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Diese Arbeit wurde urspriinglich durch einen seltenen Fall
der isolierten“ akuten diffusen Myokarditis angeregt, welchen
ich in der pathologisch-anatomischen Anstalt in Basel zu secieren
Gelegenheit gehabt habe.

Auch wollte ich anfangs mich in der Darstellung anf diese
Myokarditisform beschrinken, von welcher ich bald daranf
einen zweiten Fall untersuchen konnte. Da ich aber spiter
bei der Untersuchung zweier Fialle einer subakuten Myokar-
ditis bei Diphtherie und eines Falles einer diffusen fibrosen Myo-
karditis zur Uberzeugung gelangte, daB die dabei wahrgenomme-
nen Verdnderangen verschiedene Stadien eines und desselben
Prozesses darstellen, so entschlof ich mich zu versuchen, durch
eine gemeinschaftliche Behandlung aller dieser Formen der
diffusen Myokarditis der Losung verschiedener strittiger Fragen.
naherzutreten.

Iech will die drei verschiedenen Myokarditisformen erst.
einzeln fiir sich besprechen, indem ich jedesmal nach der
vorausgehenden Mitteilung eigener Fille die betreffenden Litera-
turangaben beriicksichtigen werde; dann werde ich wmanche
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Fragen von allgemein-pathologischem Interesse herausgreifen,
um schlieBlich die Ergebnisse der ganzen Untersuchung zu-
sammenzufassen.

I. Akute diffuse ,isolierte* Myokarditis.

1. Fall. Der Krankengeschichte, welche ich der Liebenswiirdig-
keit des Herrn Prof. Hildebrand verdanke, entnehme ich folgende Angaben:

Der 37jahrige Mann hat vor 4 Jahren einen AbszeB an der linken
Seite des Halses gehabt; vor 1 Jahre hat er einen Lungenkatarrh durch-
gemacht. Seit 4 Woehen besteht eine Anschwellung unterhalb des rechten
Unterkiefers, welehe bei der Anfnahme auf die chirurgische Abteilung des
Basler Biirgerspitals hithnereigrof ist. Am 4. Juni wird die Anschwellung,
welche sich bei der Operation als ein AbszeB mit gelbgriinem, rahmigem
Eiter herausstellt, incidiert und ausgeldffelt. Der Patient steht am 6. Juni
anf, und der weitere Verlauf der Wundheilung ist zundchst ein normaler.
Am 14. Juni hat der Patient Schiittelirost und eine Temperatursteigerung
auf 40,6° Am 15. ist die. Temperatur auf 37,70 abgefallen, das allge-
meine Befinden bleibt aber gestdrt (Erbrechen). Am 16. Juni befindet sich
der Patient eine Zeitlang in einem Collapszustande, fast pulslos. Am 17.
abends hat er wieder einen Collapsanfall und heftiges Druckgefiihl in der
Herzgegend. Am 18. Juni 14 Uhr morgens plétzlich ein heftiger dispnoischer
Anfall vnd Tod.

Bei der an demselben Morgen vorgenommenen Sektion fand ich
im wesentlichen folgendes:

Die Operationswunde am Halse klafft ziemlich weit, ihr Boden ist
von blassen Granulationen ausgekleidet und von einem diinnen, graugelb-
lichen Belag bedeckt. Die cervikalen Lymphdriisen sind vergrofert.

In den Lungen finden sich einzelne schiefrige und kisige tuberku-
l6se Herde. Milz und Leber zeigen m#Bige Stauungsverdnderungen, die
Nieren sind parenchymatts degeneriert. :

Nun fallt bei der Sektion das Herz durch sein eigentiim-
liches Aussehen auf: es ist bhedeutend, gleichmiBig vergrofert,
seine Wandungen sind verdickt, seine Hdohlen erweitert. Die
Muskulatur weist eine etwas geringere Konsistenz auf und ist
im ganzen von graurdtlicher Farbe mit einem verschieden stark
ausgesprochenen Stich ins Gelbliche. Ferner sieht man fiberall
in der Muskulatur sowohl verschieden groBe, schmutzig grau-
gelbliche Flecken, wie schirfer begrenzte Herde von der gleichen
Farbe; diese Herde sind stecknadelkopfgrol bis erbsengrof und
prominieren deutlich sowohl auf dem Flachschnitt wie gegen
die Herzhohle hin. Zwischen den Klecken und Herden sind
verschiedene Ubergéinge in dem Sinne zu sehen, da8 an den
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Stellen, wo die Musknlatur im ganzen mehr gelblich verfarbt
ist, die Gebilde weniger scharf auftreten, stechen aber gegen
einen mehr graurédtlichen Grund deutlicher ab. Von der Schnitt-
flache 1Bt sich iiberall eine schmutzig-gelbliche Fliissigkeit
abstreichen. Die ganze Verinderung ist hochgradiger und dif-
fuser im Bereiche des linken Ventrikels, dagegen sind am
rechten Ventrikel umschriebene Herde zahlreicher.  Das Peri-
kard und das Endokard sind vollstindig glatt und der Klappen-
apparat bietet nichts Auffallendes.

Das Myokard sah dank den vorspringenden Herden und
der Fliissigkeit an der Schnittfliche so deutlich infiltriert, ge-
schwollen aus, daB ich trotz des ganz ungewohnlichen Bildes
schon bei der Sektion die Diagnose auf akute, diffuse pro-
duktive Myokarditis stellen mubBte.

Die mikroskopische Untersuchung simtlicher iibrigen Oz-
gane ergab nichts Wesentliches zur Erginzung des makro-
skopisch Wahrgenommenen. In einer cervikalen Lymphdriise
aus der Nahe der Wunde wurden Tuberkel gefunden.

Mikroskopische Untersuchung des Herzens. Es
wurden dem Heérzen an 8 verschiedenen Stellen Stiicke ent-
nommen, welche in 96proz. Alkohol, in Sublimat, in Miiller-
Formol und in Formol fixiert und in Celloidin eingeschlossen
wurden. Es wurden auch Gefrierschnitte untersucht. Als
Farbungen wurden die Methoden von Nissl-Reddingius, van
Gieson-Weigert (Eisenhiimatoxylin), Himalaun-Eosin und fiir
die Gefrierschnitte Sudan III mit Hémalaun gebraucht.

Die Untersuchung ergab das folgende Resultat:

An denjenigen Stellen, welche makroskopisch ganz diffus
verdndert erscheinen, sieht man schon bei schwacher Ver-
grofferung, dab die Muskelfasern weit auseinander liegen und
die Rdume zwischen denselben von zelligen Massen erfiillt sind
(Fig. 1, Taf. I). Was zuniichst die besser erhaltenen Muskel-
fasern anbelangt, so zeigen dieselben bei Sudanfirbung eine
ziemlich hochgradige fettige Degeneration, indem sie simtlich
von kleinsten Fetttropfchen dicht durchsetzt erscheinen. An
den eingebetteten Priiparaten ist die Querstreifung der Fasern
undeutlich, ihre Kerne sind im groBen und ganzen spirlicher
als normalerweise. VerhiltnisméBig wenige Fasern zeigen

1*



4

wachsartige Degeneration mit Anschwellung und - Zerfall zu
groBeren und kleineren homogenen Klumpen. Hier und da
findet man auch andere Degenerationsformen, so Vacuolisierung
und fibrillire Spaltung. :

Die zelligen Massen sind entweder gleichmiBig zwischen
den Muskelfasern verteilt oder sie bilden grofiere unregelmifBige
Felder mitten in der Muskulatur oder auch wohl im perivascu-
liren Bindegewebe. Oft findet man umschriebene zellige Herde,
welche entweder den am makroskopischen Priparat gesehenen
entsprechen oder bedeutend kleiner sind und makroskopisch
erst am mikroskopischen Schnitt sichtbar werden. Viele dieser
Herde sind von kernarmem Muskelgewebe umgeben.

Die zelligen Massen bestehen in allen diesen Fillen aus
den namlichen Elementen, nur quantitativ variiert die Zusammen-
setzung ganz betrichtlich. Diese Elemente sind: sternformige,
viellach veriistelte und spindelférmige Fibroblasten mit groBen
Kernen und einem reichlichen, zarten Protoplasma (Taf. I,
Fig. 2, oben links); ebenfalls grofie, aber abgerundete Zellen
mit schaumartigem (Nissl-Farbung), oft vacuolisiertem Proto-
plasma (Polyblasten) (Fig. 2, oben rechts); in"der Regel etwas
kleinere, manchmal aber auch grofere eckige, oft spindel-
formige Elemente mit einem dunkel farbbaren (gewohnliche
Farbungen), kornigen Protoplasma und groBen Kernen (Fig. 3;
Fig. 2 unten zwei besonders grofe Elemente, in dem einen
eine Mitose); neutrophile, polymorphkernige Leukocyten, Fig. 2,
inks oben); runde, lymphocytoide Zellen (Fig. 2, rechts unten).
Bedeutend spirlicher sind Plasmazellen, Mastzellen (Fig. 2,
unten rechts drei Exemplare) und Klasmatoeyten verireten. In
den verschiedenen protoplasmareichen Elementen sind ziemlich
oft Mitosen zu sehen (Fig. 2).

Oft findet man diese séimtlichen Elemente nebeneinander
in fast gleicher Menge; an anderen Stellen sind die Leukocyten
etwa ebenso zahlreich wie simtliche groBeren Zellen; an wiedernm
anderen Stellen sind die Leukocyten durch Lymphocyten ersetzt,
welche letztere an weiteren Stellen génzlich fehlen. Manchmal
findet man kleine Herde ausschlieBlich aus protoplasmareichen
Zellen zusammengesetzt (Fig. 3), fast ohne jede Beimengung
kleinerer Zellformen. Stellenweise zeigen die protoplasmatischen
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Zellen hochgradigen Zerfall des Protoplasmas und Schrumpfung
der Kerne; im hochsten Grade der Degeneration sehen diese
Zellen den in Zerfall begriffenen Leukocyten dhnlich aus. Die
Fibroblasten und die Polyblasten kann man am besten an
Stellen des urspriinglichen perivasculdren Bindegewebes stu-
dieren, wo sie oft weniger dicht aneinander liegen. Sowohl
an den leukocytenreichen Stellen, wie an solchen, wo fast aus-
schlieBlich protoplasmatische Zellen (Fibroblasten, Polyblasten)
vorliegen, ist das Gewebe vielfach von Fibrinnetzen durchsetzt.
Die Blutgefille und die Kapillaren zeigen eine VergroBerung
und Vermehrung der Endothelien und der sonstigen -Wand-
zellen, senden sehr oft Sprossen. Das zellige Gewebe ist viel-
fach von zahlreichen neugebildeten Kapillaren durchsetzt. Im
Lumen der Gefife hat die Leukocytenmenge zugenommen. In
der zelligen Masse findet man, und je genauer man untersucht
desto reichlicher, verschieden groBe Reste der Muskelfasern.
Teils sind es grioBere homogene Klumpen der kontraktilen Sub-
stanz, welche von Zellen umgeben und durchsetzt sind, teils
kleine und. kleinste Korner dieser Substanz, welche mit zelligen
Elementen innig untermischt sind. Solehe Korner sind oft auch
im Protoplasma der Zellen eingeschlossen. Zellen, die hier in
erster Linie in Betracht kommen, sind die eingangs an dritter
Stelle als eckige, mit dunklem Protoplasma versehene Elemente
erwihnten. Aus diesen Zellen und der degenerierten kontrak-
tilen Substanz setzen sich vielfach noch recht scharf begrenzte
und leicht als Muskelfasern erkennbare Gebilde zusammen; die
Zellen zeigen dabei oft die erwéihnten Zerfalls und Degenera-
tionsverdnderungen. Solche Gebilde liegen auch an Stellen,
wo die zelligen Elemente sonst nicht allzu reichlich sind (Fig. 4,
Taf. I). An den Stellen, wo die Zellen weniger dicht anein-
ander liegen, sieht man oft parallel aneinander verlaufende
Bindegewebsstreifen, welche der Richtung der Muskelfasern ent-
sprechen, und zwischen denselben Reste der kontraktilen Sub-
stanz und-oben erwihnte zellige Elemente. Stellenweise werden
auch Riesenzellen angetroffen, welche meist eine lingliche Form
aufweisen (Fig. b). Gegen das besser erhalténe Muskelgewebe
zu sind degenerierte Muskelfasern zu sehen, in deren kontrak-
tilen Substanz weniger zahlreiche Zellen ecingelagert sind. Nur
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ausnahmsweise werden in solchen Fasern Leukocyten gefunden.
Noch weiter in das erhaltene Muskelgewebe hinein trifit man
Fasern mit sehr grofien einfachen oder auch mit mehreren
nebeneinander gelagerten Kernen und mit deutlich vermehrtem
bandformigen, kornigen Sarkoplasma (vgl. Fig. 9, Taf. I).

Es wurden keine Mikroorganismen in den Schnitten gefun-
den (ein Ziichtungsversuch wurde nicht gemacht).

2. Fall. Der Zufall wollte, daf ich wenige Tage nach
der ersten Beobachtung einen #hnlichen Fall zur Untersuchung
erhielt.

Bei der Sektion (Prof. Kaufmann) eines Mannes mit einer in
Heilung begriffenen Brandwunde, welcher plotzlich gestorben war, warden
keine aunffallenden Veréinderungen an den Organen, abgesehen vom Herzen,
gefunden.

Das Herz war bedeutend vergroBert mit verdickten Wan-
dungen und erweiterten Hohlen. Die Muskulatur war sehr
schlaff, graubraunlich mit einem Stich ins Gelbliche. Stellen-
weise war die I'arbe etwas mehr gelblich, doch sah man keine
deutlichen Flecken oder gar Herde. Das Perikard, das Endo-
kard und die Klappen waren ohne Besonderheiten. Im iibrigen
zeigte das Herz vorgeschrittene Féulnisverinderungen (ausge-
dehnte blutige Imbibition des Endokards).

Infolge dieser letzteren Besonderheit des Falls konnte die
Verénderung makroskopiseh nicht mit Sicherheit diagnostiziert
werden, da die Schlaffheit und die Farbe des Myokards schlieB-
lich auch durch Féulnis hervorgerufen sein konnten. FErst
durch die mikroskopische Untersuchung konnte ich feststellen,
daB es sich um eine Myokarditis dhnlicher Art wie im ersten
TFall handelte.

Mikroskopische Untersuchung. Es wurden 8 ver-
schiedene Myokardstellen nach Formol- oder Alkoholfixierung
und Einbettung, daneben Gefrierschnitte untersucht. Die Fir-
bungsmethoden waren dieselben wie im ersten Fall.

Bei der Untersuchung fand ich folgendes. Die Muskel-
fasern sind gleichméBiger und weniger stark als im ersten Fall
durch zellige Massen auseinander geschoben. Die fettige De-
generation ist ebenso ausgesprochen, dagegen die iibrigen De-
generationsformen noch unbedeutender als im ersten Fall.



7

In der zelligen Masse herrschen kleine Zellformen vor, und
zwar sowohl neutrophile polymorphkernige Leukocyten wie
Lymphocyten. Diese letzteren sind im Durchschnitt grofer als
im ersten Fall, viele derselben besitzen einen breiteren Proto-
plasmasaum, werden zum Teil oval, sehen mit einem Wort wie
Plasmazellen aus. Sowohl die Lymphocyten wie die Leuko-
cyten liegen vielfach in dichteren Ansammlungen. Die Leuko-
cyten zeigen in diesem Fall hiufig einen ausgesprochen korni-
gen Zerfall und es entstehen kleinste, auf den ersten Blick
abgceBihnliche, aber nicht scharf abgegrenzte Herde. Spéir-
liche eosinophile Leukocyten werden ebenfalls angetroffen.

Auch die protoplasmareichen grofien Zellen sind reichlich
vertreten, nur sind sowohl die Fibroblasten wie die Polyblasten
und die im ersten Fall getrennt erwihnten dunkel tingierten
Zellen schirfer begrenzt, ihr Protoplasma ist dichter, es pri-
valiert im Durchschnitt die Spindelform.

Deutliche, von gewucherten Zellen aufgefiillte Muskelfasern
sind seltener, dagegen findet man auch hier grobere und feinere,
von Zellen umgebene Reste der kontraktilen Substanz. Als
neue Elemente wiren hier dicke, lange, spindelformige Zellen
zu erwihnen mit einem besonders dunkel gefirbten, dichtkorni-
gen oder homogenen Protoplasma, welche morphologisch Uber-
ginge zu den schon érwihnten eckigen, dunklen Zellen zeigen.
Riesenzellen sind in diesem Fall bedeutend zahlreicher (Figuren
6, 7, Taf. I), oft sitzen dieselben den Enden degenerierter
Fasern an (Fig. 7) und sind ziemlich gleichmifiig im Priparat
verteilt. '

In den Muskelfasern sind die Kerne oft auffallend grof
und hell, nehmen fast die ganze Breite der Fasern ein und
sind in einem sehr reichlichen, bandférmigen Sarkoplasma ein-
gelagert; in diesem letzteren sind oft die Pigmentkorner gleich-
mafig verstreut (Fig. 9, Taf. T). Endothelien der kleinen Ge-
fale sind vielfach gewuchert und fiillen das Lumen fast géinzlich
aus. Ziemlich ausgedehnte Fibrinnetze werden ebenfalls gefun-
den. Die in ihren Maschen eingeschlossenen Leukocyten zeigen
einen mehr oder weniger hochgradigen Zerfall Im subepi-
kardialen Fettgewebe sind zahlreiche Fibroblasten, Leukoeyten
und Lymphocyten zu sehen.
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Einen nur in diesem Fall gemachten Befund stellen ziem-
lich zahlreiche Kkleine nekrotische Herde dar. Die Herde
sehen meist rundlich, manchmal aber auch linglich aus. Oft
werden kleine, thrombierte GefaBle innerhalb dieser Herde oder
neben denselben gefunden. Die Muskelfasern sind innerhalb
der Herde kernlos und ganz homogen, glinzend. Die entziind-
lichen Zellen, welche ebenso zahlreich sind wie in der Um-
gebung, sind nur als kleine, dunkle Chromatinkliimpchen er-
kennbar (Fig. 8, Taf. I).

Infolge der Faulnis ist die Farbung tiberall etwas blasser,
weniger scharf.

Das Gewebe ist allenthalben von zahlreichen grofen, viel-
fach zu zwei gelagerten und Fiden bildenden Gram-negativen
Bazillen mit leicht abgerundeten Enden durchsetzt. Diese ver-
teilen sich ganz unabhingig vom entziimdlichen ProzeB, sind
gleich zahlreich an den zellreichen und an fast zellosen Stellen,
oder in vollstindig rohendem Fettgewebe. Sonst wurden keine
Mikroorganism?n gefunden. (Die kulturelle Untersuchung auf
aérobe Bakterien ist negativ ausgefallen.)

Trotzdem Myokarditisfille der eben beschriebenen Art, wie
schon eingangs erwihnt, recht selten sind, findet man doch
eine Reihe hierher gehorender Fille in der Literatur verzeich-
net. Ubrigens muB ich Rithle und Fraentzel beistimmen,
wenn sie sagen, daB akute diffuse Myokarditis vielleicht noch
hiufiger vorkommt, aber nicht todlich zu verlaufen braucht.

Die genauer beschriebenen und typischen Iille stammen
ans der allerletzten Zeit (1898—1904); sie wurden von Rind-
fleisch, Freund, Fiedler (4 Fille), Carpenter (Fall 2).
Sellentin (2 Fille) mitgeteilt. Mit unseren Fallen sind es
also 11. -

Es handelt sich dabei sowohl um Kinder, wie um junge
erwachsene Individuen. In keinem dieser Fille wurde am Leben
die Diagnose auf Myokarditis gestellt; manchmal fehlten iiber-
haupt Symptome, welche auf eine organische Herzerkrankung
hindeuten konnten. Meist traten akute Erscheinungen eines
unbestimmten Unwohlseins mit Brechen, dyspnoischen Anfillen
oder Krampfanfallen auf, welches mit plétzlichem Tod im Lauf
weniger Tage endigte; in anderen Fillen wird Druek- oder
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Schmerzempfindung in der Herzgegend und Erscheinungen
seitens des Pulses erwihnt.

"Erst bei der Sektion wurde in diesen Fillen die akute
Myokarditis als Ursache des plotzlichen Todes gefunden. Ge-
meinschaftlich fiir alle die Fille ist der Umstand, daB die Myo-
kardverinderung die einzige bei der Sektion gefundene oder
wenigstens die weit wichtigste war; daher die Bezeichnung
yisolierte“ Myokarditis (Sellentin).

Das makroskopiseche Aussehen des Herzens war meist
ein sehr typisches. In sidmtlichen Fillen wird eine Vergrofie-
rung des Herzens, manchmal eine sehr betriichtliche, ange-
geben (nur in Fall 2, Sellentin, ist die VergroBerung nicht
ausdriicklich betont); meist wird auch Dilatation erwihnt.

Im Ubereinstimmen mit den angefiihrten Féllen aus der
Literatur waren auch in meinen Féllen das Perikard, das Endo-
kard und die Klappen unverindert.

Es fillt ferner die fast identische Beschreibung des Myo-
kards durch die verschiedenen Autoren auf. Stets wird die
Herzwand als schlaff oder wenigstens weich, briichig bezeich-
net, ihre Farbe ist blaB, grau oder gelblich, wobei die Mus-
kulatur ein fleckiges Aussehen bietet; meist sind die Flecken
gelblich, manchmal grau und rot. Es wird auch gelegentlich
von gelblichen Herden gesprochen, nie waren aber diese so
dentlich prominierend wie in meinem ersten Fall. Ziemlich
oft werden ferner Ecchymosen der Muskulatur oder des Epi-
kards erwéihnt.

Bei der mikroskopischen Beschreibung ist in den
Literaturfillen immer nur vom Auseinanderdringen der Muskel-
fasern durch die zelligen Massen die Rede. In keinem Fall
fand ich so dichte, die Muskelfasern ersetzende Zellenansamm-
lungen erwihnt wie in meinem ersten Fall (Fig. 1, Taf. I).
In bezug auf die Zellformen ist die Beschreibung einzelner
Félle eine sehr abweichende.

Freund erwihnt nur multinucleiire, daneben auch eosino-
phile Leukocyten, Fiedler hauptsichlich Rundzellen, selten
multinucleire Leukocyten und im Fall 1 eosinophile Leuko-
cyten. Im Fall Schmorl (4. Fall, Fiedler) werden auBer-
dem groBe epithelioide Zellen beschrieben. Carpenter hat
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Ansammlungen ausgewanderter Leukocyten und Vermehrung
der Bindegewebszellen wahrgenommen. Rindfleisch spricht
von multinucledren Eiterzellen und auBerdem von einkernigen
Zellen verschiedener GroBe. Sellentin beschreibt Lympho-
cyten und vielgestaltige groBe Zellen, welche er ohne weiteres
tir wuchernde Bindegewebszellen hilt; daneben sah er Mast-
zellen und multi- und uninucleire Leukocyten. '

Was aktive Verinderungen an den Muskelfasern anbe-
langt, so faBt, wie es scheint, Carpenter eine VergroBerung
und Vermehrung der Muskelkérperchen in diesem Sinne auf;
dagegen hilt Sellentin die Muskelkernvergroflerung in seinen
Fallen fiir einen denerativen Vorgang. Auch Freund erwihnt
die Vergroferung einzelner Muskelkerne,

Die Vielgestaltigkeit der Elemente der zelligen Masse ist
in meinen Fillen eine ganz auBerordentlich grofie. Es sind
multinucledre Leukocyten, Lymphocyten, Fibroblasten, Plasma-
zellen, Mastzellen, Klasmatocyten und eosinophile Leukocyten
in verschiedener Menge vertreten. Von besonderem Interesse
ist aber die Anwesenheit von Zellen, welche in deutlicher Be-
ziehung zu den Muskelfasern stehen. Sie sind entweder in der
kontraktilen Substanz eingelagert oder bilden die Fortsetzung
degenerierter [fasern, indem sie reihenweise und strangformig
in dem Perimysium liegen, oder umzingeln gruppenweise Reste
der kontraktilen Substanz. Es handelt sich um mehr oder
weniger eckige oder spindelférmige Elemente mit dunklem,
dichtem Protoplasma, welche sowohl ihrem Aussehen wie ihrer
Lagerung nach ganz auBerordentlich an die Myoblasten bei
Entziindung der Skelettmuskeln erinnern. Auch hier, im Myo-
kard, war ihre Entstehung aus den Muskelkernen und aus dem
Sarkoplasma ganz unverkennbar. Im letzten Abschnitt dieser
Arbeit komme ich noch einmal auf diesen wichtigen Punkt zn
sprechen. Vielfach liegen diese Zellen im Granulationsgewebe
mit anderen Elementen untermischt. Sie werden hier zum
groBen Teil allmihlich atypisch: ihr Protoplasma rundet sich
ab und sie sehen den in demselben Sinne verinderten Binde-
gewebszellen dhnlich aus. Die beiden Zellarten bezeichnete ich
dann bei der Beschreibung kurzweg als Polyblasten, ohne dal
ich von jeder einzelnen Zelle sagen konute, ob sie bindegewebi-
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gen oder muskulidren Ursprungs sei. Eine weitere Verinderung
der in Rede stehenden Zellen ist die Schrumpfung der Kerne,
Zerfall und Verkleinerung des Protoplasma, wodurch - schlief-
lich Elemente entsteheri, welche manchmal von den degenera-
tiven Leukocyten nicht zu unterscheiden sind.

Zwei Befunde mochte ich noch anfiihren, welche ich sonst
nur von Schmorl (Fall 4 Fiedlers) erwihnt finde. Es sind
das erstens Riesenzellen, welche an den Muskelfasern oder auch
scheinbar frei liegen und den Muskelriesenzellen bei Regenera-
tion der Skelettmuskeln entsprechen. Ein weiterer Befund sind
kleine nekrotische Herde mitten im entziindeten Gewebe. Neben
oder in diesen Herden fand ich manchmal durch dichte, hyalin-
fibrindse Thromben geschlossene kleine Gefifle, was zur An-
nahme berechtigt, daBl die die Nekrose hervorrufende Schid-
lichkeit auf dem Blutwege auf das Gewebe einwirkte, und
zwar entweder unmittelbar oder durch die Vermittlung der
Thrombose.

Eine fiir die uns beschiftigende Krankheit nebenséchliche,
aber prinzipiell wichtige Frage ist die nach dem Vorkommen
der eosinophilen I.enkocyten (Freund, Fiedler, Schmorl).
~Auch ich habe vereinzelte typische eosinophile Leukoecyten mit
groflen, scharf abgegrenzten Granula und grofem Protoplasma
in der zelligen Masse gesehen, wie.sie wohl bei jeder akuten
Entziindung gelegentlich angetroffen werden. Nie sind aber
diese Zellen in so groBier Menge vorhanden, wie die von Fiedler
und Schmorl beschriebenen. In diesem letzteren IFall handelt
es sich gewGhnlich um eine dichte Durchsetzung des Proto-
plasmas gewohnlicher neutrophiler Leukocyten (oder der Zellen
jeder anderen Art) durch kleine, unregelmifBiige, unscharfe
pseudoeosinophile Granula, welche meiner Meinung nach Zer-
fallsprodukte der roten Blutkorperchen darstellen und von Phago-
cyten aufgenommen werden. Solche granulierte Zellen fehlen
meiner Erfahrung nach in keinem Falle, wo einigermalen
bedentende Blutungen stattgefunden haben (wie sie auch im
Fall Fiedler ausdriicklich erwihnt werden). Diese Zellen habe
ich schon mehrmals gelegentlich erwihnt (z. B. dieses Archiv
Bd. 1563, Zeitschrift fiir Heilkunde Bd. XXI, vgl. dariiber Anna
Saltykow, Inaug.-Diss., Ziirich 1901).
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- Was die Deutung des ‘gesamten beschriebenen Prozesses
anbelangt, so faBt Freund denselben allerdings als “eine
ybeginnende® diffuse eitrige Myokarditis auf; doch fand man
in keinem Fall eine deutliche eifrige Einschmelzung, was
auch Rindfleisch ausdriicklich betont, trotzdem er kurz-
weg von Eiterzellen redet, worunter er offenbar polymorph-
kernige Leukocyten meint. Nach der Uberzeugung der meisten
Autoren handelt es sich in diesen Fillen um eine nichteitrige
Entziindung,.

Auch in unseren Fillen konnte man nicht gut von Eiterung
reden, trotzdem auch groBere, fast ausschlieBlich zellige Herde
bestanden. Man traf eben in diesen Herden trotz des gelegent-
lich beobachteten Zerfalls zu viele gut erhaltene Zellen, darunter
auch grofe Fibro- und Myoblasten. Im Fall 2 habe ich dich-
terer, herdweiser Leukocytenansammlungen Erwihnung getan.
Ahnliche Herde meint offenbar Freund, wenn er sagt, daB
man hier von mikroskopisch kleinen Abscessen sprechen konnte.
Nur waren bei mir diese Herde sehr spirlich und es fehlte
das wichtige Merkmal der Abscedierung — der Gewebszerfall
ginzlich, es waren eben nur Infiltrate. ‘

Was die Atiologie dieser Myokarditisform anbetrifft, so
finden wir auch hier eine sehr weitgehende Ahnlichkeit zwischen
den beschriebenen Fallen. Simtliche Autoren nehmen mit
mehr oder weniger Bestimmtheit einen infektiosen Ursprung
an; die meisten bringen die Myokarditis mit mehr oder weniger
Wahrscheinlichkeit mit verschiedenen entziindlichen Prozessen
im Korper in Zusammenhang, doch war in keinem Fall ein
solecher Zusammenhang strikte nachzuweisen, auch waren die
vermeintlichen priméren Prozesse keine intensiven gewesen.
Rindfleisch macht in seinem Fall einen Magendarmkatarrh
verantwortlich, Freund Gelenkrhenmatismus. Sellentin fiihrt
die Infektion in einem Fall auf Karbunkel, im zweiten auf
Fluor albus zuriick. Nur im zweiten Fall Fiedlers kinnten,
allerdings harmlos aunssehende, Unterschenkelgeschwiire als Aus-
gangspunkt der Infektion betrachtet werden, fiir die iibrigen
3 Fille und fir den Fall Carpenter konnte gar keine Ur-
sache gefunden werden. In unserem ersten Fall war die ope-
rierte tuberkulse Lymphadenitis und im zweiten eine Brand-
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wunde die einzigen Verdnderungen, welche fiir die Myokard-
infektion verantwortlich gemacht werden kénnten.

DabB es sich tatsiichlich um einen infektidsen Prozel handeln
mubB, was ja a priori das Wahrscheinlichste ist, itberzeugt man
sich am besten durch den Vergleich dieser Myokarditisform mit
den Fiallen der nichsten Gruppe, deren infektidose Natur allge-
mein angenommen wird und mit welchen sie vielfache Uber-
einstimmungen aufweist. Der bakteriologische Befund war
stets negativ, wenn man vom Fall Rindfleischs absieht, wel-
cher in Schnitten keine Mikroorganismen fand, wohl aber kul-
turell isolierte Kolonien eines wenig virulenten Staphylococcus
citreus erhielt; ein solcher Befund bei dem bdsartigen, akuten
ProzeB ist eher angebracht, an eine Verunreinigung glauben zu
lassen. Auf dieses Mifiverhiltnis zwischen dem Aussehen des
Prozesses und dem bakteriologischen Befund Rindfleischs
weist auch Fiedler hin. Im Kinklang hiermit stehen auch
meine Befunde. Im ersten Fall wurden keine Mikroorganismen
gefunden, und die im zweiten Fall in groBer Menge gefunde-
nen Bazillen miissen als Faulnisbazillen aufgefalt werden.

- Wir sind also bis auf weiteres in bezug auf die niihere Atiologie
dieser Fille auf Vermutungen angewiesen. Jedenfalls mull man
Fiedler beistimmen, daB das allgemeine Bild dieser Fille
weder in klinischer noch in anatomischer Hinsicht an eine
gewohnliche Sepsis denken 1i4Bt. Sellentin denkt an die
Maoglichkeit, daB ein spezifischer, unbekannter Mikroorganismus
diese Erkrankung hervorrufen konnte, wogegen man einwenden
muB, daB, wie wir weiter sehen werden (II. Abschnitt), auch
in den Fillen, welche wohl auf bekannte Mikroorganismen
zuriickgefithrt werden miissen, die bakteriologisehen Befunde
eigentlich ebenso negativ sind, wie in diesen Féllen. Mithin miifite
man entweder an eine rein toxische Wirkung denken, oder auf
irgendwelche besondere ungiinstige Lebensbedingungen in dem
Myokard zuriickgreifen, welche das frithzeitige Absterben der
Mikroorganismen bedingen wiirden (vgl. dariiber Sellentin).
In diesen beiden Fillen bliebe aber natiirlich die Ursache der
ausschlieflichen Lokalisation der Entziindung im Myokard ebenso
unaufgeklart.

‘Das oben angefithrte mikroskopische Bild und daneben das
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Vorkommen des fibrindsen Exsudates im Myokard in dem Fall
Freunds und in meinen Fillen sprechen entschieden fiir den
akuten Charakter der Krankheit, was die Autoren schon in den
Uberschriften ihrer Arbeiten zum Awusdruck bringen.

Von den bei dieser Myokarditis angetroffenen degenera-
tiven Muskelverdnderungen wird gewohnlich eine mehr oder
weniger stark ausgesprochene fettize Degeneration angefiihrt,
selten eine hyaline Degeneration oder scholliger Zerfall. In
unseren Féllen war auch nur die fettige Degeneration von eini-
ger Ausdehnung und Intensitit, die iibrigen Degenerationen
waren nur an wenigen Stellen stirker ausgesprochen. Keiner
der Autoren nimmt die Moglichkeit einer primiren Degenera-
tion mit sich daran anschlieBender Entziindung an. Dafir
springt in diesen Fillen die hauptsichliche Bedeutung der
Wucherungs- und Infiltrationsprozesse zu sehr in die Augen,
wie das Sellentin fir seine Fille erwidhnt. Man bekommt
entschieden den Eindruck, daf die progressiven und die de-
generativen Prozesse im wesentlichen gleichzeitig durch eine
und dieselbe Ursache hervorgérufen werden (Freund).

Um sechlieBlich dem vorzubeugen, dafl einer, der die be-
treffenden Fille nicht aus eigener Anschauung kennt, durch
die haufige Krwihnung von Herden irregefiihrt wird, mochte
ich betonen, was iibrigens auch Freund schon getan hat, daB
die Herde nur Stellen mit intensiveren Verdnderungen dar-
stellen und daBl, trotzdem andererseits fast ginzlich unverin-
derte Partien angetroffen werden, der ProzeB als solcher doch
als ein diffuser bezeichnet werden muf}. Es kommen hier keine
so scharf abgesetzte Herde vor, wie z. B. bei metastatischer
eitriger Myokarditis, die Entziindung ist oft auf groBe Bezirke
in gleicher Intensitat ausgebreitet, oft bleiben nur ganz kleine,
nicht affizierte Partien iibrig.

Abgesehen von den bis jetzt angefithrten Autoren erwihnen
Bernheim, Rithle und Fraentzel kurz das Vorkommen einer
akuten diffusen Myokarditis. '

Ferner findet man hauptséichlich in der 4lteren Literatur
Falle, welche den oben besprochenen nahestehen und nur in der
einen oder in der anderen Beziehung von denselben abweichen.

Erstens sind es die Fille von Bartels und Ehrlich,
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welche sich von den typischen hauptsichlich dadurch unter-
scheiden, daB am Herzen andere Veridnderungen, abgesehen
von der Myokarditis, angetroffen wurden.

Im Fall Bartels wurde der Beschreibung nach eine Endo-
karditis mitralis gefunden, welche aber als frisch bezeichnet
wird und demnach secundir gewesen sein konnte.

Ehrlich hilt seine Myokarditis fiir eine vom Perikard
ausgehende, da eine Herzverwachsung vorhanden war und die
Verinderung am stiirksten unterhalb des Epikards ausgesprochen
war. AuBerdem bestand perniciose Animie und Sarkom. Das
makro- und mikroskopische Aussehen der beiden Herzen er-
innert sehr an die vorher beschriebenen Falle.

Weiter konnten hierher die von Demme und Dubini
mitgeteilten Myokarditisfille gehéren, in welchen die Elemente
des ,Eiters“ erst mikroskopisch in dem erweichten Gewebe
des Herzens nachgewiesen werden komnnten. Insofern handelt
es sich hier wohl um keine gewdhnliche eitrige Myokarditis.

Oppolzer und Salter erwihnen je einen Fall mit eitriger
Infiltration der ganzen Muskulatur des Herzens. Im Fall Salter
kam es stellenweise zur Bildung von Eiterhohlen. Diese Ver-
dnderung wire ja, theoretisch genommen, bei weiterer oder
stiirmischerer Entwicklung der oben besprochenen Fille denkbar.
Es kinnte sich aber vielleicht auch urspriinglich um umschriebene
Abscesse gehandelt haben; war es doch zu einer Zeit, wo nach
eigenem Zeugnis Salters manche Pathologen eine Myokarditis
von einer Perikarditis nicht zu unterscheiden vermochten. Jeden-
falls aber gehoren die noch ilteren Fille von Stanley und
von Latham nicht hierher; der Beschreibung nach miissen es
herdweise eitrige Myokarditiden gewesen sein. Gemeinschaft-
lich mit unseren Fillen wire nur die angeblich isolierte Er-
krankung des Myokards und die Unklarheit des klinischen Bildes.

Als Kuriosum wiire noch anzufithren, daf ein anscheinend
hierher gehtrender Fall der diffusen akuten Myokarditis bei
einem Kalb beobachtet wurde (Perroncito).

II. Diffuse Myokarditis bei infektiosen Krankheiten.

1. Fall. Der 6jahrige Knabe ist mit der klinischen Diagnose: Mor-
billi, Diphtherie, zur Sektion gekommen. Es wurde Erstickungstod
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angenommen. Bei der Sektion wurde der diphtherische ProzeB geheilt
gefunden; abgesehen von einer akuten himorrhagischen Nephritis und der
parenchymattsen Leberdegeneration (welche Befunde auch die mikro-
skopische Untersuchung bestitigte), wurde ein folgender Herzbefund
erhoben.

Der Herzbeutel enthielt etwa 50 cem klare Flissigkeit.
Das Herz war etwas groBer, beide Ventrikel waren erweitert,
das Endokard und die Klappen waren zart. Die Muskulatur
besal eine gewdhnliche Konsistenz und zeigte eine graurofe
Farbe mit einem Stich ins Gelbliche. Auf dem Flachschnitt
war das Myokard deutlich graugelb gefleckt.

Mikroskopische Untersuchung. Es wurden 9 ver-
schiedene Stiicke in Formol fixiert und teils eingebettet, teils
an Gefrierschnitten untersucht. Gefarbt wurden die Schnitte
wie in den ersten 2 Féllen.

Schon bei schwacher VergroBerung fillt die Zunahme der
Kernmenge auf. Die Muskelfasern erscheinen vielfach durch
zellige Massen unterbrochen, sind zum gréBten Teil entweder
wachsartig zerkliftet oder von feinsten Fetttropfchen durch-
setzt. Nach der Einbettung sehen sie in diesem letzteren Fall
sehr blaB aus. Oft sind die wachsartige und die fettige De-
generation in der Weise kombiniert, dal die in homogene
Klumpen zerfallenen Fasern auch die Fettreaktion anfweisen.

Die zelligen Massen sind an verschiedenen Stellen ver-
schieden reichlich: an einigen wenigen Stellen handelt es sich
nur um eine mibige Zunahme der Kernmenge zwischen den
einzelnen Fasern, dagegen sind die Fasern an den meisten
Stellen durch das Granulationsgewebe weit auseinandergeschoben ;
sowohl einzelne Fasern wie ganze Muskelbiindel sind hier durch
groBere Zellanhiufungen unterbrochen. Auch bei schwacher Ver-
groBerung sieht man schon, daB die bei weitem meisten Zellkerne
eine langlichovale Form besitzen und dal die Zellen und die
Zellstringe meist in der Richtung der Muskelfasern parallel
nebeneinander verlaufen.

Bei starker VergroBerung nimmt man wahr, dall kleine
Zellformen, und zwar hauptsichlich Lymphocyten ziemlich
sparlieh sind, die erwihnten Kerne gehoren grofieren eckigen
oder abgerundeten protoplasmareichen Zellen. Es werden auch
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noch grofere, mit vielen Ausliufern versehene Zellen ange-
troffen, welche leicht als Fibroblasten erkannt werden konnen.
Die oben erwihnten protoplasmatischen Zellen von unbestimm-
tem Charakter beherrschen jedoch das Bild. Sie liegen zum
Teil zwischen den Muskelfasern und auch im perivasculiren
Bindegewebe, zum Teil aber mitten in den in Degeneration
begriffenen Muskelfasern. Hier sind sie entweder zwischen den
homogenen Klumpen eingelagert oder bilden, dicht aneinander
liegend, kompakte Fortsetzungen der Muskelfasern, welche hier
ihre kontraktile Substanz ginzlich eingebiift haben. Auch in
Fillen, wo diese Zellen weniger zahlreich sind, sieht man die
Fortsetzung der degenerierten Fasern in Form von Kanilen,
welche von diinnen, bindegewebigen Streifen begrenzt sind und
verstreute Zellen in ihrem Lumen enthalten (Fig. 10, Taf. 1).

Einige der eben beschriebenen Zellen haben ein. zarteres,
wabenartiges Protoplasma, die meisten aber ein dichteres, kérni-
ges, dunkler gefirbtes Protoplasma und grofe helle, mit Kern-
korperchen und grofen Chromatinkdérnern versehene Kerne.
An anderen Stellen haben diese Zellen eine Spindelform ange-
nommen (Fig. 10), lassen sich aber meist von den zum Teil
ebenfalls spindelférmigen Bindegewebszellen unterscheiden: ihr
Protoplasma behilt seine eben aufgezihlten Eigenschaften bei,
das ganze Gebilde ist schérfer begrenzt und plumper als die
Fibroblasten; viele dieser Zellen schlieBen Reste der kontrak-
tilen Substanz ein. Nicht selten weisen diese Elemente, sowohl
die eckigen wie die spindelformigen, Mitosen auf. An manchen
Stellen sind nur unregelmifige Reste der kontraktilen Substanz
zu finden, weleche von gruppenweise angeordneten Zellen um-
geben sind. Auch hier handelt es sich hauptsidchlich nm die
zuletzt besprochenen Zellen. Manche derselben zeigen bohnen-
formige Kerne. Die in der kontraktilen Substanz eingeschlosse-
nen Elemente sind oft kleiner, ihre Kerne dunkel geféirbt, struk-
turlos und in verschiedener Weise gekriimmt und eingekerbt.

Sparliche Klasmatocyten, Mastzellen und eosinophile Leuko-
cyten werden in dem gewucherten perivasculiren Bindegewebe
angetroffen.. Die besser erhaltenen Muskelfasern weisen ein
bandférmiges, vermehrtes Sarkoplasma und betrichtlich ver-
groBerte Kerne auf (vgl. Fig. 9, Taf. I).

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 182, Hft, 1,

0o
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In den Blutgefifien, deren Wandungen eine miBige Ver-
groerung und Vermehrung der zelligen Elemente erfahren
haben, sind neben spirlichen polymorphkernigen Leukocyten
manchmal ziemlich zahlreiche rundkernige Zellen zu sehen.

2. Fall. Bei einem im Verlaufe der Diphtherie plotzlich gestorbe-
nen Kinde wurde das Herz diffus vergﬁiﬁert gefunden; die muskuldse
Wand war verdickt, von grau-briunlicher Farbe, stellenweise etwas gelblich,
etwas fester. Das Perikard und das Endokard waren ohne Besonderheiten.

Es -wurden nur zwei verschiedene Stellen nach Sublimatfixierung
untersucht. ’

Mikroskopische Untersuchung. Das fibrillire Binde-
gewebe ist etwas diffus vermehrt, in demselben sind zahlreiche,
meist spindelformige Zellen eingelagert, und zwar sowohl schlanke
Fibroblasten wie die im letzten Fall beschriebenen plumpen
Elemente. Daneben sind auch eckige und abgerundete proto-
plasmareiche Zellen und spérliche Lymphocyten und Plasma-
zellen zu sehen.

Die Muskelfasern zeigen stellenweise eine vermehrte Menge
Kerne. Die degenerativen Verinderungen sind weniger stark
ausgesprochen als im letzten Fall, zumal ist die wachsartige
Degeneration ziemlich schwach vertreten. Doch findet man
auch hier homogene Klumpen der kontraktilen Substanz in dem
zelligen Gewebe eingelagert. Die BlutgefiBe sind stark mit
Blut von gewohnlicher Zusammensetzung gefiillt.

Die sog. interstitielle Myokarditis ist bei infektiosen Krank-
heiten seit lingerer Zeit bekannt. Hayem hat als erster 1869
diese Verinderung genauer beschrieben, nachdem schon vorher
Bottcher, Stein und Waldeyer #hnliches gesehen haben.
Am hiufigsten sind die infektiosen Myokarditiden bei Diphtherie
(Rosenbach, Birch-Hirschfeld, Leyden [1882], Unruh,
Oertel, Huguenin, Schemm, Romberg, Scagliosi, Hall-
wachs, Ribbert, Deguy und Weill) und bei Typhus ab-
dominalis (Béttcher, Stein, Waldeyer, Hayem, Hoffmann,
Leyden [1882], Landouzy und Siredey, Romberg) be-
schrieben worden. Bedeutend seltener wurde diese Myokarditis
bei anderen Infektionen gesehen, so bei Scharlach (Goodhart,
Romberg, Sellentin), Pocken (Hayem [1870], Landouzy
und Siredey [1887]), Erysipelas (Leyden [1882]), Gonorrhoe
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(Leyden [1883]), Tuberkulose (Hayem [1870]), Rheumatismus
(West).

DaBl es sich in allen diesen Fillen um den nimlichen
Prozel handelt, wird in diesen Arbeiten mehrmals betont. Das-
selbe beweisen die Publikationen, welche die Myokarditis bei
den verschiedenen Krankheiten gemeinschaftlich behandeln
(Hayem [1870], Rosenbach, Romberg). Von besonderem
Interesse ist aber fiir uns die Angabe von Sellentin, dab die
von ihm bei Scharlach beobachtete Myokarditis #hnlich aus-
sah wie die oben besprochene isolierte Myokarditis. Fiedler
betont ebenfalls die Ahnlichkeit der beiden Myokarditisformen.

In klinischer Hinsicht haben diese Fille insofern eine
Ahnlichkeit mit den Fillen der ersten Gruppe, als die Myo-
karditis meist die erst bei der Sektion entdeckte Ursache des
plotzlichen Todes war und in den Féllen mit geheiltem spe-
zifischen Prozesse die einzige wesentliche pathologische Ver-
inderung im Korper darstellte.

Atiologisch werden die Fille allgemein mit der betreffen-
den Infektionskrankheit in Zusammenhang gebracht und die
Myokarditis wird entweder fiir eine infektiose oder toxische
Verinderung gehalten. Die positiven bakteriologischen Befunde
sind dabei sehr sparlich. Rosenbach hat in dem Myokard
verschiedene Bakterien gefunden, legt aber selber wenig Gewicht
auf, diesen Befund. Deguy und Weill geben an, die Myo-
karditis werde bei Diphtherie durch einen Diplococcus hervor-
gerufen. Die fir die Hauptkrankheit spezifischen Mikroorga-
nismen wurden meines Wissens bei den uns interessierenden
Fallen nie im Myokard gefunden. Auch in unseren Fillen
konnten keine Mikroorganismen nachgewiesen werden. Diese
negativen Resultate sind angebracht, an die toxische Natur der
Krankheit glauben zu lassen, was auch von verschiedener Seite
angenommen wird.

Was das makroskopische Aussehen des Herzens anbe-
langt, so findet man bei manchen Autoren eine Beschreibung,
welche an die Verinderungen in den Fillen der ersten Gruppe
ebenfalls lebhaft erinnert (Hayem [1869], Birch-Hirschfeld,
Leyden [1883], Landouzy und Siredey [1887]). In anderen
Fallen unterscheidet sich das Herz dadurch, daf es entweder

2*
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nicht vergroBert oder gar klein ist, daB die Konsistenz nicht
vermindert oder sogar vermehrt ist (wie auch in unseren Fillen),
oder auch die Muskulatur nicht blaB und nicht fleckig anssieht.
Romberg gibt an, dall das Herz in seinen Fillen makroskopisch
meist nichts Auffallendes bot.

Nach dem mikroskopischen Befund konnen die Fille
in zwei Hauptgruppen getrennt werden: solche, bei welchen
nur oder fast nur interstitielle Rundzelleninfiltration erwihnt
wird und solche, bei welchen auch Gewebswucherung ange-
geben wird. ‘

Zu der ersten Gruppe gehoren die Falle von Birch-
Hirschfeld, Leyden (1883), Landouzy und Siredey (188b),
Hallwachs und wahrscheinlich von Unruh (die Zellen nicht
genauer bezeichnet). Die Infiltration ist verschieden stark aus-
gesprochen, bald diffus, bald mehr herdformig, oder haupt-
sidchlich nm Gefifle herum.

In der zweiten Gruppe spricht Leyden (1882) von einer
intermuskuldren Zellwucherung. Landouzy und Siredey
(1887), Romberg, Ribbert erwihnen neben Rundzelleninfil-
tration eine Wucherung der Bindegewebszellen, Sellentin
auBerdem multinucledre Leukocyten. Weitere Autoren (Hayem,
Rosenbach, Oertel, Huguenin, Schemm, Romberg, Sca-
gliosi) beschreiben die Beteiligung an der Proliferation sowohl
der Rundzellen und der Bindegewebszellen, wie der Muskel-
elemente. In demselben Sinne muB man wohl auch die AuBe-
rungen von Waldeyer und von Hoffmann denten, wenn sie
die Ahnlichkeit der Myokardverinderung mit den von ihnen
in der Skelettmuskulatur beschriebenen Prozessen hervorheben.

Die Beteilignng der Muskelelemente wird von einzelnen
Autoren in verschiedener Weise geschildert. Einige derselben
konnten sich davon iiberzeugen, daf die vermehrten Muskel-
kerne samt dem neugebildeten Sarkoplasma zu freien Zellen
werden und sich der zelligen' Masse beimengen (Waldeyer,
Hayem [1869], Hoffmann, Huguenin). Von denselben
typischen Elementen ist auch in anderen Arbeiten die- Rede,
wobei sich die Verfasser fiber ihre Entstehung aus Muskel-
elementen oder aus Bindegewebszellen nicht bestimmt ans-
driicken (Hayem [1870], Rosenbach). Eine Wucherung der
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Muskelkerne oder Vermehrung des Sarkoplasma erwihnen auch
Oertel, Schemm, Romberg, Scagliosi, vielleicht Deguy
und Weill (freie Muskelkerne im Exsudat). Romberg spricht
iibrigens der Verinderung die Bedeutung einer pathologischen
Proliferation ab.

Auf die Frage nach der Beteiligung der Muskelelemente
an der Wucherung werden wir spezieller zusammenfassend
zuriickkommen. Hier mochte ich nur erwihnen, daf in meinen
Fillen neben Rundzellen- und Leukocyteninfiltration und Neu-
bildung von Bindegewebszellen das Auftreten von eigentiim-
lichen, oft spindelformigen Zellen wahrgenommen wurde, deren
Entstehung ich auf die Wucherung der Muskelkerne und des
Sarkoplasma im Sinne der oben erwihnten Autoren zuriick-
tiahren mub.

Die Muskelfasern zeigten. bei der uns beschéftigenden Myo-
karditisform stets mehr oder weniger stark ausgesprochene
degenerative Verdnderungen, und zwar hauptséchlich die fettige
und die wachsartige Degeneration, welche Verdnderungen auch
in unseren Féllen bestanden. Auf die Beziehungen, welche
zwischen den degenerativen und den entziindlichen Verdnderun-
gen bestehen konnten, werden wir, um Wiederholungen zu ver-.
meiden, erst spiter in dem allgemeinen Teil zu sprechen kommen.

Es miiften hier noch die Gefiiverinderungen kurz be-
sprochen werden. Nachdem Hayem zuerst. die proliferierende
Endarteriitis der kleinen GefiBe bei Myokarditis als eine bedeu-
tungsvolle Verdnderung beschrieben hat, wurde diese GefiB-
entziindung von verschiedenen franzosischen Autoren (Bouchut,
Labadie-Lagrave, Martin, Landouzy und Siredey, Hu-
guenin) als die hauptsichliche oder gar die einzige Verin-
derung am Herzen bei Infektionskrankheiten beschrieben. Ich
habe in Ubereinstimmung mit anderen (z. B. Oertel, Sca-
gliosi) die GefaBentziindung nicht stirker ausgesprochen gefun-
den, als es den Verinderungen der iibrigen Gewebe entsprach;
fehlen doch GefaBverinderungen dieser Art eigentlich bei keiner
Entziindung. . ,

Nach den Beschreibungen der Autoren handelt es sich in
den in Rede stehenden Fillen meist um eine akute Entziin-
dung, wie auch die meisten Autoren ausdriicklich angeben, in
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einzelnen Fillen vm eine mehr subakute Form. Ich rechne
meine beiden Fille zu den subakuten, zumal auf Grund
des Vergleichs mit meinen Féllen der ersten Gruppe, welche
ja einen ausgesprochenen akuten Charakter tragen. In den
Fallen der diphtherischen Myokarditis sah ich bedeutend weniger
Leukocyten und Rundzellen, dagegen waren die Verinderungen
an den fixen Gewebselementen viel stéirker ausgesprochen und
vorgeschrittener: die Zellen waren weniger protoplasmareich
und vielfach spindelférmig geworden. Sehr unklar ist die
Stellungsnahme von Romberg, welcher zwar die Bezeichnung
yakute Myokarditis“ im Gegensatz zur chronischen fibrosen
Myokarditis fiir diese Félle annimmt, den Proze aber fiir einen
sowohl klinisch als anatomisech chronisehen hilt.

Nur Goodhart bezeichnet die postscarlatindse Myokarditis
in seinem Fall als eitrig und spricht von eitriger Infiltration der
Herzwand. Ahnlich fat offenbar auch West seinen Fall auf.
Romberg gibt an, daB die Infiliration so stark war, dab eine eitrige
Myokarditis vermutet werden konnte (vgl. in der ersten Gruppe
eine ihnliche AuBerung Freunds). Abgesehen von: diesen
Autoren ist in keinem der Fille von einer Eiterung die Rede.

Was die Hiufigkeit der ausgesprochenen infektitsen Myo-
karditis anbelangt, so kann ich die Angabe von Romberg tiber
das hiufige Vorkommen dieser Verinderung nicht bestéitigen;
so habe ich versuchsweise 10 Herzen von Kindern mit Di-
phtherie und Scharlach hintereinander ohne Auswahl unter-
sucht und kein einziges Mal progressive Prozesse angetroffen.
Ieh muB vielmehr Schemm beistimmen, daf diese Myokar-
ditis recht selten vorkommt, wenn sie auch nicht mehr zu den
Rarititen gehort. Wenn aber Romberg an den meisten makro-
skopisch normal aussehenden Herzen mikroskopisch intersti-
tielle Prozesse nachweisen konnte, so glaube -ich wohl, daB
man dhnliche Veriinderungen. von geringerer Intensitit ofters
antreffen wird, wenn man das ganze Herz mikroskopiseh durch-
mustert, wie das Romberg getan hat. Man wird aber dhn-
liches auch an Herzen anderer Herkunft finden, wie das die
von Krehl durchgefiihrten systematischen Herzuntersuchungen
bei Herzfehlern beweisen und wovon ich mich ebenfalls bei der
Untersuchung mancher Herzen iiberzeugen konnte,
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III. Diffuse chronische fibrose Myokarditis.

Bei der Sektion eines 77jihrigen Mannes mit der klini-
schen Diagnose Emphysem, Myokarditis, Vitium cordis fand
ich neben Emphysem folgende Veriinderungen am Herzen.

Das Herz war groB, 480 g schwer, seine Hohlen waren
erweitert, die Wand verdickt. Die Muskulatur war braunrot,
sah auf dem Flachschnitt grobfaserig aus und schloB zahlreiche
bis hochstens linsengroBe, unscharf begrenzte, eingesunkene,
grauweiBe Stellen ein. Das Endokard, die Klappen und das
Epikard waren gleichméfig etwas verdickt. Die Intima der
rechten Kranzarterie war vollstindig glatt, die der linken und
der Aorta zeigte ganz geringe, umschriebene, gelbliche Ver-
dickungen.

Mikroskopiseche Untersuchung. Es wurden 4 ver-
schiedene Stellen in Formol fixiert und eingebettet. Bei der
Untersuchung fand ich folgendes.

Die Muskelbiindel und Muskelfasern sind durch ein ver-
schieden stark entwickeltes neugebildetes Bindegewebe vonein-
ander getrennt. Das Bindegewebe bildet stellenweise groBere
Felder, nur zum Teil dem urspriinglichen perivaseuliren Ge-
webe entsprechend. - Meist besteht es aus feinen, wellig ver-
laufenden Fibrillen, stellenweise aus dickeren Fasern. Im all-
gemeinen ist es kernarm, hier und da sieht man eine griflere
Anzahl ovale Kerne und spindelformige Fibroblasten. Daneben
sind anch spirliche Lymphocyten, Mastzellen und vereinzelte
neutrophile Leukoeyten zu sehen. Die im Bindegewebe einge-
lagerten Muskelfasern sind zum Teil verschmilert, atrophisch,
die meisten Fasern sind aber breit, ihr Sarkoplasma ist deut-
lich vermehrt, manchmal bandférmig (vgl. Fig. 9, Taf. 1), ihre
Kerne sehr groB, hell, plattenférmig. Die Gefille weisen an
Stellen mit dichterem Bindegewebe eine mifiige Verdickung
der Intima und hyaline Degeneration der Media auf; an anderen
Stellen sind die Verdnderungen unbedeutend und bestehen nur
in leichter VergroBerung und Vermehrung der Endothelkerne.
In. den GeféBen findet man hier und da eine etwas vermehrte
Menge Leukocyten.
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Die mehr oder weniger umschriebenen fibrosen Umwand-
lungen des Myokards werden heutzutage bekanntlich in den
meisten Féillen auf primire Zirkulationsstérungen (Arterioskle-
rose) mit Nekrose und nachtriglicher reparatorischer Binde-
gewebswucherung zuriickgefiihrt. Diese arteriosklerotischen
Schwielen brauchen aber nicht immer herdférmig zn sein, es
kommen auch Fille ausgebreiteter fibroser Umwandlung des
Myokards vor, und zwar bei Einengung der Hauptstimme der
Kranzarterien und gleichmiBiger Muskeldegeneration. Ieh ver-
fiige iiber eine eigene Beobachtung dieser Art; fast ganz gleich-
mafig war die, Wand des linken Ventrikels von bindegewebi-
gen Ziigen durchsetzt infolge der Obliteration der linken
Kranzarterie. \

Und doch noch anders verhilt sich der oben beschriebene
Fall. An den GefaBen konnten keine wesentlichen Verinde-
rungen gefunden werden, und die Bindegewebswucherung war
ither das ganze Herz verbreitet. KEs liegt nahe, in diesem Fall
eine primdre proliferative Myokarditis anzunehmen, welche ein
fibroses Stadium erreicht hat. Angaben iiber eine derartige dif-
fuse fibrose Myokarditis fehlen nicht in der Literatur.

Rithle und Fraentzel erwshnen das Vorkommen einer
chronischen diffusen Myokarditis. Leyden (1882) beschreibt
den Ubergang der intermuskuliren entziindlichen Kernwuche-
rung in fibrose ,atrophische“ Herde. Landouzy und Siredey
haben eine diffuse Durchwucherung des Herzens durch fibrose
Ziige gesehen, deren Entstehung sie auf eine akute Myokar-
ditis wihrend einer vor zwei Jahren durchgemachten typhisen
Infektion zurfickftihren. Tn einer spiteren Arbeit beschreiben
diese Autoren das Vorkommen bei Myokarditis von fibrosen
Ziigen neben den zelligen Infiltraten (Fall 4). KFiedler nimmt
ebenfalls einen Ubergang der diffusen akuten Myokarditis in
eine fibrose Schrumpfung an unter Anfiihrung einer hierher
gehdrenden klinischen Beobachtung. Auch Ribbert #uBert
sich auf Grund seiner Untersuchung fir eine Umwandlung der
diphtherischen Myokarditis-in Schwielen. Ziegler fithrt einen
Fall der Schwielenbildung auf eine puerperale Infektion zuriick.
Von primérer fibroser Myokarditis spricht auch Fujinami.
Josserand und Gallevardi beschreiben zwei Falle einer aus-
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gedehnten primiren fibrosen Myokarditis (welche sie subakut
nennen) mit dunkler Afiologie. Diese Myokarditis hatte mit
der akuten diffusen Myokarditis auBerdem das Gemeinschaft-
liche, daB sie ,isoliert“ war. Zuppinger teilt zwei Fille von
diffuser chronischer Myokarditis mit; in einem derselben hat
sich die Myokarditis -im Anschluf an Diphtherie entwickelt.
Und wenn schlieflich Rithle, Unruh, Fraentzel eine Heilung
der akuten diffusen Myokarditis fir wahrscheinlich halten, so
geschieht es nicht ohne Voraussetzung, dafl dabei fibrose Ver-
anderungen hinterlassen werden.

Darnach halte ich mich fiir berechtigt anzunehmen, daB
es sich auch in meinem Fall um eine diffuse fibrose Myokar-
ditis handelt, welche aus einer akuten entstanden ist.

Durch diesen Fall ist die Kette der diffusen Myokar-
ditisformen geschlossen. Ich habe zwei ganz akute Fille.
(zumal der erste), zwei subakute, deren zweiter den Ubergang
in eine chronische Form- zeigte, und eine chronische fibrose
Myokarditis hintereinander beschrieben und hoffe gezeigt zn
haben, daB es sich dabei um verschiedene Stadien eines und
desselben entziindlichen Prozesses handelt.

Nachdem ich die einzelnen Myokarditisformen besprochen
habe, mochte ich, bevor ich zu den allgemeinen Schliissen
itbergehe, welche aus diesen Beobachtungen zu ziehen sind,
noch etwas ausfithrlicher auf einige prinzipielle Fragen eingehen.

In erster Linie will ich die Beteiligung der Muskelelemente
an der Wucherung bei Myokarditis ins Auge fassen.

DaB dabei eine VergroBerung und Vermehrung der Muskel-
kerne zustande kommt, ist schon.6fters beschrieben worden. Einige
der betreffenden Autoren habe ich schon bei der Besprechung
der Myokarditis der II. Gruppe erwahnt. Die Verinderung
wurde iibrigens auch bei anderen Erkrankungen des Myokards
wabrgenommen, so zum Beispiel bei sonst rein degenerativen
Vorgingen (vgl. z. B. Schemm); nur kann derselben in diesen
Fallen keine besondere Bedeutung beigemessen werden. Anders
verhilt es sich damit, wie wir sehen werden, bei der diffusen
so0g. ,interstitiellen® Myokarditis.
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Am menschlichen Material sahen bei Myokarditis Ehrlich,
Oertel, Scagliosi, Freund, Sellentin eine VergréBerung
bezw. Vermehrung der Kerne. Dem gegeniiber erwihnen
Stein, Rindfleisch, Bartels, Landouzy und Siredey (1887),
Hallwachs ausdriicklich, keine proliferativen Verdnderungen
an den Muskelkernen gesehen zu haben.

Von groBem Interesse ist der Umstand, daB bei der ex-
perimentellen Reizung des Myokards fast simtliche Autoren
Mitosen der Muskelkerne auftreten sahen (Martinotti, Bo-
nome, Mircoli, Berent, Tallquist, Oppel). Weniger be-
stimmt sind die Angaben von Binaghi, welcher Mitosen in
den ,Sarkolemm“kernen sah, und von Elsberg, welcher ihre
Zugehorigkeit zu den Kernen der Muskelscheide fiir moglich halt.

Weitere Autoren beschreiben neben der Kernwucherung
weitgehendere Proliferationserscheinungen an den Muskelele-
menten. Der vielfach (und nicht nur bei Myokarditis) beschrie-
benen Vermehrung des Sarkoplasma (Hayem [1869], Rosen-
bach, Huguenin, Ehrlich, Romberg), so daB dasselbe sehr
lang, bandformig wird, messe ich nicht unbedingt die Bedeu-
tung eines zur Zellenneubildung fithrenden Prozesses bei. Ich
konnte diese Verinderung (Fig. 9, Taf. I) sowohl in den akuten
als in subakuten Fallen, in dem Fall der chronischen Myokar-
ditis und bei verschiedenen anderen chronischen Prozessen wahr-
nehmen. Auf Grund meiner Untersuchungen mufl ich zum
Sehluf kommen, daB diese Verinderung wohl eine progressive
ist, meist aber nicht das Anfangsstadium einer akuten Proliferation
der muskuliren Elemente bedeutet. Dagegen kommt es oft zu
dieser ProtoplasmavergroBerung gerade in den Fallen, wo keine
Zellvermehrung daraus zustande kommt. Die Verinderung hat
meist die Bedeutung eines hypertrophischen Prozesses oder einer
abortiven Proliferation. Wenn die Muskelelemente es nicht zur
Vermehrung bringen, so vergroBern sich eben die Kerne und
das Sarkoplasma und bleiben in diesem Zustande auch lingere
Zeit hinduarch.

Der akute Proliferationsprozel geht in der Regel anders
vor sich. Gleichzeitig mit der Kernvermehrung teilt sich auch
schon das etwas angeschwollene und bei Nissl-Férbung deut-
lich hervortretende Sarkoplasma. Es entstehen sebr frithzeitig
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mehr oder weniger zahlreiche, abgesonderte Muskelzellen inner-
halb der Muskelfasern, es kommen Bilder zustande, welche oft -
sehr lebhaft an die Verinderungen der Skelettmuskeln bei Ent-
ziindung, unter anderem an die ,,Muskelzellenschliuche® er-
innern. Die neugebildeten Zellen sind protoplasmareich, eckig
oder unregelmiBig abgerundet, ihr Protoplasma farbt sich bei
gewthnlichen Farbungsmethoden in der Regel intensiver als
dasjenige anderer Zellen, ist sehr dicht und feinkornig. Bei
Nissl-Farbung ist das Protoplasma ebenso wabenartig wie
dasjenige anderer Zellarten, nur etwas kompakter und zum Teil
kornig. Die eckige Form ist bei dieser Fiarbung noch deuntlich
ausgepragt, man sieht oft das Protoplasma an den Ecken in kurze
Fortsiitze auslaufen, nie sind aber die Zellen so stark veriistelt
wie die Myoblasten der Skelettmuskeln (vgl. meine Arbeiten in den
Verh. d. D. path. Ges. IV. 1902 und in diesem Archiv Bd. 171).

Das weitere Verhalten dieser Zellen schwankt je nach den
Verinderungen der kontraktilen Substanz. Ist diese letztere
im geringeren Grade wachsartig und fettig degeneriert, so bleiben
die Zellen innerhalb der Fasern eingeschlossen, runden sich
dabei noch stéirker ab, ihr Protoplasma verkleinert sich, zeigt
an der Peripherie kornigen Zerfall, ihre Kerne werden kleiner,
dunkler mit weniger deutlichem Chromatingeriist, sie kriimmen
sich und nehmen oft die Nierenform an. Diese Verinderung
kommt manchmal an Fasern zustande, die noch sehr scharf
begrenzt sind und in deren Umgebung die Wucherung und die
Infiltration sehr schwach ausgesprochen ist, so daf von einer
Einwanderung der Zellen von auflen in die Faser keine Rede
sein kann (Fig. 4, Taf. I).

In den Fallen, wo der schollige und kornige Zerfall der
kontraktilen Substanz stirker ausgesprochen ist, werden die
jungen, neugebildeten, eckigen Muskelzellen sehr friihzeitig frei,
die Fasern losen sich sozusagen in diese Zellen auf (Fig. 3,
Taf. I). Die Zellen kionnen auch weiter von den Fasern weg
in das interstitielle Bindegewebe hineinwandern, wo sie dann
oft von abgerundeten Bindegewebszellen nicht zu unterscheiden
sind. Zeigen sie auch hier die eben beschriebenen Degenera-
tions- und Schrumpfungsverinderungen, so werden sie oft den
in Zerfall begriffenen Leukocyten zum Verwechseln &hunlich.
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Spater werden die besser erhaltenen Myoblasten schérfer
begrenzt, ihr Protoplasma wird noch dichter und sie nehmen
zum groBten Teil eine Spindelform an, wie ich hauptsichlich
bei subakuter diphtherischer Myokarditis sehen konnte (Fig. 10,
Taf. I).

Die meisten der eben kurz dargestellten Proliferationsvor-
ginge sind schon mehrmals, hauptsiichlich aber von den &lteren
Autoren, beschrieben worden.

Botteher beschrieb eine Ablésung spindelférmiger Zellen
von den Muskelfasern in einem Typhusherzen. Virchow spricht
von spindelformigen, ,vielleicht dem Sarcolemma angehirigen®
Elementen im Herzen einer Puerpera (S. 47). Waldeyer sah
neugebildete lange, spindelférmige Muskelelemente mit deut-
licher Querstreifung bei eitriger Myokarditis. Bernheim er-
wihnt die Neubildung von Muskelzellen, welche die Muskel-
scheiden ausfilllen konnen. Uber die Bildung von *Muskel-
zellen berichtet auch Huguenin und gibt an, in der ,Kapsel“
der Myoblasten Querstreifung gesehen zu haben. In einer
geradezu klassischen Weise beschreibt Hayem (1869) in seiner
sehr bekannt gewordenen mustergiltigen Abhandlung iiber die
Herzveranderungen bei Typhus die progressiven Verinderungen
der Muskelelemente bei Myokarditis. Jeden von ihm damals
geschriebenen Satz in bezug auf die morphologischen Einzel-
heiten des Prozesses fand ich bei meinen Untersuchungen be-
statigt. Carpenter spricht von Vermehrung der Muskelkorper-
chen, worunter er allerdings vielleicht nur die Muskelkerne
meint. Hoffmann sagt nur, daB die Neubildungsprozesse am
Herzen beim Typhus ebenso vor sich gehen, wie an den Skelett-
muskeln, an welchen er ja eine Proliferation der Muskelzellen
beschreibt. Diese Ahnlichkeit der beiden Prozesse, auf welche
auch ich oben hingewiesen habe, betont auch Waldeyer. Ob-
gleich Hayem in einer weiteren Arbeit (1870) sich iiber die
muskuldre Natur der Zellen weniger bestimmt ausdriickt, ist
seine Fig. 6 jener Arbeit ganz auBerordentlich typisch, und an
der Zelle a konnte man glauben, eine Querstreifung zu sehen.
Rosenbach, welcher ebenfalls von der Herkunft der in Rede
stehenden Zellen von den Muskelelementen sich nicht definitiv
itherzeugen konnte, spricht tber von Zellen ausgefiillte Peri-



29

mysiumschliuche und gibt in seinen Figg. b und 6 Bilder wieder,
welche in ganz auffallender Weise an die Wucherungsprozesse
der Skelettmuskeln erinnern.

Die unregelmifligen, spindelformigen, plumpen Myoblasten,
welche von den oben angefiihrten Autoren beschrieben wurden,
sind dermaBen typisch, daB auch diejenigen, welche ihre musknu-
lare Natur bestimmt bestreiten, diesélben doch wiederfinden und
ihre Herstammung diskutieren konnten.

Romberg hilt dieselben fiir Bindegewebszellen, da er sie
nie innerhalb der Muskelfasern fand und nie eine Querstreifung
an ‘denselben wahrnehmen konnte. Ribbert erklirt dieselben
ebenfalls fiir Bindegewebszellen. . Sellentin, welcher die be-
treffenden Elemente in sehr typischer Weise beschreibt und
reihenférmig angeordnet sah, bezeichnet dieselben, wie oben
angefiithrt, ohne weiteres als Bindegewebszellen. Ich konnte
bei der Untersuchung einer parietalen Streptokokken-Endokar-
ditis besonders deutlich eine lokale subendokardiale Wucherung
der Muskelelemente wahrnehmen. In den Muskelkernen traten
zahlreiche Mitosen auf, das Sarkoplasma vermehrte sich und
schlieBlich wurden unter Zugrundegehen der kontraktilen Sub-
stanz die neugebildeten Muskelzellen frei.

Was die Autoren der experimentellen Arbeiten anbelangt,
so erwihnt Berent die Teilung des Sarkoplasmas neben der
Kernteilung. Tallquist fithrt die Entdeckung protoplasmati-
scher Zellen auf die Muskelkerne zuriick. Elsberg spricht
von dem Vorkommen groBer, unregelmifliger Zellen innerhalb
der zum Teil zusammengefallenen Perimysiumscheiden. Ganz
besonders ausfithrlich beschreibt aber die betreffenden Versn-
derungen von Oppel. KEr konnte die Entstehung der Zellen
aus den muskuliren Elementen, ihre mitotische Vermehrung
und ihre Beimengung zu dem Granulationsgewebe wahrnehmen.
Er spricht sogar in diesem Sinne von myogenem Granulations-
gewebe.

Ieh konnte mich vor allem bei der Untersuchung der ersten
zwei Falle der akuten Myokarditis unmittelbar von der Ab-
stammung vieler grofer Zellen des Granulationsgewebes von
den Muskelelementen iiberzeugen. Erstens konnte ich, zumal
in dem ersten, besonders giinstigen Fall, alle Stadien der Auf-
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quellung und Vergroferung des Sarkoplasma und seiner Teilung
verfolgen. Ferner waren von entscheidender Bedeutung die
oben beschriebenen Bilder der Entstehung von Muskelzellen-
schliuchen an den sonst zellarmen Stellen (Fig. 4, Taf. I).
Gewil} sind diese Bilder manchmal schwerer zu deuten als an
den Skelettmuskeln, da das Sarkolemm fehlt (Hayem [1869],
Rosenbach), doch waren in meinen Féllen viele Fasern noch
deutlich genug vom Bindegewebe abgegrenzt. Diese Abgrenzung
wird auech ar den Fasern mit hochgradigem Zerfall deutlich
durch das Perimysium bewerkstelligt. Sprechen doch die Autoren
geradezu von Muskelscheiden und nach dem Zerfall der kon-
traktilen Substanz von Perimysiumschliuchen. Diese Gebilde
sehen auch tatséichlich den Sarkolemmschliuchen der Skelett-
muskulatur sehr dhnlich aus. Auch die vollstindige Auflosung der
Muskelfasern in Myoblasten ist ein recht instruktiver ProzeB
(Fig. 3, Taf. I). An den Stellen, wo fast nichts mehr von kon-
traktiler Substanz fibrig geblieben ist, bleiben die neugebilde-
ten Muskelzellen immer noch miteinander im Zusammenhang,
Strange von der Dicke und Form der Muskelfasern bildend
(Fig. 3 links, Taf. I). Ahnliches kann man an der Fig. b
Hayems sehen, wo grofie Zellen die Fortsetzung einer Muskel-
faser bilden. Aumch noch spiter haben diese Zellen die Neigung,
in Gruppen und Ziigen beieinander zu bleiben (Waldeyer,
auch wohl Sellentin). Bei dieser Anflosung der Fasern fallt
oft ein inniger Zusammenhang einzelner Zellen mit den Klumpen
der kontraktilen Substanz auf (Figg. 3, 4, 10), so daB bei ge-
wohnlichen Féarbungen oft die Grenze zwischen ihrem Proto-
plasma und der degenerierten Masse schwer zu ziehen ist.
Dal es sich nicht um zugewanderte Phagocyten handelt, dafiir
spricht schon der Umstand, daf &hnliches, wie gesagt, sich an
Stellen beobachten 1:iBt, welche fast keine anderen Zellen, ab-
gesehen von den in Frage stehenden typischen Elementen, auf-
weisen und deren n#chste Umgebung sich im Ruhezustande
befindet. So stammt z. B. Fig. 3 Taf. I aus einem ganz jungen
Herd, welcher im ganzen etwa nur dreimal groBer ist als der
abgebildete Bezirk, fiberall gleich aussieht und von Gewebe
umgeben ist, welches keinerlei Zellvermehrung zeigt. Wenn
aber diese Zellen sich auch, wie man oft sehen kann, der kon-
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traktilen Substanz gegeniiber als Phagocyten erweisen, so weill
man doch von einem &dhnlichen Verhalten der entsprechenden
Zellen in der entziindeten Skelettmuskulatur. In den weniger
akuten Stadien des Prozesses, untersucht man dieselben fiir
sich, ist die Erkenntnis der Histogenese der protoplasmareichen
Zellen natiirlich bedeutend schwieriger. Wenn man aber Ge-
legenheit hat, die ganz akuten Entziindungsformen daneben zu
untersuchen, so kann man die Entwicklung des Prozesses
durch den Vergleich der beiden Stadien herausfinden. Ferner
bleibt auch in den spiteren Stadien die typische parallele An-
ordnung der jetzt meist spindelformigen Elemente in der Rich-
tung der Muskelfasern erhalten. Awuch liegen die Zellen deut-
lich in den Hohlen der Perimysiumschliuche und nicht etwa
in dem Gewebe des gewucherten Perimysiums (Fig. 10). Was
aber vor allem jedem, der sich mit dem Studium der Wuche-
rungsvorginge an der Skelettmuskulatur abgegeben hat, in die
Augen springt, ist die groBte Ahnlichkeit der beiden Pro-
zesse in verschiedener Hinsicht; und daB bei jenem ProzeB
neugebildete Muskelzellen im hohen Grade an der Wucherung
beteiligt sind, diirfte wohl heutzutage als feststehend betrachtet
werden. Die Form der Zellen, das Aussehen ihrer Mitosen
(Fig. 2 Taf. I, in der Mitte), ihre Anordnung (Muskelzellen-
schlduche), ihre Beziehung zur kontraktilen Substanz, das alles
ist so typisch, daB man schon aus dem bloBen Vergleich mit
den Verdnderungen der Skelettmuskeln auch im Myokard die
in Frage stehenden Zellen als neugebildete Muskelzellen richtig
erkennen kann. Eine weitere Identitit der beiden Prozesse
besteht in bezug auf Riesenzellenbildung (Fig. b, 6, 7, Taf. I)
aus dem Sarkoplasma der Muskelfasern. Diese Riesenzellen,
welche zum Teil noch einen deutlichen Zusammenhang mit den
Muskelfasern zeigen (Fig. 7), konnte ich in meinen beiden
Fallen der ersten Gruppe sehen. Eine analoge Wahrnehmung
stammt, wie oben erwéahnt, von Schmorl (Fall 4 Fiedlers).
Fiedler betont die Ahnlichkeit dieses Befundes mit den Bildern
an den Skelettmuskeln.

Nun wire nur noch die Frage aufzuwerfen, was aus den
gewucherten Muskelzellen wird. Ich glaube nach dem Ergebnis
der experimentellen Forschung (vgl. von Oppel) annehmen zu
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miissen, dal diese Elemente zur Zeit der Narbenbildung im
wesentlichen Teil zugrunde gehen. Mag aber auch von Oppel
recht haben, wenn er die Angaben von Binaghi in bezug auf
eine vollstindige Regeneration des Herzmuskels bezweifelt, so
geht andererseits Hallwachs entschieden zu weit, wenn er
die Regenerationsunfihigkeit des Myokards als eine feststehende
Tatsache hinnimmt. Vielmehr scheinen manche Wahrnehmun-
gen eher dafiir zu sprechen, daB eine gewisse, wenn auch be-
schriankte Regeneration des Myokards stattfindet. Dafiir spricht
der Befund von sehr langen uwnd protoplasmareichen Muskel-
zellen, da man weiB, daB in der Skelettmuskulatur aus solchen
Elementen unmittelbar junge Fasern entstehen. Von Bedeutung
ist dabei das Auffinden von Querstreifung an solchen Elemen-
ten durch Waldeyer und Huguenin, welcher Befund auf
einen hohen Grad der Differenzierung dieser Elemente hinweist,
miiBte aber noch durch weitere Untersuchungen bestitigt werden.

Eine zweite mehrmals diskutierte Frage von allgemeinem
Interesse ist die nach dem etwa bestehenden kausalen Zu-
sammenhange zwischen den degenerativen Verinderungen der
Muskelfasern und den proliferativen Gewebsverinderungen.

Die Frage wurde zuerst von Bottcher (1858) beriihrt,
weleher der Meinung war, daf die wuchernden Muskelzellen
secundir den Faserzerfall herbeifiihren. Stein (1861) nahm
im Gegensatz dazu an, daB die Degeneration das Primére und
die Zellenwucherung ein secundirer Vorgang sei.  Fiir diese
regeneratorische Bedeutung des Wucherungsprozesses traten
spiter auch Hayem (1869), Scagliosi und Ribbert ein. Die
Bottchersche Auffassung des Vorgangs fand zwar keine An-
hinger, doch kamen mehrere Autoren (Leyden [1882], Rom-
berg, Hallwachs) zum SchluB, daB kein ursidchlicher Zu-
sammenhang zwischen den beiden Prozessen besteht, dal die-
selben unabhingig voneinander durch dieselbe Schadlichkeit
hervorgerufen werden. Die parenchymatosen Veriinderungen
werden auch noch von anderen Autoren als nebenséchlich
bezeichnet oder beschrieben (vgl. dariiber z. B. den ersten Ab-
schnitt dieser Arbeit).

Auch in diese Frage 0flamloe ich dank der gleichzeitigen
Untersuchung der ausgesplo_chen akuten Fille der ersten Gruppe
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und der subakuten der zweiten Einsicht bekommen zu haben.
Denn nur auf mehr subakute Fille kann sich die Meinung
beziehen, ‘dafl die Wucherung erst secunddr als Reaktion auf
degenerative Verinderungen eintritt. Ich habe schon eingangs
erwihnt, dafl keiner der im ersten Abschnitt erwihnten Autoren,
welche iiber akute Myokarditis berichten, an eine solche Mog-
lichkeit gedacht hat. In diesen Fillen sind die progressiven
Verinderungen (Wucherung und Infiltration) zu auffallend, die
degenerativen zu unbedeutend. Es ist hier zu klar, daB die
Proliferation das Wesentliche und das Primire ist und da8
die Degeneration hochstens gleichzeitic aufgetreten sein kann.
Anders liegen die Verhiltnisse in Féllen wie manche meiner
zweiten Gruppe (auch meine IFalle). Wiirde man diese Iille
fiir sich untersucht haben, so konnte man tatsdchlich manch-
mal glauben, daf man es mit einer reaktiven Wucherung nach
vorausgegangener Degeneration zu tun hat. Erst wenn man
die beiden Formen in dieser Beziehung vergleichend untersucht,
wird man sowohl in den ersteren Fillen Stellen mit stirker
ausgesprochener Degeneration als in den letzteren Fillen Be-
zirke mit hauptsichlich proliferativen Verinderungen als Uber-
gangshilder in bezug auf die Entwicklung des Prozesses richtig
deuten konnen. '

In dieser Weise gewann ich die Uberzeugung, daB diese
Fille der zweiten Gruppe nur weitere Entwicklungsstadien der-
jenigen der ersten darstellen. Die Degeneration hat in den-
selben naturgemiB zugenommen, die Infiltration abgenommen,
und die Wucherungsvorgéinge haben sich in gewhnlicher Weise
weiter entwickelt. Zu den subakuten Féllen gehéren der Be-
schreibung nach offenbar auch die Fille von Ribbert. Ich
kann demnach Ribbert nicht beipflichten, wenn er sagt, daf
die von ihm gesehenen interstitiellen Prozesse grundsétzlich
verschieden von den von Hayem, Birch-Hirschfeld und
Romberg beschriebenen sind. Birch-Hirschfeld spricht
allerdings nur von michtiger Rundzelleninfiltration, was meiner
Meinung nach eben fiir ein frischeres Stadium des Prozesses
spricht, dagegen berichten Hayem -und Romberg iiber mehr
oder weniger stark ausgesprochene Wucherungsvorginge. Aufler-
dem bin ich ganz der Meinung von Sellentin, daf die vor-

Virchows Archiv f. pathol. Anat, Bd. 182. Hift, 1. 3
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wiegende Beteiligung der einen oder der anderen Zellform an
der Proliferation keine entscheidende Bedeutung hat. Awuch
abgesehen vom Alter des Prozesses ftritt in einem Fall die
Rundzelleninfiltration, in einem anderen Fall hauptséichlich die
Bindegewebswucherung in den Vordergrund, je nach dem Cha-
rakter und der Art der Einwirkung der Schidlichkeit. Ja, ich
bin sogar geneigt anzunehmen, um es hier nebenbei zu er-
wihnen, daB vielleicht die oben beschriebenen Wucherungsvor-
ginge an den Muskelelementen in manchen Fillen der Literatur
tatsiichlich ganz gefehlt haben konnten.

Teh bin also der Meinung, daB der WucherungsprozeB in
der subakuten Myokarditis wie in der akuten ein ganz selb-
stindiger primirer ist, welcher sich in dem ersteren Fall viel-
leicht nur etwas mehr schleichend entwickelt. Noch mehr, bei
der Untersuchung der Stellen, wo in unseren akuten Fillen nur -
Reste der kontraktilen Substanz in der zelligen Masse einge-
lagert sind, dringt sich unwillkiirlich die Vorstellung auf, daB
die Zerkliiftung der Muskelfasern zum Teil erst durch die ge-
wucherten Zellen bewerkstelligt wird (vgl. Bottcher), welche
teils innerhalb der Fasern entstehen und schon dadurch die-
selben sozusagen zersprengen, teils aber auch phagoeytotisch
auf die kontraktile Substanz einwirken.

Der Zweck dieser Arbeit war, abgesehen von der Mit-
teilung zweier neuen Iille der so itberaus seltenen ,isolierten®,
diffusen akuten Myokarditis, folgendes darzutun:

- 1. Die ofters beschriebenen entziindlichen Verinderungen
des Myokard bei Infektionskrankheiten sind im wesentlichen
‘mit der isolierten diffusen Myokarditis identisch.

2. Auch in mehr subakuten Myokarditisfallen handelt es
sich um eine echte Entziindung, welche ich nur deshalb nicht
ninterstitiell“ nennen kann, wie es gewohnlich geschieht, da
ich dabei auch betrichtliche Wucherungserscheinungen an dem
»parenchymatdsen“ Gewebe wahrnehmen konnte. Es handelt
sich nicht um einen secundiren reparatorischen Wucherungs-
prozefl. Die degenerativen Verinderungen haben keine ent-
scheidende Bedeutung und entsprechen denjenigen, welche man
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regelmiBig bei der Entzindung der parenchymatosen Organe
antrifft.

3. Es kommt auch eine echte diffuse chronische fibrose
Myokarditis vor, welche ein spéteres Stadium der eben erwéhn-
ten Entziindungsformen darstellt.

4. Sowohl bei akuter wie bei subakuter Myokarditis konnen
auch die Muskelelemente einen sehr regen Anteil an der
Wucherung nehmen, indem myogene Zellen produziert werden.

5, Mithin hat auch die immer noch gebriuchliche Unter-
scheidung der ,interstitiellen® und der ,parenchymatisen® Myo-
karditis keine Berechtigung; sind progressive Verinderungen
wahrzunehmen, so kann die Wucherung sowohl vom inter-
stitiellen als vom parenchymatdsen Gewebe ausgehen, liegen
keine progressiven Prozesse (Emigration, Infiltration, Wuche-
rung) vor, so handelt es sich eben nicht um Entziindung.

6. Da es andererseits eine echte fibrose Myokarditis gibt,
so ist die Bezeichnung ,Myokarditis“ fir die infolge der Zirku-
lationgstorungen entstehenden Schwielen aus der Welt zu schaffen.
Handelt es sich doch dabei um typische Infarktnarben, deren
Ausbildung man durch alle Stadien hindurch verfolgen kann.
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Erklarung der Abbildungen auf Taf. L

Fig. 1. Akute Myokarditis. 1. Fall. Muskelfasern durch eine zellige

Masse weit auseinandergedrangt und unterbrochen. Links nur
spirliche Klumpen der kontraktilen Substanz erhalten. In der
zelligen Masse zahlreiche groBe Zellen, welche zum Teil gruppen-
weise angeordnet sind (rechts). Kleine Kerne gehoren Leuko-
cyten und Lymphoeyten an. Vergr. 70fach. Farbung: Ham-
alaun-Eosin.

Fig. 2. Akute Myokarditis. 1. Fall. Zusammensetzung der zelligen

Masse: Fibroblasten (links oben), Polyblasten mit Myoblasten
(oben), zwei groBe Myoblasten im Zentrum, einer mit Mitose,
Leukocyten (links oben), Lymphocyten (unten), 3 Mastzellen
(rechts unten). Mehrere blasse Muskelfasern. Vergr. 600fach.
Farbung: Nissl-Reddingius. ‘

Fig. 3. Akute Myokarditis. 1. Fall. Auflssung der Muskelfasern in

Myoblasten. 3 Muskelfasern; die 2 unteren gehen in Zellstringe
iiber. Auch die tbrigen groBen Zellen im wesentlichen Myo-
blasten. Vergr. 600fach. Firbung: van Gieson-Weigert.

Fig. 4. Akute Myokarditis. 1. Fall. In der Mitte eine degenerierte

Muskelfaser mit zahlreichen Muskelzellen im Innern; diese sind
verklemnert, ihre Kerne zum Teil in Schrumpfung begriffen. In
der Umgebung der Faser nur spérliche Zellen. Vergr. 600fach.
Firbung: Nissl-Reddingius.



Fig. b.
Fig. 6.
Fig. 7
Fig. &
Fig. 9.
Fig. 10.

39

Myogene Riesenzelle aus dem 1. Fall der akuten Myokarditis.
Vergr. 600fach. Fiarbung: Nissl-Reddingius.

Dasselbe aus dem 2. Fall der akuten Myokaxrditis. Vergr. 600fach.
Féarbung: Himalaun-Eosin.

. Myogene Riesenzelle an dem Stumpfe einer degenerierten Faser.

2. Fall der akuten Myokarditis. Vergr. 600fach. Farbung:
Héamalaun-Eosin.

Ein runder, nekrotischer Herd aus dem 2. Fall der akuten Myo-
karditis (Zentrum der Abbildung). Vergr. 40fach.

Eine Muskelfaser mit bandformig vermehrtem Sarkoplasma und
grofem Kern. 2. Fall der akuten Myokarditis. Vergr. 600fach.
Féarbung: Himalaun-Eosin.

Subakute Myokarditis bei Diphtherie. Fall- 1. Nur geringe
Reste der kontraktilen Substanz. Durch bindegewebige Streifen
des Perimysium die urspriingliche Lage der jetzt verschwundenen
Muskelfasern angedeutet. In den Hohlen der auf diese Weise
entstehenden Perimysiumschliuche befinden sich verschieden
geformte Muskelzellen (daf einige Zellen vielleicht bindegewebi-
ger Natur sind, nicht ausgeschlossen). Vergr. 600fach. Farbung:
van Gieson-Weigert.

II.

Klinische und experimentelle Studien zur

Pathogenese der gonorrhoischen Epididymitis.

(Aus der k. k. Universitits-Klinik fiir Syphilidologie und Dermatologie
und dem k. k. physiologischen Universitits-Institute in Wien.)

Von
Dr. Moriz Oppenheim,

Assistenten der Klinik,
und

Dr. Otto Léw,

Demonstrator am physiol. Institut und Aspiranten der Klinik.

Uber "die Pathogenese der im Verlaufe einer gonorrhoi-
schen Urethritis héufig auftretenden Epididymitis herrschen
verschiedene Angichten. Einige Autoren (Sowinski! *2) wollen
diese Epididymitis nur als Ausdruck einer von den Gonokokken
in der Urethra und Prostata ausgehenden Toxinwirkung auf-

fassen.

Fiir diese Hypothese ist gar kein Beweis erbracht.
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