskelfasern das diphtherisehe Gift, 
wenn es unter gfinstigen Umst~inden in grSsserer Menge oder 
mit intensiverer Giftigkeit hervorgebraeht wird, schneller Ver- 
Knderungen der Gef~ssw~nde verursacht, welche das Uebergehen 
der Toxinen in den Herzmuskel gestatten sollen; ferner dass 
die Ver~inderungen, die sich an den Muskelfasern abspielen, den 
Zustand der Myocarditis parenchymatosa kennzeiehnen. 

1) Lehrbueh der speciellen patholog. Anat. I. 


