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Uber diffuse Myokarditis. 
V o n  

Dr. S. Sa l tykow,  
Privatdozenten der pathologischen Aaatomie und der allgemeinen Pathologie 

an der Universit~t Basel. 
(Hierzu Taf. I.) 

Diese Arbeit wurde ursprfinglich durch einen seltenen Fall 
der ,isolierten" akuten diffusen ~yokarditis angeregt, welchen 
ich in der pathologisch-anatomischen Anstalt in Basel zu secieren 
Gelegenheit gehabt babe. 

Auch wollte ich anfangs reich in der Darstellung auf diese 
Myokarditisform beschr~nken, yon welcher ich bald darauf 
einen zweiten Fall untersuchen konnte. Da ich aber sp~ter 
bei der Untersuchung zweier F/~lle einer subakuten Myokar- 
ditis bei Diphtherie und eines Fatles einer diffusen fibrOsen ~yo- 
karditis zur Uberzeugung gelangte, da6 die dabei wahrgenomme- 
hen Ver~nderungen verschiedene Stadien eines und desselben 
Prozesses darstellen, so entschlol~ ich reich zu versuchen, dutch 
eine gemeinschaftliche Behandlung aller dieser Formen der 
diffusen Myokarditis der LSsung verschiedener strittiger Fragen 
n/iherzutreten. 

Ich will die drei verschiedenen Myokarditisformen erst 
einzeln ftir sich besprechen, indem ich jedesmal nach der 
vorausgehenden Mitteilung eigener F~lle die betreffenden Litera- 
turangaben bera@sichtigen werde; dann werde ich manehe 
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Fragen  yon Mlgemein-pathologisehem Interesse herausgreifen, 
um sehliel~lieh die Ergebnisse der ganzen Untersuehung zu- 

sammenzufassen. 

I. A k u t e  d i f f u s e  , , i s o l i e r t e "  3 { y o k a r d i t i s .  

1. Fall. Der Krankengeseh ieh t e ,  welehe ieh der Liebenswiirdig- 
keit des Herrn Prof. H il d e b r a n d verdanke, entnehme ieh iolgende Angaben : 

Der 37j~hrige Mann hat vor 4 Jahren einen Abszeg an der linken 
Seite des HMses gehabt; V0r i Jahre hat er einen Lungenkatarrh dureh- 
gemacht. Seit 4 Woehen besteht eine Ansehwellung nnterhalb des reehten 
gnterkiefers, welehe bei der Aufnahme anf die ehirurgisehe Abteilung des 
Basler Biirgerspitals hiihnereigro]3 ist. Am 4. Juni wird die Ansehwellung, 
welche sieh bei tier Operation als ein Abszeg mit gelbgrfinem, rahmigem 
Eiter herausstellt, ineidiert und ausgelSffelt. Der Patient steht am 6. Juni 
auf, und der weitere Verlauf der Wundheilnng ist zungehst ein normaler. 
Am 14. auni hat der Patient Schtittelfrost und eine Temperatursteigerung 
auf 40,6 ~ Am 15. ist die Temperatur auf 37,7 o abgefallen, das Mlge- 
meine Befinden bleibt aber gestSrt (Erbreehen). Am 16. Juni befindet sich 
~ter Patient eine Zeitlang in einem Co]lapszustande, fast pulslos. Am 17. 
abends hat er wieder einen Collapsanfall nnd heftiges Dmekgeftihl in der 
I-Ierzgegend. Am 18. Jnni 1�89 Uhr morgens plStzlieh ein heftiger dispnoischer 
Anfall nnd Tod. 

Bei der an demselben Morgen vorgenommenen Sekt ion land ieh 
im wesentliehen folgendes: 

Die Operationswunde am Kalse klafft ziemlieh weir, ihr Boden ist 
yon blassen Granulationen ausgeMeidet und yon einem diinnen, graugelb- 
lichen Belag bedeekt. Die eervikalen Lymphdrtisen sind vergrSl3ert. 

In den Lungen linden sieh einzelne sehiefrige und kS~sige tuberku- 
15se Herde. Milz und Leber zeigen m~Bige Stammgsver~nderungen, die 
Nieren sind parenehymatSs degeneriert. 

Nun f~tllt bei der Sektion das H e r z  dureh sein eigenti~m- 
liehes Anssehen auf: es ist bedeutend, gleiehm~l~ig vergrOl~ert, 

seine Wandungen sind verdiekt, seine H~ihlen erweitert. Die 
Muskulatur weist eine etwas geringere Konsistenz auf und ist 
im ganzen yon graurStlieher Farbe mit einem versehieden stark 
ausgesproehenen Stieh ins Gelbliehe. Ferner  sieht man t~berali 
in der Nuskula tur  sowohl versehieden grol~e, sehmutzig grau- 

gelbl i&e Fleeken, wie seh~rfer begrenzte Herde yon der gleiehen 
Farbe;  diese Herde sind steeknadelkopfgrol3 bis erbsengrog und 
prominieren deutlieh sowohl auf dem Flaehsehnitt  wie gegen 
die HerzhShle bin. Zwisehen den Fleeken und Herden sind 
versehiedene Uberg~nge in dem Sinne zu sehen, dag an den 



Stellen, wo die Muskulatur im ganzeu mehr gelblich verfarbt 
ist, die Gebilde weniger scharf auftreten, stechen aber gegen 
einen mehr graurStlichen Grund deutlicher ab. Von der Schnitt- 
fli~che li~l~t sich tiberall eine schmutzig-geibliehe Fliiss]gkeit 
abstreichen. Die ganze Ver~tnderung ist hochgradiger und dif- 
fuser im Bereiche des linken Ventrikels, dagegen sind am 
rechten Ventrikel umsehriebene Her@ zahlreieher. Das Peri- 
kurd and das Endokard sind vollstiindig glatt and der Klappen- 
apparat bietet nichts Auffallendes. 

])as Myokard sah dank den vorspringenden Herden und 
der F!tissigkeit an der Schnit@iehe so deut!ieh infiltriert, ge- 
schwollen aus, dal~ ich trotz des ganz ungew6hnlichen Bildes 
schon bei der Sektion die Diagnose auf akute,  diffuse pro- 
duktive Myokardi t is  stellen mul]te. 

Die mikroskopische Untersuchung s~imtlicher tibrigen 0r- 
gane ergab nichts Wesent]iches zur Ergiinzung des makro- 
skopisch Wahrgenommenen. In einer cervikalen Lymphdrtise 
aus der Nfihe der Wunde warden Tuberkel gefunden. 

Nikroskopisehe  Untersuehung des Herzens. Es 
wurden dem Hgrzen an 8 versehiedenen Ste]len Stficke ent- 
nommen, we]che in 96proz. Alkohol, in Sublimat, in Miiller- 
Formol and in Formol fixiert und in Celloidin eingeschlossen 
warden. Es wurden aueh Oefriersehnitte un~ersueh~. Als 
F~trbungen warden die Methoden yon Niss l -geddingius ,  van 
G i e s o n-Weig ert (Eisenhamatoxylin), H~tmalaun-Eosin and far 
die Gefriersehnitte Sudan III mit Hamalaun gebraucht. 

Die Un~ersuehung ergab: das folgende Resultat: 
An denjenigen Stellen, welehe makroskopiseh ganz diffus 

verandert erseheiuen, sieht man sehon bei sehwaeher Ver- 
grtil]erung, dag die Nuskelfasern weir auseinander liegen und 
die Raume zwischen denselben yon zelligen Nassen erftillt sind 
(Fig. 1, Taf. I). Was zun~ehst die besser erhaltenen Muskel- 
fasern anbelangt, so zeigen dieselben bei Sudanfarbung eine 
ziemlich hoehgradige fettige Degeneration, indem sie si~mtlieh 
yon kleinsten Fetttr6pfehen dicht durehsetzt erseheinen. An 
den eingebetteten Pr@araten ist die Querstreifung der Fasern 
undeutlieh, ihre Kerne :sind im grogen und ganzen sparlicher 
als normalerweise. VerhNtnismN3ig wenige Fasern zeigen 
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waehsartige Degeneration mit Ansehwe!lung und Zerfall zu 
grflteren nnd kleineren homogenen Klumpen. Hier und da 
findet man aueh an@re Degenerationsformen, so Vacuolisierung 
und fibrfil~re Spaltung, 

Die ze]]igen Massen sind entweder gleiehm~Ng zwisehen 
den Nnskelfasern verteilt oder sie bilden grO6ere unregelm~6ige 
Felder mitten in der ~uskulatur oder auch wohl im perivaseu- 
l~ren Bindegewebe. Oft findet man nmschriebene zellige tterde, 
welche entweder den am makroskopisehen Pr~parat gesehenen 
entspreehen oder bedeutend kleiner sind und makroskopisch 
erst am mikroskopisehen Schnitt sichtbar werden. Viele dieser 
Herde sind yon kernarmem Muskelgewebe umgeben. 

Die zelligen Massen bestehen in allen diesen F~tllen aus 
den n~mliehen Elementen, nur quantitativ variiert die Zusammen- 
setznng ganz betraehtlieh. Diese Elemente sind: SternfSrmige, 
vielfaeh ver~tstelte und spindelfSrmige Fibroblasten mit grogen 
Kernen und einem reiehliehen, zarten Protoplasma (Tar. I, 
Fig. 2, oben links); ebenfalls groge, aber abgerundete Zellen 
mit sehaumartigem (Nissl-F~rbung), oft vaeuotisiertem Proto- 
plasma (Polyblasten) (Fig. 2, oben reehts); inder Regel etwas 
kleinere, manehmal aber aueh grtigere eekige, olt spin@l- 
fSrmige Elemente mit einem dunkel f~rbbaren (gew6hnliehe 
F~rbungen), kSrnigen Protoplasma und gro6en Kernen (Fig. 3; 
Fig. 2 unten zwei besonders gro6e Elemente, in dem einen 
eine Mit0se); neutrophile, polymorphkernige Lenkoeyten, Fig. 2, 
inks oben); runde, lymphoeytoide Zellen (Fig. 2, reehts unten). 
Bedentend sp~trlieher sind Plasmazellen, 3/[astzellen (Fig. 2, 
unten reehts drei Exemplare) nnd Klasmatoeyten vertreten. In 
den versehiedenen protoplasmareiehen Elementen sind ziemlieh 
olt Mitosen zu sehen (Fig. 2). 

Oft findet man diese s~mtliehen Elemente nebeneinander 
in fast gleieher Nenge; an anderen Stellen sind die Leukoeyten 
etwa ebenso zahlreieh wie s~mtliehe griSgeren Zellen; an wiederum 
anderen Stellen sind die Leukoeyten dureh Lymphoeyten ersetzt, 
welehe letztere an weiteren Stellen g~nzlieh fehlen. Manehmal 
finder man kleine tterde aussehliel31ieh aus protoplasmareiehen 
Zellen zusammengesetzt (Fig. 3), fast ohne jede Beimengung 
kleinerer Zellformen. Stellenweise zeigen die protoplasmatisehen 



Zellen hoehgradigen Zerfall des Protoplasmas und Sehrumpfung 
der Kerne; im hSehsten Grade der Degeneration sehen diese 
Zellen den in Zerfall begriffenen Leukoeyten ~hnlieh ' aus. Die 
Fibroblasten und die Polyblasten kann man am besten an 
Stellen des ursprfingliehen perivaseul~ren Bindegewebes stu- 
dieren, wo sie of~ weniger dieht aneinander liegen. Sowohl 
an den leukoeytenreiehen Stel!en, wie an solehen, wo fast aus: 
sehliel~lieh protoplasmatisehe Zellen (Fibroblasten, Polyblasten) 
vorliegen, ist  das Gewebe vielfaeh -con Fibrinnetzen durehsetzt. 
Die BlutgefN~e und die Kapillaren zeigen eine YergrSl~erung 
und Vermehrung der Endothelien und der sonstigen Wand- 
zellen, senden sehr oft Sprossen. Das zellige Gewebe ist viel- 
faeh yon zahlreiehen neugebildeten Kapillaren durehsetzt. Im 
Lumen tier Gef~ge hat die Leukoeytenmenge zugenommen. In 
der zelligen Nasse findet man, und je genauer man untersueht 
desto reiehlieher, versehieden grol~e Reste der Nuskelfasern. 
Tells sind es gr56ere homogene Klumpen der kontraktilen S ub- 
stanz, welehe yon Zellen nmgeben und durehsetzt sind, teils 
kleine und kleinste K6rner dieser Substanz, welehe mit zelligen 
Elementen innig untermiseht sind. Solehe KSrner sind oft aueh 
im Protoplasma der Zellen eingesehlossen. Zellen, die bier in 
erster Linie in Betraeht .kommen, sind die eingangs an dritter 
Stelle als eekige, mit dunklem Protoplasma versehene Elemente 
erw~thnten, hus  diesen Zellen und der degenerierten kontrak- 
tilen Substanz setzen sieh vielfaeh noeh reeht seharf begrenzte 
und leieht als ?/[uskelfasern erkennbare Gebilde zusammen; die 
Zellen zeigen dabei oft die erwahnten Zerfalls und Degenera- 
tionsver~nderungen. Solehe Gebilde liegen aueh an Stellen, 
wo die zelligen Elemente sonst nieht allzu reiehlieh sind (Fig. 41 
Taf. I). An den Stellen, wo die Zellen weniger dieht anein- 
ander liegen, sieht man oft parallel aneinander verlanfende 
Bindegewebsstreifen, welehe der Riehtung der Muskelfasern ent- 
spreehen, und zwischen denselben Reste der kontraktilen Sub- 
stanz und oben erw~thnte zellige Elemente. Stellenweise werden 
aueh Riesenzellen angetroffen, welehe meist eine l~tngiiehe Form 
aufweisen (Fig. 5). Gegen alas besser erhaltene ~r 
zu sind degenerierte Nuskelfasern zu sehen, in deren kontrak- 
tilen Substanz weniger zahlreiehe Zellen eingelagert sind. Nur 



ausnahmsweise werden in solchen Fasern Leukocyten gefunden. 
Noch welter in das erhaltene Muskelgewebe hinein trifft man 
Fasern mit sehr groBen einfachen oder auch mit mehreren 
nebeneinander gelagerten Kernen nnd mit deutlich vermehrtem 
bandfOrmigen, k0rnigen Sarkoplasma (vgl. Fig. 9, Taf. I). 

Es warden keine Mikroorganismen in den Schnittei1 gefun- 
den (ein Ztiehtungsversuch wurde nicht gemacht). 

2. Fa~ll. Der Zufall wollte, dab 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 pliitzlich gestorben war, warden 
keine auffallenden Veri~nderungen an den Organen, abgesehen vom Herzen, 
gefunden. 

Das Herz war bedeutend vergr6Bert mit verdickten Wan- 
dungen und erweiterten tt0hlen. Die Muskulatur war sehr 
schlaff, graubraunlich mit einem Stich ins Gelbliehe. Stellen- 
weise war die Farbe etwas mehr gelblich, doch sah man keine 
dentlichen Flecken oder gar Herde. Das Perikard, das Endo- 
kard and die Klappen waren ohne Besonderheiten. Im tibrigen 
zeigte das Herz vorgeschrittene Faulnisver/inderungen (ausge- 
dehnte blutige Imbibition des Endokards). 

Infolge dieser letztereu Besonderheit des Falls konnte die 
Ver~tndernng makroskopisch nicht mit Sicherheit diagnostiziert 
werden, da die Schlaffheit and die Farbe des Myokards schlieB- 
lich auch durch Faulnis hervorgerufen sein kOnnten. Erst 
durch die mikroskopische Untersuchung konnte ich feststellen, 
dab es sich um eine 1gyokarditis ithnlicher Art wie im ersten 
Fall handelte. 

Mikr .oskopische Un te r suchung .  Es warden 8 ver- 
schiedene Myokardstellen nach Formol- oder Alkoholfixierung 
und Einbettnng~ daneben Gefrierschnitte untersucht. Die F~ir- 
bungsmethoden waren dieselben wie im ersten Fall. 

Bei der Untersuchung fand ich folgendes. Die Muskel- 
fasern sind gleichmgBiger and weniger stark als im ersten Fall 
durch zellige Massen auseinander gesehoben. Die fettige De- 
generation ist ebenso ansgesprochen, dagegen die fibrigen De- 
generationsformen noch unbedeutender als im ersten Fall. 



In der zelligen 5Iasse herrschen kleine Zellformen vor, nnd 
zwar sowohl neutrophile polymorphkernige Leukocyten wie 
Lymphocyten. Diese letzteren sind im Durchschnitt grOl~er als 
im ersten Fall, viele derselben besitzen einen breiteren Proto- 
plasmasaum, werden zum Teil oval, sehen mit einem Wort wie 
Plasmazellen aus. Sowohl die Lymphoeyten wie die Leuko- 
cyten liegen vielfach in dichteren Ansammlungen. Die Leuko- 
cyten zeigen in diesem Fall hi, ntiS einen ausgesprochen kSrni- 
gen Zerfall und es entstehen kleinste, anf den ersten Blick 
abscel]~thnliche, aber nicht scharf abgegrenzte Herde. Spar- 
liehe eosinophile Leukocyten werden ebenfalls angetroffen. 

Auch die protoplasmareiehen grol]en Ze]len sind reich]ich 
vertreten, nur sind sowohl die Fibroblasten wie die Polyblasten 
und die im ersten Fall getrennt erw~thnten dunkel tingierten 
Zellen schi~rfer begrenzt, ihr Protoplasma ist dichter, es pri~- 
valiert im Durchschnitt die Spindelform. 

Deutliche, yon gewucherten Zellen aufgefiillte ~uskelfasern 
sind seltener, dagegen findet man auch bier grSbere und feinere, 
yon Zellen umgebene Reste der kontraktilen Substanz. Als 
neue Elemente w~tren hier dicke, lange, spindelf6rmige Zellen 
zu erwahnen mit einem besonders dunkel geflirbten, diehtk6rni- 
gen oder homogenen Protoplasma, we]che morphologisch Uber- 
ggnge zu den schon erwghnten eckigen, dunklen Zellen zeigen. 
Riesenzellen sind in diesem Fall bedeutend zahlreicher (Figuren 
6, 7, Tar. I), oft sitzen dieselben den Enden degenerierter 
Fasern an (Fig. 7) nnd sind ziemlieh gleichm~tl~ig im Pri~parat 
ve~'teilt. 

In den Mnskelfasern sind die Kerne oft auffallend groB 
und hell, nehmen fast die ganze Breite der Fasern ein nnd 
sind in einem sehr reichlichen, bandf(irmigen Sarkoplasma ein- 
gelagert; in diesem letzteren sind oft die PigmentkOrner gleich- 
m~tl~ig verstreut (Fig. 9, Tar. I). Endothelien der kleinen Ge- 
fal]e sind vielfach gewuehert nnd ftillen das Lumen fast ggnzlich 
ans. Ziemlich ausgedehnte Fibrinnetze werden ebenfalls gefun- 
den. Die in ihren ~aschen eingeschlossenea Lenkocyten zeigen 
einen mehr oder weniger hochgradigen Zerfall. Im snbepi- 
kardialen Fettgewebe sind zahlreiehe Fibroblasten, Lenkocyten 
und Lymphoeyten zu sehen. 



Einen nur in diesem Fall gemaehten Befund stellen ziem- 
lieh zahlreiehe kleine nekrotisehe IIerde dar. Die Her@ 
sehen meist rundlieh, manehmal abet aueh l~nglieh aus. Oft 
werden kleine, thrombierte Gef~ge innerhalb dieser Iterde oder 
neben denselben gefunden. Die 3{uskelfasern sind innerhalb 
der Herde kernlos und ganz homogen, gl~nzend. Die entz~nd- 
lichen Zellen, welehe ebenso zahlreieh sind wie in der Um- 
gebung, sind nur als kleine, dunkle Chromatinkliimpehen er- 
kennbar (Fig. 8, Tar. I). 

Infolge der F~tulnis ist die F~rbung t~berall etwas blasser, 
weniger seharf. 

Das Gewebe ist allenthalben yon zahlreiehen grogen, ~,iel- 
faeh zn zwei gelagerten und F~den bildenden Gram-negativen 
Bazillen mit leieht abgerundeten Enden durehsetzt. Diese ver- 
teilen sieh ganz unabh~ngig vom entz~ndliehen Prozel~, sind 
gleieh zahlreieh an den zellreiehen und an fast zellosen Stellen, 
oder in vollstSnndig ruhendem Fettgewebe. Sonst wurden keine 
Mikroorganismen gefunden. (Die kultureile Untersuehung auf 
a~robe Bakterien ist negativ ausgefallen.) 

Trotzdem ~Iyokarditisf~tlle der eben besehriebenen Art, wie 
sehon eingangs erw~thnt, reeht selten sind, findet man doeh 
eine Reihe h ierher geh6render FNIe in der Literatur verzeieh- 
net. Ubrigens mug ieh Rtihle  und F r a e n t z e l  beistimmen, 
wenn sie sagen, dab aknte diffuse Myokarditis vielleieht noeh 
h~ufiger vorkommt, aber nieht t6dlieh zu verlaufen braueht. 

Die genauer besehriebenen und typisehen F~tlle stammen 
aus der allerletzten Zeit (1898--1904); sie wurdenvon  Rind-  
f l e i seh ,  F r e u n d ,  F i e d l e r  (4 F~lle), C a r p e n t e r  (Fall 2), 
S e l l e n t i n  (2 FNle) mitgeteilt. Nit unseren F~tllen sind es 
also 11. 

Es handelt sieh dabei sowohl um Kinder, wie um junge 
erwaehsene Individuen. In keinem dieser F~lle wurde am Leben 
die Diagnose auf Myokarditis gestellt; manehmal fehlten iiber- 
haupt Symptome, welehe auf eine organisehe tterzerkrankung 
hindeuten k6nnten. Neist traten akute Erseheinungen eines 
unbestimmten Unwohlseins mit Breehen, dyspnoisehen Anf~tllen 
oder Krampfanfttllen auf, welches mit pl6tzliehem Tod im Lauf 
weniger Tage endigte; in anderen F~tllen wird ])ruek- oder 
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Schmerzempfindung in der Herzgegend und Erscheinungen 
seitens des Pulses erwfthnt. 

E r s t  bei der Sektion wurde in diesen F~tllen die akute 
Myokarditis als Ursaehe des plStzliehen Todes gefunden. Ge- 
meinschaftlich ffir alle die F~lle ist der Umstand, da6 die Myo- 
kardver~nderung die einzige bei der Sektion gefundene oder 
wenigstens die weit wiehtigste war; daher die Bezeiehnung 
,,isolierte" Myokarditis (Sel lent in) .  

Das m a k r o s k o p i s c h e  Aussehen  des tterzens war meist 
ein sehr typisehes. In s~tmtliehen Fallen wird eine VergrSl~e- 
rung des tterzens, manehmal eine sehr betr~ehtliche, ange- 
geben (nur in Fall 2, Se l len t in ,  ist die VergrO~erung nieht 
ausdrtieklieh betont); meist wird auch Dilatation erw~hnt. 

Im Ubereinstimmen mit den angeftlhrten FNlen aus der 
Literatur waren aueh in meinen F~tlleu das Perikard, das Endo- 
kard und die Klappen nnver~tndert. 

Es fNlt ferner die fast identisehe Besehreibung des Nyo- 
kards dureh die versehiedenen Autoren auf. Stets wird die 
Herzwand als sehlaff oder wenigstens weieh, brt~ehig bezeieh- 
net, ihre Farbe ist blag, grau oder gelblich, wobei die Nus- 
knlatur ein fleekiges Aussehen bietet; meist sind die Fleeken 
gelblieh, manchmal grau und rot. Es wird aueh gelegentlieh 
yon gelbliehen Herden gesproehen, hie waren abet diese so 
deutlieh prominierend wie in meinem ersten Fall. Ziemlieh 
oft werden ferner Eeehymosen der Muskulatur oder des Epi- 
kards erw~ihnt. 

Bei der m i k r o s k o p i s e h e n  Besehre ibung  ist in den 
LiteraturfNlen immer nnr vom Auseinanderdr~tngen der Nuskel- 
fasern dureh die zelligen Nassen die Rede. In keinem Fall 
land ieh so dichte, die Nuskelfasern ersetzende Zellenansamm- 
lungen erw~thnt wie in meinem ersten Fall (Fig. 1, Tar. I). 
In bezug auf die Zellformen ist die Besehreibung einzelner 
F~tlle eine sehr abweiehende. 

F r e u n d  erw~hnt nut multinucle~re, daneben aueh eosino- 
phile Leukoeyten, F i ed l e r  haupts~chlich Rundzellen, selten 
multinucle~tre Leukoeyten und im Fall I eosinophile Leuko- 
eyten. Im Fall Schmor l  (4. Fall, F ied le r )  werden auger- 
dem grol~e epithelioide Zellen beschrieben. Ca rpen t e r  hat 
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Ansammlungen ausgewanderter Leukocyten und Vermehrung 
der Bindegewebszellen wahrgenommen. Rindf le i sch  spricht 
von multinuele~ren Eiterzellen und aul~erdem yon einkernigen 
Zellen verschiedener GrSl~e. Se l l en t in  besehreibt Lympho- 
cyten und vielgestaltige grol~e Zellen, welche er ohne weiteres 
ftlr wuehernde Bindegewebszellen hhlt; daneben sah er Mast- 
zellen und multi- und uninueleare Leukocyten. 

Was aktive Ver~nderuflgen an den Muskelfasern anbe- 
langt, so fal3t, wie es seheint, C a r p e n t e r  eine Vergr/~6erung 
und Vermehrung der MuskelkSrperchen in diesem Sinne auf; 
dagegen h~lt Se l l en t in  die MuskelkernvergrSl~erung in seinen 
F~tllen ffir einen denerativen Vorgang. Aueh F r e u n d  erw/~hnt 
die Vergr56erung einzelner Muskelkerne. 

Die Vielgestaltigkeit der Elemente der zelligen Masse ist 
in meinen F~llen eine ganz aul~erordentlich grol~e. Es sind 
multinucle~tre Leukoeyten,~ Lymphoeyten, Fibroblasten, Plasma- 
zellen, ~astzellen, Klasmatocyten und eosinophile Leukocyten 
in versehiedener Menge vertreten. Von besonderem Interesse 
ist abet die Anwesenheit yon Zellen, welche in deutlieher Be- 
ziehung zu den Muskelfasern stehen. Sie sind entweder in der 
kontraktilen Substanz eingelagert oder hi]den die Fortsetzung 
degenerierter Fasern, indem sie reihenweise und strangf6rmig 
in dem P erimysium liegen, oder umzingeln gruppenweise Reste 
der kontraktilen Substanz. Es handelt sich um mehr oder 
weniger eekige oder spindelfOrmige Elemente mit dunklem, 
dichtem Protoplasma, welche sowohl ihrem Aussehen wie ihrer 
Lagerung nach ganz an6erordentlich an die Myob]asten bei 
Entziindung tier Skelettmuskeln erinnern. Aueh hier, im 5[yo- 
kard, war ihre Entstehung aus den Muskelkernen und aus dem 
Sarkoplasma ganz unverkennbar. Im letzten hbschnitt dieser 
hrbeit komme ich noch einmal auf diesen wiehtigen Punkt zu 
sprechen. Yielfaeh liegen diese Zellen im Granulationsgewebe 
mit anderen Elementen untermischt. Sie werden bier zmn 
groSen Tell allm~thlieh atypiseh: ihr Protoplasma rundet sieh 
ab und sie sehen den in demselben Sinne ver~nderten Binde- 
gewebszellen ~thnlich aug. Die beiden Zellarten bezeichnete ich 
dann bei der Beschreibung kurzweg als Polyblasten, ohne da6 
ich yon jeder einzelnen Zelle sagen kfnnte, ob sie bindegewebi- 
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gen oder muskul~ren Ursprungs sei. Eine weitere Ver~mderung 
der in Rede stehenden Zellen ist die Schrumpfung der Kerne, 
Zerfall und Verkleinerung des Protoplasma, wodureh' sehlieg- 
lich Elemente entstehen, welche manchmal yon den @genera- 
riven Leukocyten nicht zu unterseheiden sind. 

Zwei Befunde mSehte ich noeh anf~lhren, welehe ieh sonst 
nur yon Sehmorl  (Fall 4 F ied le rs )  erwahnt fin@. Es sind 
das erstens Riesenzellen, welche an den Muskelfasern oder aueh 
scheinbar frei liegen and den 3/[uskelriesenzellen bei Regenera- 
tion der Skelettmuskeln entspreehen. Ein weiterer Befund sind 
kleine nekrotisehe tterde mitten im entztindeten Gewebe. Neben 
oder in diesen Herden land ieh manehmal dureh diehte, hyalin- 
fibrin~se Thromben gesehtossene kleine GefN~e, was zur An- 
nahme bereehtigt, dag die die Nekrose hervorrufende Seh~d- 
liehkeit auf dem Blutwege auf das Gewebe einwirkte, und 
zwar entweder unmittelbar oder dureh die Vermittlung der 
Thrombose. 

Eine ftir die uns beseh~ftigende Krankheit nebens~tehliehe, 
aber prinzipiell wiehtige Frage ist die naeh dem Vorkommen 
der eosinophilen Leakoeyten (Freund,  F i ed l e r ,  Sehmorl) .  
Aueh ieh babe vereinzelte typisehe eosinophile Lenkocyten mit 
grogen, seharf abgegremzten Granula und grogem Protoplasma 
in der zelligen Masse gesehen, wie  sie wohl bei jeder akuten 
Entzfindung gelegentlieh angetroffen werden. 2qie sind aber 
diese Zellen in so groger Menge vorhanden, wie die yon F i e d l er 
und Sehmor l  besehriebenen. In diesem letzteren Fail handelt 
es sieh gew6hnlieh um eine diehte Durehsetznng des Proto- 
plasmas gewOhnlieher neutrophiler Leukoeyten (oder der Zellen 
jeder anderen Art) dureh kleine~ unregelm~iNge, unseharfe 
pseudoeosinophile Granula, welehe meiner 2VIeinung naeh Zer- 
fallsprodukte der roten Blutk6rperehen darstellen und yon Phago- 
eyten aufgenommen werden, Solehe granulierte Zellen fehlen 
meiner Erfahrung naeh in keinem Falle, wo einigermal3en 
bedeutende Blutungen stattgefunden haben (wie sie aueh im 
Fall F i ed le r  ausdrtieklich erw~hnt werden). Diese Zellen babe 
ieh sehon mehrmals gelegentlieh erw~thnt (z. B. dieses Archly 
Bd. 153, Zeitsehrift Nr Heilkunde Bd. XXI, vgl. darfiber Anna  
Sal tykow, Inang.,Diss:, Zfirieh 1901). 
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Was die Deutung des gesamten beschriebenen Prozesses 
anbelangt, so fa6t F r e u n d  denselben allerdings als eine 
,beginnende" diffuse eitrige Myokarditis auf; doch l and  man 
in keinem Fall eine deutliche eitrige Einschmelzung~ was 
auch R ind f l e i s ch  ausdri~cklich betont, trotzdem er kurz- 
weg yon Eiterze]len redet, worunter er offenbar polymorph- 
kernige Leukocyten meint. ]Xach der Uberzeugung der meisten 
Autoren handelt es sich in diesen F~tllen um eine niehteitrige 
Entzfindung. 

Auch in unseren F~illen kSnnte man nieht gut yon Eiterung 
reded, trotzdem auch grSl~ere, fast aussehliel~lieh zellige Herde 
bestanden. Man traf eben in diesen tterden trotz des gelegent- 
tich beobaehteten Ze~'falls zu vie]e gut erhaltene Zellen, darunter 
auch grol~e Fibro- nnd Myoblasten. Ira Fall 2 babe ich dieh- 
terer, herdweiser Lenkoeytenansammlungen Erw~ihnung getan. 
Xhnliche Herde meint offenbar F r e u n d ,  wenn er sagt, dal~ 
man hier yon mikroskopiseh kleinen Abscessen sprechen kSnnte. 
Nut waren bei mir diese tterde sehr sparlich und es feh]te 
das wiehtige Merkmal der Abseedierung - - d e r  Gewebszerfall 
g~nzlich, es waren eben nur Infiltrate. 

Was die :4_tiologie dieser Myokarditisform anbetrifft, so 
finden wir anch hier eine sehr weitgehende Xhnliehkeit zwisehen 
den besehriebenen Fi~llen. Sgmtliehe Autoren nehmen mit 
mehr oder weniger Bestimmtheit einen infektiSsen Ursprung 
an; die meisten bringen die Myokarditis mit mehr oder weniger 
Wahrscheiuliehkeit mit versehiedenen entziindlichen Prozessen 
im KSrper in Zusammenhang, doeh war in keinem Fall ein 
solcher Znsammenhang strikte naehzuweisen, auch waren die 
vermeintlichen primgren Prozesse keine intensiven gewesen. 
R ind f l e i s ch  macht in seinem Fall einen Magendarmkatarrh 
verantwortlich, Fr  eund  Gelenkrheumatismus. Se l l en t i n  fiihrt 
die Infektion in einem Fall auf Karbunkel, im zweiten auf 
Fluor albus zuriick. Nut im zweiten Fall F i e d l e r s  kSnnien, 
allerdings harmIos aussehende, Untersehenkelgeschwiire als Aus- 
gangspunkt tier Infektion betrachtet werden, fiir die tibrigen 
3 Falle und far den Fall C a r p e n t e r  konnte gar keine Ur- 
saehe gefunden werden. In unserem ersten Fall war die ope- 
rierte tuberkultise Lymphadenitis und im zweiten eine Brand: 
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wunde die einzigen Veranderungan, welche fiir die Myokard- 
infektion verantworthch gemaeht warden k5nntan. 

Da$ as sich tatsaahliah um einen infektiSsen ProzeB handeln 
mug, was ja a priori das Wahrseheinliehste ist, iiberzeugt man 
sieh am besten dutch den Varglaich dieser Myokarditisform mit 
dan Fallen der naahsten Gruppe, deren infektiSse ~atur allge- 
mein angenommen wird nnd mit welehen sic vielfaehe Uber- 
einstimmungen aufweist. Der bakteriologisehe Befund war 
stets negativ, wenn man veto Fall Rindf ie i sahs  absieht, wel- 
chef in Sehnitten keine Mikroorganismen fand, wohl abet kul- 
turell isolierte Kolonien eines wenig virulenten Staphylococcus 
aitreus erhielt; Bin soleher Befund bei dem b5sartigen, akuten 
Prozel~ ist eher angebraeht, an eina Verunreinigung glauben zu 
lassen. Auf dieses MiSverh~ltnis zwisehen dem Aussehen des 
Prozesses und  dem bakteriologischen Befund Rindf le i sahs  
weist aueh F i ed l e r  hin. Im Einklang hiermit stehen aueh 
meine Befunde. Im ersten Fall wurden keine Mikroorganismen 
gefunden, nnd die im zweiten Fall in groBer Menge gefunde- 
nen Bazillen miissen als F~ulnisbazillan aufgefal~t werden. 

Wir sind also bis auf weiteres in bezug auf die nahere Atiologie 
dieser Falle auf Vermutungen angewiesen. Jedenfalls mug man 
F ied le r  beistimmen, daB das allgemeine Bild diaser F~tlle 
weder in kliniseher noeh in anatomiseher Hinsieht an eine 
gawShnliche Sepsis denken last. Se l len t in  denkt an die 
MSgliehkeit, daB ein spezifiseher, unbekannter Mikroorganismus 
diese Erkrankung hervorrufen kSnnte, wogegen man einwenden 
muB, daB, wie wir weiter sehen werden (]I. Absehnitt), aueh 
in den Fallen, welehe wohl auf bekannte Mikroorganismen 
zuriickgeffihrt werden m[issen, die bakteriologischen Befunde 
eigentlieh ebenso negativ sind, wie in diesen Fallen. Mithin mill~te 
man entweder an eine rein toxischa Wirkung denken, oder auf 
irgendwelche besondere ungilnstige Lebensbedingungen in dem 
Myokard zurfiakgreifen, welche das friihzeitige Absterben der 
Mikroorganismen bedingen wiirden (vgl. darfiber Sel lent in) .  
In diesen beiden Fallen bli.ebe aber natiirlieh die Ursaehe der 
aussehlieBlichen Lokalisation der Entzfindung im Myokard ebenso 
unaufgeklart. 

Das  oben angef~hrte miln~oskopisehe Bild und daneben das 
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Vorkommen des fibrin~sen Exsudates im ~yokard in dem Fall 
F r e u n d s  und in meinen F/~llen sprechen entschieden f~ir den 
akuten Charakter der Krankheit, was die Autoren sehon in den 
Uberschriften ihrer Arbeiten zum Ausdruck bringen. 

Von den bef dieser Myokarditis angetroffenen degenera- 
riven Muskelver~tnderungen wird gew/)hnlich eine mehr oder 
weniger stark ausgesproehene fettige Degeneration angef~ihrt, 
selten eine hyaline Degeneration oder scholliger Zerfall. In 
unseren F~tllen war aueh nut die fettige Degeneration yon eini- 
get Ausdehnung und Intensit/~t, die iibrigen Degenerationen 
waren nur an wenigen Stellen st~trker ausgesproehen. Keiner 
der Autoren nimmt die M~glichkeit einer prim~ren Degenera- 
tion mit sieh daran ansehlieBender Entziindung an. Daffir 
springt in diesen F~llen die haupts~ehliehe Bedeutung der 
Wueherungs-und Infiltrationsprozesse zu sehr in die Augen, 
wie das Se l l en t in  far seine F~tlle erw~hnt. Man bekommt 
entsehieden den Eindruck, dab die progressiven und die de- 
generativen Prozesse im wesentliehen gleiehzeitig dureh eine 
und dieselbe Ursache hervorgerufen werden (Freund) .  

Um sehlieBlieh dem vorzubeugen, dab einer, der die be- 
treffenden F~tlle nicht aus eigener Anschauung kennt, durch 
die h~tufige Erw~hnung yon Herden irregeffihrt wird, mOehte 
ieh betonen, was ~brigens aueh F r e u n d  sehon geta n hat, dab 
die Herde nur Stellen mit intensiveren Ver~tnderungen dar- 
stellen and daB, trotzdem andererseits fast g~nzlich unver/~n- 
derte Partien angetroffen werden, tier ProzeB als soleher doeh 
als ein diffuser bezeichnet werden mu$. Es kommen hier keine 
so scharf abgesetzte I-Ierde vor, wie z. B. bei metastatischer 
eitriger ~ Myokarditis, die Entzfindung ist oft auf grebe Bezirke 
in gleicher Intensit~t ausgebreitet, oft bleiben nur ganz kleine, 
nicht affizierte Partien ~brig. 

Abgesehen yon den bis jetzt angeft~hrten Autoren erw~thnen 
B e r n h e i m ,  Rfihle und F r a e n t z e l  kurz das Vorkolnmen einer 
akuten diffusen Myokarditis. 

Ferner finder man haupts~ehlich in der /~lteren Literatur 
F/~lle, welehe den oben besproehenen nahestehen und nur in der 
einen oder in der anderen Beziehung yon denselben abweichen. 

Erstens sind es die F~tlle yon Bar re l s  und E h r l i c h ,  
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Welche sich yon den typischen hauptsi~chlich dadurch unter- 
scheiden, daft am Herzen andere Veranderungen, abgesehen 
yon der ~r anget~'offen wurden. 

Im Fall Ba r t e l s  wurde der Beschreibung naeh eine Endo- 
karditis mitralis gefunden, welche aber als fl'isch bezeichnet 
wird und demnach seeundar gewesen sein k6nnte. 

E h r l i c h  halt seine Myokarditis fiir eine yore Perikard 
ausgehende, da eine tterzverwaehsung vorhanden war und die 
Veranderung am starksten unterhalb des Epikards ausgesprochen 
war. Au]e rdem bestand perniciSse Anamie und Sarkom. Dan 
makro- nnd mikroskopische Aussehen der beiden Herzen er= 
innert sehr an die vorher beschriebenen Falle. 

Welter k6nnten hierher die Yon D e m m e  nnd Dubini  
mitgeteilien )/[yokarditisfalle geh(iren~ in welchen die Elemente 
des ,,Eiters" erst mikroskopisch in dem erweichten Gewebe 
des tIerzens nachgewiesen werden konnten. Insofern handelt 
es sieh hier wohl um keine gew~hnliche eitrig e Myokarditis. 

Oppolzer  nnd Sa l te r  erwahnen je einen Fall mit eitriger 
Infiltration der ganzen Muskulatur des Herzens. Im Fall Sa l te r  
kam es stellenweise zur Bildung yon Eiterh5hlen. Diese Ver- 
anderung ware ja, theoretisch genommen, bei weiterer oder 
stfirmischerer Entwicklung der oben besproehenen Falle denkbar. 
Es kSnnte sieh aber vielleicht aueh ursprtinglich um umsehriebene 
Abscesse gehandelt haben; war es doch zu einer Zeit, wo nach 
eigenem Zeugnis Sa l t e r s  manche Pathologen eine Myokarditis 
yon einer Perikarditis nieht zu unterscheiden vermoehten. Jeden- 
fails aber geh5ren die noch a]teren Falle yon S t an l ey  nnd 
yon L a t h a m  nicht hierher; der Beschreibung nach mfissen es 
herdweise eitrige Myokarditiden gewesen sein. GemeinSchaft- 
lich mit nnseren Fallen ware nnr die angeblich isolierte Er- 
krankung des Myokards und die Unklarheit des klinischen Brides. 

Als Kuriosum ware noch anzufiihren, da~ ein anscheinend 
hierher geh5render Fall der diffusen akuten Myokarditis bei 
einem Kalb beobachtet wurde (Per rone i to ) .  

IL Dif fuse  M y o k a r d i t i s  bei i n f ek t iSsen  K r a n k h e i t e n .  

1. Fall. Der 6ji~hrige Knabe istmit der klinischen Diagnose: Mor- 
billi, Diphtherie, zur Sektion gekommen. Es wurde Erstickungstod 
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angenommen. Bei der Sektion xvurde der diphtherische Prozel] geheilt 
gefunden; abgesehen yon einer akuten h~morrhagischen 5~ephritis nnd der 
parenchyma~Ssen Leberdegeneration (welche Befunde auch die mikro- 
skopische Untersuchung bestgtigte), wurde ein folgender Herzbefund 
erhoben. 

Der Herzbeutel enthielt etwa 50 ccm klare Flassigkeit, 
Das Herz war etwas grSl~er, beide Ventrikel waren erweitert, 
das Endokard und die Klappen waren zart. Die Muskulatur 
besal3 eine gewShnliche Konsistenz und zeigte eine graurote 
Farbe mit einem Stich ins Ge]bliche. Auf dem Flachschnitt 
war das 3Iyokard deutlich graugelb gefleckt. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g .  Es wurden 9 ver- 
schiedene Stficke in Formol fixiert und tei]s eingebettet, tells 
an Gefrierschnitten untel"sucht. Gef~rbt wurden die Schnitte 
wie in den ersten 2 F~l]en. 

Schon bei schwacher VergrSi~erung f~illt die Zunahme der 
Kernmenge auf. Die ~uskelfasern erscheinen vielfach durch 
zellige 3[assen unterbrochen~ sind zum grS~ten Tell entweder 
wachsartig zerkltiftet oder yon feinsten Fetttr~pfchen durch- 
setzt. Nach der Einbettung sehen sie in diesem letzteren Fall 
sehr blal~ aus. Oft sind die wachsartige und die fettige De- 
generation in der Weise kombiniert, dab die in homogelle 
Klumpen zerfallenen Fasern auch die Fettreaktion aufweisen. 

Die ze[ligen Massen sind an versehiedenen Stellen ver- 
schieden reichlich: an einigen wenigen Stellen handelt es sich 
nur um eine m~ige  Zunahme der Kernmenge zwischen den 
einzelnen Fasern, dagegen sind die Fasern an den meisten 
Stellen dureh das Granulationsgewebe welt auseinandergeschoben ; 
sowohl einzelne Fasern wie ganze Muskelbt~ndel sind bier durch 
grSl]ere Zellanh~ufungen unterbrochen. Auch bei schwacher Ver- 
grSBerung sieht man schon, dal~ die bei weitem meisten Zellkern~ 
eine l~nglichovale Form besi~zen und dal~ die Ze]len und die 
Zellstr~nge meist in tier Riehtung der Muskelfasern parallel 
nebeneinander verlaufen. 

Bei starker VergrS~erung nimmt man wahr, dab kleine 
Zellformen, und zwar haupts~chlich Lymphocyten ziemlich 
sp~rlieh sind, die erw~hnten Kerne geh~ren gr6~eren eckigen 
oder abgerundeten protoplasmareichen Zellen. Es werden aueh 
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noeh g_rSgere, mit vielen Auslgufern versehene Zellsn ange- 
troffen, ws!ehe leieht als Fibroblastsn erkannt werden ktinnen. 
Die oben erwghnten protoplasmatisehen Zeller/yon unbestimm- 
tern Charakter beherrs.ehen jedoeh das Bild. Sis liegen zum 
Tell zwisehen den 5Iuskelfasern und aueh im perivaseul~tren 
Bindegewebe, zum Tell aber mitten in den in Degeneration 
begriffenen Nnskelfasern. Hier sind sie entweder zwisehen den 
homogenen Klumpen eingelagert oder bilden, dieht aneinander 
liegend, kompakte Fortsetzungen der Nuskelfasern, welehe hier 
ihre kontraktile Substanz ggnzlieh eingebftl~t haben. Aueh in 
Fgllen, wo diese Zellsn weniger zahlreieh sind, sieht man dis 
F0rtsetzung der degenerierten Fassrn in Form yon Kanalen, 
welehe yon diinnen, bindegewebigen Streifen begrenzt sind und 
verstreute Zellen in ihrem Lumen enthalten (Fig. 10, Taf. 1). 

Einigs tier eben besehriebenen ZelIen haben ein. zarteres, 
wabenartiges Protoplasma, die meisten aber sin diehteres, kSrn.i- 
ges, dunkler gsfgrbtes Protoplasma und gro6e helle, mit Kern- 
k~rperehen und gro6en ChromatinkSrnern versehene Kerne. 
An anderen Stellen haben disse Zellen eine SpindelfoIzn ange- 
nommen (Fig. 10), lassen sieh aber meist yon den zum Teil 
ebsnfalls spindelfSrmigen Bindegewebszellen unterseheiden: ihr 
Protoplasma hehglt seine eben aufgezghlten Eigensehaften bei, 
das gauze Gebilde ist seh~trfer begrenzt und plumper als die 
Fibrobtastsn; viele dieser Zellen sehliel~en Reste der  kontrak- 
tilen Snbstanz ein. Nieht selten weisen diese Elemente, sowohl 
die eekigen wie die spindelf6rmigen , ?/iitosen auf. An manehen 
Stellen sind nnr unregelma6ige Reste der kontraktilen Substanz 
zu finden, welehe yon gruppenweise angeordneten Zellen um- 
gebsn sind. Aueh hier handelt es sieh hauptsaehlieh um die 
zuletzt besproehenen Zellen. Nanehs derselben zeigen bohnen- 
f~rmige Kerne. Die in der kontraktilen Substanz eingesehlosse- 
hen Elements sind oft kleiner, ihre Kerne dunkel gefarbt, struk- 
turlos und in versehiedener Weise gekrt~mmt und eingekerbt. 

Spgrliehe Klasmatoeyten, Nastzellsn nnd eosinophile Leuko- 
eyten werden in dem gewueherten perivaseulf~ren Bindegewebe 
angetroffen. Die besser erhaltenen Nuskelfasern weisen Bin 
bandfSrmiges, vermehrtes-Sarkoplasma und betr~tehtlieh ver.- 
grtilterte Kerne auf (vgl. Fig. 9, Tar. I). 

Virchows Archly f. pathol. Ana~. Bd. 182. H~. 1. 2 
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In den Blutgef~t~en, deren Wandungen eine m~l~ige Ver- 
grSl~erung und Vermehrung der zelligen Elemente erfahreu 
haben~ sind neben sp~rliehen polymorphkernigen Leukocyten 
manehmal ziemlich zahlreiche rundkernige Zellen zu  sehen. 

2. Fall. Bei einem im Verlaufe der Diph~herie plStz]ich gestorbe- 
hen Kin@ wurde das I{erz diffus vergr51~ert gefunden; die muskulSse 
Wand war verdickt, yon grau:br~unlicher Farbe~ stellenweise etwas gelblich~ 
etwas fester. Das Perikard und das Endokard waren ohne Besonderheiten. 

Es .wurden nut zwei verschiedene Stellen nach Sublimatfixierlmg 
nntersucht. 

M i k r o s k o p i s e h e  Unte r suehung .  Das fibrill~re Binde- 
gewebe ist etwas diffus vermehrt~ in demselben sind zahlreiche~ 
meist spindelfSrmige 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 spar]iche Lymphocyten und Plasma- 
zellen zu sehen. 

Die Muskelfasern zeigen stellenweise eine vermehrte Menge 
Kerne. Die degenerativen Ver~nderungen sind weniger stark 
ausgespr0chen als im ]etzten Fall~ zumal ist die wachsartige 
Degeneration ziemlieh schwach vertreten. Doch findet man 
aueh hier homogene Klumpen der kontraktilen Substanz in dem 
ze]ligen Gewebe eingelagert. Die Blutgef~l~e sind stark mit 
Blut yon gewShnlieher Zusammensetzung geffillt. 

Die sog. interstitielle Myokarditis ist bei infektiSsen Krank- 
heiten seit l~ngerer Zeit bekannt. Hayem hat a]s erster 1869 
diese Ver~nderung genauer besehrieben~ nachdem schon vorher 
B6tteher~ Stein  und Waldeyer  ~hnliches gesehen haben. 
Am h~ufigsten sind die infektiSsen ~[yokarditiden bei Diphtherie 
(Rosenbach ,  Birch- t t i r schfe ld~ Leyden  [1882], Unruh~ 
Oerte l ,  Huguen in ,  Schemm,  Romberg ,  Scagl iosi ,  Hall-  
wachs ,  Ribber t ,  Deguy und Weill) und bei Typhus ab- 
domina]is (B6ttcher,  Stein,  Waldeyer,  Hayem,  Hof fmann ,  
Leyden  [188211 Landouzy  und Siredey, R o m b e r g ) b e -  
schrieben worden. Bedeutend seltener wurde diese Myokarditis 
bei anderen Infektionen gesehen~ so bei Scharlach (Goodhar t ,  
Romberg ,  Sel lent in) ,  Pocken (Hayem [18701, Landouzy  
und Si redey  [1887]), Erysipelas (Leyden [1882])~ Gonorrhoe 
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(Leyden [1883]L Tuberkulose (Hayem [1870]), Rheumatismus 
(West). 

Da~ es sich in allen diesen Fallen um den namlichen 
Proze~ 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 yon Sellentin, dal~ die 
yon ihm bei Scharlach beobachtete Myokarditis ahnlich aus- 
sah wie die oben besprochene isolierte Myokarditis. F ied le r  
betont ebenfalls die ~hnlichkeit der beiden Myokarditisformen. 

In klinischer Hinsicht haben diese Falle inso~ern eine 
~hnlichkeit mit den Fallen der ersten Gruppe, als die Myo- 
karditis meist die erst bei der Sektion entdeckte Ursache des 
pl(itzliehen Todes war und in den Fallen mit geheiltem spe- 
zifischen Prozesse die einzige wesentliche pathologische Ver- 
anderung im KSrper darstellte. 

J~tiglogisch werden die Falle allgemein mit der betreffen- 
den Infektionskrankheit in Zusammenhang gebracht und die 
Myokarditis wird entweder ftir eine infekti6se oder toxische 
Veranderung gehalten. Die positiven bakterlologischen Befunde 
sind dabei sehr sparlich. Rosenbach  hat in dem Myokard 
verschiedene BakCerien gefunden, legt aber selber wenig Gewicht 
auf diesen Befund. Deguy und Weill geben an, die Myo- 
karditis werde bei I)iphtherie durch einen Diplococcus hervor- 
gerufen. Die ftir die Hauptkrankheit spezifischen Mikroorga- 
nismen wurden meines Wissens bei den uns interessierenden 
Fallen nie im Myokard gefunden. Auch in unseren Fallen 
konnten keine Mikroorganismen nachgewiesen werden. Diese 
negativen Resulmte sind angebrachL an die toxische Natur der 
Krankheit glauben zu lassen, was auch yon verschiedener Seite 
angenommen wird. 

Was das m a k r o s k o p i s c h e  Aussehen  des Herzens anbe- 
langt, so findet man bei manchen Autoren eine Beschreibung, 
welche an die Veranderungen in den Fallen der ersten Gruppe 
ebenfalls lebhaft erinnert (Hayem [1869], B i rch- t I i r schfe ld ,  
Leyden  [1883], Landouzy  und Siredey [1887]). In anderen 
Fiillen unterscheidet sich das Herz dadurch, da6 es entweder 

2* 
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nicht vergr56ert oder gar klein ist, dal~ die Konsistenz nieht 
vermindert oder sogar vermehrt ist (wie auch in nnseren F~llen), 
oder aueh die Muskulatur nicht blab und nieht fleckig aussieht. 
Romberg  gibt an, dab das Herz in seinen F~llen makroskopiseh 
meist nichts Auffallendes bot. 

Nach dem m i k r o s k o p i s c h e n  B e f u n d  kSnnen die Fa]le 
in zwei Hauptgrnppen getrennt werden: solche, bei welchen 
nut oder fast nut interstitielle Rundzelleninfiltration erw~hnt 
wird nnd solche, bei welchen aueh Gewebswueherung ange- 
geben wird. 

Zu der ersten Grnppe gehSren die F~lle yon Birch-  
Hirschfe ld ,  Leyden  (1883), Landouzy  und Siredey (1885), 
t t a ] lwachs  nnd wahrscheinlich yon Unruh  (die Zellen nieht 
genauer bezeichnet). Die Infiltration ist verschieden stark aus- 
gesprochen, bald diffus, bald mehr herdfSrmig, oder haupt- 
s~ichlich um Gef~l~e herum. 

In der zweiten Gruppe spricht Leyden  (1882) yon einer 
intermuskut~ren Zellwneherung. L a n d o u z y  und Siredey 
(1887), Romberg ,  Ribber t  erw~thnen neben Rundzel]eninfil- 
tration eine Wueherung der Bindegewebszellen, Se l len t in  
aul~erdem multinucle~re Leukocyten. Weitere Autoren (H aye m, 
g o s e n b a e h ,  Oertel ,  t t nguen in ,  Sehemm,  R omberg,  Sca- 
gliosi)  besehreiben die Beteiligung an der Proliferation sowohl 
der Rundzellen und der Bindegewebszellen, wie  @1" 5Iuskel- 
elemente. In demselben Sinne mnl~ man wohl auch die s 
rnngen yon Waldeye r  und yon Hof fmann  deuten, wenn sie 
die •hnlichkeit der 3/[yokardver~tnderung mit den yon ihnen 
in der Skelettmuskulatur beschriebenen Prozessen hervorheben. 

Die Beteiligung der Nnskelelemente wird yon einze]nen 
Autoren in verschiedener Weise geschildert. Einige derselben 
k0nnten sich davon tiberzeugen, dal~ die vermehrten ~nskel- 
kerne saint dem neugebildeten Sarkoplasma zn freien Zellen 
werden und sich der zelligen 3{asse beimengen (Waldeyer ,  
Hayem [1869], Hof fmann ,  t Iuguenin) .  Von denselben 
typischen Elementen ist anch in anderen Arbeiten die Rede, 
wobei sich die Verfasser fiber ihre Entstehung aus 5Inskel- 
elementen oder aus Bindegewebszellen nicht bestimmt ans- 
drt~cken (Hayem [1870], Rosenbaeh) .  Eine Wucherung der 
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Muskelkerne oder Vermehr.ung des Sarkoplasma erw~thnen afich 
Oertel ,  Schemm,  Romberg,  Scagl iosi ,  vieileicht Deguy 
und Weill (freie Muskelkerne im Exsudat). Romberg  spricht 
tibrigens tier Ver~tnderung die Bedeutung einer pathologischen 
Proliferation ab. 

Auf die Frage nach der Beteiligung tier 3lnskelelemente 
an der Wueherung werden wir spezieller zusammenfassend 
zurtickkommen, ttier miSchte ich nut erwahnen, dal~ in meinen 
Fallen neben Rundzellen- und Leukocyteninfiltration und hTeu- 
bildung yon Bindegewebszellen das Auftreten yon eigenttim- 
lichen, o~t spindelfOrmigen Zellen wahrgenommen wurde, deren 
Entstehung ich auf die Wucherung der Muskelkerne und des 
Sarkoplasma im Sinne der oben erwahnten Autoren zurttck- 
ftihren mug. 

Die )fuskelfasern zeigten bei der uns beschaftigenden Myo- 
karditisform stets mehr oder weniger stark ausgesprochene 
degenerative Ver~tnderungen, und zwar haupts~chlich die fettige 
und die wachsartige Degeneration, welche Veranderungen aueh 
in unseren Fallen bestanden. Auf die Beziehungen, welche 
zwischen den degenerativen und den entziindlichen Veranderun- 
gen bestehen k@nten, werden wir, um Wiederholungen zu ver-. 
meiden, erst spater in dem allgemeinen Tell zu spreehen kommen. 

Es mti~ten hier noch die Gefal3veranderungen kurz be- 
sprochen werden. Nachdem t t ayem zuerst die proliferierende 
Endarteriitis der kleinen Gelatine bei Myokarditis als eine bedeu- 
tungsvolle VerSnderung besehrieben hat, wurde diese Gef56- 
entziindung yon verschiedenen franziSsischen Autoren (B o u c h ut, 
L a b a d i e - L a g r a v e ,  Mart in ,  L a n d o u z y  und Siredey, Hu- 
guenin)  als die haupts~tehliehe oder gar die einzige Ver~n- 
derung am Herzen bei Infektionskrankheiten beschrieben. Ich 
habe in Ubereinstimmung mit anderen (z. B. Oertel ,  Sea- 
g li o s i) die Gef~tgentztindung nieht stSrker ausgespro then gefun, 
den, als es den VerSnderungen der tibrigen Gewebe entspraeh; 
fehlen doeh Gef~tgver~nderungen dieser Art eigentlich bei keiner 
Entztindung. 

Naeh den Besehreibungen der Autoren handelt es sich in 
den in Rede stehenden F~llen meist um eine akute Entz~in- 
dung, wie auch die meisten Autoren ausdrticklich angeben, in 
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einzelnen F~llen um eine mehr subakute Form. Ich rechne 
racine be iden  F~l le  zu den subaku t en ,  zumal auf Grand 
des Vergleichs mi t  meinen F~llen der ersten Gruppe, welche 
ja einen ausgesprochenen akuten Charakter tragen. In den 
Fallen der diphtherischen Myokarditis sah ich bedeutend weniger 
Leukocyten and Rnndzellen, dagegen waren die Ver~nderungen 
an den fixen Gewebselementen viel starker ausgesprochen and 
vorgesehrittener: die Zellen waren weniger protoplasmareieh 
und vielfach spindelf6rmig geworden. Sehr unklar ist die 
Stellungsnahme yon Romberg ,  welcher zwar die Bezeichnung 
,,akute Myokarditis" im Gegensatz zur chronischen fibr6sen 
Myokarditis f~ir diese F~lle annimmt, den Proze~ aber ffir einen 
sowohl kliniseh als anatomisch chronischen h~tlt. 

Nut G o o dh ar t  bezeichnet die postsearlatin6se Myokarditis 
in seinem Fall als eitrig und spricht yon eitriger Infiltration der 
Herzwand. s faint offenbar auch W e s t  seinen Fall auf. 
R o m berg gibt an~ da~ die Infiltration so stark war, dal~ eine eitrige 
Myokarditis vermutet werden konnte (vgl. in der ersten Gruppe 
eine ~hnllehe s F reunds ) .  Abgesehen y o n  diesen 
Autoren ist in keir~em der F~lle yon einer Eiterung die Rede. 

Was die H~ufigkeit tier ausgesprochenen infekti6sen Myo- 
karditis anbelangt, so kann ich die Angabe yon Romberg  fiber 
das haufige Vorkommen dieser Yer~nderung nicht best~tigen; 
so habe ieh versuehsweise 10 Herzen yon Kindern mit Di- 
phtherie and Scharlaeh hintereinander ohne Auswahl unter- 
sucht und kein einziges Mal progressive Prozesse angetroffen. 
Ich mul~ vielmehr S e h e m m  beistimmen, da~ diese Myokar- 
ditis recht selten vorkommt, wenn sie auch nicht mehr zu den 
Rarit~ten gehSrt. Wenn aber Romberg  an den meisten makro- 
skopisch normal aussehenden Herzen mikroskopisch intersti- 
tielle t~rozesse naehweisen konnte, so glanbe i ch  wohl, dal~ 
man ahnliehe Ver~nderungen yon geringerer Intensitat 5frets 
antreffen wird, wenn man das ganze Herz mikroskopiseh dureh- 
mustert, wie das Romberg  getan hat. Man wird abet ~hn- 
liches auch an Herzen anderer Herkunft finden, wie das die 
yon Kreh l  durchgef~ihrten systematischen Herzuntersuchungen 
bei Herzfehlern beweisen and wovon ich reich ebenfalls bei der 
Untersuchung mancher tterzen fiberzeugen konnte. 
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III. D i f fuse  c h r o n i s c h e  f ib rSse  Myoka rd i t i s .  

Bei der Sektion eines 77j~thrigen Mannes mit der klini- 
schen Diagnose Emphysem, Myokarditis, Vitium cordis land 
ich neben Emphysem folgende Ver~nderungen am Herzen. 

Das Herz war groin, 480 g schwer, seine HShlen waren 
erweitert, die Wand verdickt. Die Muskulatur war braunrot~ 
sah auf dem Flachschnitt grobfaserig aus und schlofi zahh'eiche 
bis hSchstens linsengrol~e~ unscharf begrenzte, eingesunkene~ 
grauweif~e Stellen ein. Das Endokard, die Klappen und das 
Epikard waren gleiehmiil]ig etwas -r Die Intima der 
rechten Kranzarterie war vollsti~ndig giattl die der linken und 
der Aorta zeigte ganz geringe, umschriebene, gelbliche Ver- 
dickungen. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g .  Es wurden 4 ver- 
schiedene Stellen in Formol fixiert und eingebettet. Bei der 
Untersuchung land ich folgendes. 

Die )/[uskelbtindel und ~uskelfasern sind durch ein ver- 
schieden stark entwickeltes neugebildetes Bindegewebe vonein- 
ander getrennt. Das Bindegewebe bildet stellenweise grOl~ere 
Felder, nur zum Tell dem ursprtinglichen perivascularen Ge- 
webe entsprechend. Heist besteht es aus feinen, wellig ver- 
laufenden Fibrillen, stellenweise aus dickeren Fasern. Im all- 
gemeinen ist es kernarm, bier und da sieht man eine grOl~ere 
Anzahl ovale Kerne und spindelfOrmige Fibroblasten. Daneben 
sind auch sparliche Lymphocyten, ~r und vereinzelte 
neutrophile Leukocyten zu sehen. Die im Bindegewebe einge- 
lagerten Muskelfasern sind zum Tell verschmi~lert, atrophisch, 
d ie  meisten Fasern sind aber breit~ ihr Sarkoplasma ist dent- 
lich vermehrt~ manchmal bandf(irmig (vgl. Fig. 9, Tar. I), ihre 
Kerne sehr grof~, hell~ plattenfSrmig. Die Gef~il~e weisen an 
Stellen mit dichterem Bindegewebe eine mal~ige Verdickung 
der Intima und hyaline Degeneration der Media auf; an anderen 
Stellen sind die Ver~nderungen unbedeutend und bestehen nut 
in leichter Vergrii$erung und Vermehrung der Endothelkerne. 
In. den Gefa6en findet man bier 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 F~llen auf primgre ZirkulationsstOrungen (Arterioslde- 
rose) mit ~ekrose und nachtrgglicher reparatorischer Bin@- 
gewebswucherung zurackgefC~hrt. Diese arteriosklerotisehen 
Schwielen brauchen abet nieht immer herdfOrmig zu sein, es 
kommen aueh Fglle ausgebreiteter fibrOser Umwandhmg des 
~r vor, und zwar bei Einengung der ttauptstgmme der 
Kranzarterien und gleichm~t6iger Muskeldegeneration. Ich vet- 
rage fiber eine eigene Beobachtung dieser Art; fast ganz gleich- 
mg6ig war die Wand des linken Ventrikels von bindegewebi- 
gen Ziigen durchsetzt infolge der Obliteration der linken 
Kranzarterie. 

Und doch noch anders verhalt sich der oben beschriebene 
Fall. An den Gef~/~en k0nnten keine wesentliehen Ver~nde- 
rungen gefunden werden~ und die Bindegewebswucherung war 
fiber das gauze Herz verbreitet. Es liegt nahe, in diesem Fall 
eine primgre proliferative Myokarditis anzunehmen, welche ein 
fibrSses Stadium erreieht hat. Angaben fiber eine derartige dif- 
fuse fibrSse Myokarditis feh]en nicht in der Literatur. 

Rtihle und F raen tze l  erwahnen das Vorkommen einer 
ehronisehen diffusen Myokarditis. Leyden (1882) besehreibt 
den [~bergang der intermuskulgren entzandlichen Kernwuche- 
rung in fibrSse ,,atrophische" Herde. Landouzy und Siredey 
hubert eine diffuse Durehwuehernng des Herzens durch fibrSse 
Zilge gesehen, deren Entstehung sie auf eine akute Myokar- 
ditis wghrend einer vor zwei Jahren durehgemaehten typhSsen 
Infektion zuraekfiihren. In einer spgteren Arbeit besehreiben 
diese Autoren das Vorkommen bei Myokarditis yon fibrSsen 
Zagen neben den zel]igen ]nfiltraten (Fall 4). F ied le r  nimmt 
ebenfalls einen Ubergang tier diffusen akuten l-V[yokarditis in 
eine fibr/)se Sehrumpfung an unter Anffihrnng e~ne~: hierher 
gehSrenden klinischen Beobaehtung. Aueh Ribbert  gul~ert 
sich auf Grund seiner Untersuehung far eine Umwandlung der 
diphtherischen ~yokarditis-in Schwielen. Ziegler  ffihrt einen 
Fall der Schwielenbildung auf eine puerperale Infektion zuriick. 
Von Primgrer fibrSser )[yokarditis sprieht auch Fuj inami .  
Josserand  und Gal levardi  beschreiben zwei Fglle einer aus- 
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gedehnten prlm~ren fibrSsen Nyokarditis (welehe sie subakut 
nennen) mit dunkler ~iologie. Diese Nyokarditis hatte mit 
der akuten dfffusen Nyokarditis augerdem alas Gemeinsehaft- 
liehe; dal3 sie ,,isoliert ~' war. Z u p p i n g e r  teilt zwei Ffdle yon 
diffuser ehroniseher Nyokarditis mit; in einem derselben hat 
sieh die Nyokarditis im Ansehlug an Diphtherie entwiekelt~ 
Und wenn sehliel31ieh gt~hle, Unruh ,  F raen t ze l  eine Heilung 
der akuten diffusen 3lyokarditis ffir wahrseheinlieh halten, so 
gesehieht es nieht ohne Voraussetzung, dal] dabei fibriSse Ver- 
~tnderungen hinterlassen werden. 

Darnaeh halte ieh mieh ffir bereehtigt anzunehmen, dag 
es sieh aueh in meinem Fall um eine diffuse fibr6se Myokar- 
ditis handelt, welehe aus einer akuten entstanden ist. 

Dureh diesen Fall ist die Kette der diffusen Nyokar- 
ditisformen gesehlossen, teh habe zwei ganz akute FNle  
(zumal der erste), zwei Subakute, deren zweiter den iJbergang 
in eine ehfonisehe Form zeigte, und eine ehronisehe fibrtise 
Ny0karditis hintereinander besehrieben und hoffe gezeigt zu 
haben, dal~ es sieh dabei um versehiedene Stadien eines und 
desselben entzt~ndliehen Pr0zesses handelt. 

Naehdem ieh die einzelnen Myokarditisformen besproehen 
babe, mSehte ieh, bevor ieh zu den allgemeinen Sehlt~ssen 
tibergehe, welehe aus dieseri Beobaehtungen zu ziehen sind, 
noeh etwas ausft~hrlieher auf einige prinzipielle Fragen eingehen. 

In erster Linie will ieh die Beteiligung der Muskelelemente 
an der Wueherung bei Myokarditi s ins Auge fassen. 

Dag dabei eine Vergr61gerung und Vermehrung der Muskel- 
kerne zustande kommt, ist sehon/Sfters besehrieben worden. Einige 
der betreffenden Autoren babe ieh sehon bei der Bespreehung 
der Myokarditis der II. Gruppe erw~thnt. Die u 
wurde tibrigens aueh bei anderen Erkrankungen des Myokards 
wahrgenommen, so zum Beispiel bei sonst rein degenerativen 
Vorg~ngen (vgl. Z. B. Sehemm);  nur kann derselben in diesen 
F~llen keiue besondere Bedeutung beigernessen werden. Anders 
~Terh~lt es Sieh damit, wie wir sehen werden, bei der diffusen 
sog. ,,interstitiellen" Myokarditis. 
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Am mensehlichen Material sahen bei Nyokarditis E h rlic h, 
0e r t e l ,  Seagl ios i ,  F r eund ,  Se l len t in  eine Vergr~l~erung 
bezw. Vermehrnng der Kerne. Dem gegenfiber erwahnen 
Stein,  Rindf le i sch ,  Barrels,  Landouzy  und Si redey (1887), 
Ha l lwachs  ausdrticklich, keine proliferativen Veranderungen 
an den Mnskelkernen gesehen zu haben. 

Von grogem Interesse ist der Umstand, dag bei der ex- 
perimentellen Reizung des Myokards fast si~mtliche Autoren 
~itosen der Muskelkerne auftreten sahen (5[ar t inot t i ,  Bo- 
nome,  Mircoli ,  Berent ,  Ta l lqu i s t ,  Oppel). Weniger be- 
stimmt sind die Angaben yon Binaghi ,  welcher )[itosen in 
den ,,Sarkolemm"kernen sail, nnd yon Elsberg ,  welcher ihre 
ZugehSrigkeit zu den Kernen der Muskelseheide ffir mSglich halt. 

Weitere Autoren besehreiben neben der Kernwueherung 
weitgehendere Proliferationserseheinungen an den Muskelele- 
menten. Der vielfach (und nieht nur bei Myokarditis) beschrie- 
bench Vermehrung des Sarkoplasma (Hayem [186.9], Rosen-  
bach,  Huguen in ,  Ehr l i ch ,  Romberg),  so dal~ dasselbe sehr 
lang, bandfSrmig wird, messe ieh nieht unbedingt die Bedeu- 
tung eines znr Zellennenbildung fiihrenden Prozesses bei. Ieh 
konnte diese Veranderung (Fig. 9, Tar. I) sowohl in den akuten 
als in subakuten Fallen, in dem Fall der chronisehen Myokar- 
ditis und bei verschiedenen anderen chronisehen Prozessen wahr- 
nehmen. Auf Grund meiner Untersuehungen mug ieh znm 
Sehlul~ kommen, dal~ diese Veranderung wohl eine progressive 
ist, meist aber nieht das Anfangsstadinm einer akuten Proliferation 
tier mnskularen Elemente bedeutet. Dagegen kommt es oft zu 
dieser Protoplasmavergr01~erung gerade in den Fallen, wo keine 
Zellvermehrung darans zustande kommt. Die Verandernng hat 
meist die Bedentung eines hypertrophisehen Prozesses oder einer 
abortiven Proliferation. Wenn die Nnskelelemente es nicht zur 
Vermehrung bringen, so vergr(igern sich eben die Kerne und 
das Sarkoplasma nnd bleiben in diesem Zustande aueh litngere 
Zeit hindureh. 

Der akute Proliferationsprozel] geht in der Regel anders  
vor sich. Gleichzeitig mit der Kernvermehrung teilt sieh auch 
sehon alas etwas angesehwollene und bei Nissl-F~trbnng deut- 
lieh hervortretende Sarkoplasma. Es entstehen sehr frtihzeitig 
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mehr oder weniger zahlreiche~ abgesonderte lguskelzellen inner- 
halb der Muskelfasern, es kommen Bilder zustande~ welche o f t  
sehr lebhaft an die Ver~inderungen der Skelettmuskeln bei Ent- 
ziindung~ unter anderem an die ,~1nskelzellenschl~uche" er- 
innern. Die neugebildeten Zellen sind protoplasmareich, eckig 
oder unregelm~6ig abgerundet, ihr Protoplasma f~rbt sich bei 
gew6hnliehen F~rbungsmethoden in der Regel intensiver als 
dasjenige anderer Zellen, ist sehr dieht und feink6rnig. Bei 
hTissl-F~rbung ist das Protoplasma ebenso wabenartig wie 
dasjenige anderer Zellarten, nur etwas kompakter und zum Teil 
kSrnig. Die eckige Form ist bei dieser F~rbung noch deutlich 
ausgepr~gt, man sieht oft das Protoplasma an den Ecken in kurze 
Forts~tze auslaufen~ hie sind aber die Zellen so stark ver~stelt 
wie die Myoblasten der Skelettmuskeln (vgl. meine Arbeiten in den 
Verb. d. D. path. Ges. IV. 1902 und in diesem Archiv Bd. 171). 

Das weitere Verhalten dieser Zellen sehwankt je nach den 
Ver~inderungen der kontraktilen Substanz. Ist diese letztere 
im geringeren Grade waehsartig und fettig degeneriert, so bleiben 
die Zellen innerhalb der Fasern eingeschlossen, runden sieh 
dabei noeh starker ab, ihr Protoplasma verldeinert sich, zeigt 
a n  der Peripherie kSrnigen Zerfall, ihre Kerne werden kleiner, 
dunkler mit weniger deutlichem Chromatingerfist, sie kriimmen 
sieh und nehmen oft die I~ierenform an. Diese Ver~inderung 
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 dal3 yon einer 
Einwanderung der Zellen yon aul~en in die Faser keine Rede 
sein kann (Fig. 4, Tar. I). 

In den F~illen, we der schollige und kOrnige Zerfall der 
kontraktilen Substanz st~irker ausgesprochen ist, werden die 
jungen, neugebildeten, eokigen Muskelzellen sehr friihzeitig frei, 
die Fasern 10sen sich sozusagen in diese Zellen auf (Fig. 3, 
Taf. I). Die Zellen kOnnen aueh welter yon den Fasern weg 
in das interstitielle Bindegewebe hineinwandern, we sie dann 
oft yon abgerundeten Bindegewebszellen nicht zu unterscheiden 
sind. Zeigen sie auch bier die eben beschriebenen Degenera- 
tions- und Sehrumpfnngsver~indernngen, so werden sie oft den 
in Zerfall begriffenen Lenkocyten zum u ahnlich. 
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Sp~iter werden die besser erhaltenen Myoblasten seh~irfer 
begrenzt, ihr Protoplasma wird noch diehter und sie nehmen 
zum grSl~ten Tell eine Spindelform an, wie ieh haupts~ehlieh 
bei subakuter diphtherischer ~yokarditis sehen konnte (Fig; 10, 
Taf. I). 

Die meisten der eben kurz dargestellten Proliferationsvor- 
g~ng'e sind sehon mehrmals, haupts~chlich abet yon den ~lteren 
Autoren, besehrieben worden. 

B ~tt eh er besehrieb eine AblSsung spindelffrmiger Zellen 
yon den Muskelfasern in einem Typhusherzen. Vi reh  o w sprieht 
yon spindelf0rmigen, ,,vielleieht dem Sarcolemma angehSrigen" 
E1ementen im tterzen einer Puerpem (S. 47). Wa ldeye r  sah 
neugebildete lange, spindelf0rmige Muskelelemente mit deut- 
lieher Querstreifung bei eitriger Myokarditis. B e r n h e i m  er- 
w/~hnt die l~eubildnng yon 1Vfuskelzellen, welehe die 1Vfuskel- 
scheiden ausffillen k~nnen. Uber die Bildung von'Muskel- 
zellen berichtet aueh H u g u e n i n  und gibt an, in tier ,,Kapsel" 
der i~Iyoblasten Querstreifung gesehen zu haben. In einer 
geradezu klassischen Weise besehreibt H a y e m  (1869) in seiner 
sehr bekannt gewordenen mustergiltigen Abhandlung fiber die 
Herzvera,nderungen be~ Typhus die progressiven Ver~tnderungen 
der ~Inskelelemente bei Myokarditis. Jeden yon ihm damals 
gesehriebenen Satz in bezug auf die morphologisehen Einzel- 
heiten des Prozesses land ieh bei meinen Untersuchungen be- 
st/~tigt. Carp  en t e r  sprieht yon Vermehrung der Muskelk0rper- 
chen, worunter er allerdings vielleieht nut die Muskelkerne 
meint. H o f f m a n n  sagt nut, dab die Reubildungsprozesse am 
Herzen beim Typhus ebenso vor sieh gehen, wie an den Skelett- 
muskeln, an welehen er ja eine Proliferation der Muskdzellen 
besehreibt. Diese s der beiden Prozesse, auf welehe 
aueh ich oben hingewiesen habe, betont auch Waldeyer .  Ob- 
gleieh H a y e m  in  einer weiteren Arbeit (1870) sich fiber die 
muskulgre Ratur der Zellen weniger bestimmt ausdrfiekt, i s t  
seine Fig. 6 jener Arbeit ganz auSerordentlieh typiseh, und an 
der Zelle a k@nte man glauben, eine Querstreifung zu sehen. 
R o s e n b a e h ,  weleher ebenfalls yon der Herkunft der in Rede 
stehenden Zellen yon den IV[uskelelementen sieh nieht definitiv 
~iberzeugen konnte, sprieht fiber yon Zellen ausgefiillte Peri- 
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mysiumschlguche und gibt in seinen Figg. 5 und 6 Bilder wieder, 
welshe in ganz auffallender Weiss an dis Wucherungsprozesse 
der Skelettmusksln erinnern. 

Dis unregelmgt~igen, spindelfSrmigen, plumpen Myoblasten, 
welche von den oben angefahrten Autoren beschrieben wurden, 
sind dermal~en typiseh, dal~ aueh disjenigen, welehe ihre musku- 
l~re ~atur bestimmt bestreiten, dieseiben doch wiederfinden und 
ihre Herstammung diskutieren konnten. 

Romberg  halt dieselben f~ir Bindegswebszellen, da er sie 
nie innerhalb der Muskelfasern fand und hie eine Querstreifung 
an denselben wahrnehmen konnte. Ribbert  erkl~rt dieselben 
ebenfalls ffir Bindegewebszellen..Sellentin, welsher die be- 
treffenden Elemente in sehr typiseher Weiss besehreibt und 
reihenffrmig angeordnet sah, bezeiehnet dieselben~ wie oben 
angeftihrt, ohne weiteres als Bindegewebszellen. Ich konnte 
bei der Untersuehung einer parietalen Streptokokken-Endokar- 
ditis besonders deutlieh sine lokale subendokardiale Wueherung 
der Muskelelemente wahrnehmen. In den Muskelkernen traten 
zahlreiehe Mitosen auf, das Sarkoplasma vermehrte sich und 
sehliel]lieh wurden unter Zugrundegehen der kon~raktilen Sub- 
stanz die neugebildeten ~uskelzellen frei. 

Was dis Autoren tier experimentellen Arbeiten anbelangt, 
so erw~hnt Berent  die Teilung des Sarkoplasmas neben der 
Kernteilung. Ta l lqu i s t  ffihrt die Entdeekung protoplasmati- 
seher Zellen auf dis ~[uskelkerne zuraek. E l sberg  spricht 
yon dem Vorkommen groSer, unregelm~tl~iger Zelten innerhalb 
der zum Tell zusammengefa]lenen Perimysiumscheide n. Ganz 
besonders ausfiihrlieh besehreibt aber die betreffenden Ver~n- 
derungen yon Oppel. Er konnte die Entstehung der Zetlerr 
aus den muskularen Elementen, ihre mitotisehe Vermehrung 
und ihre Beimengung zu dem Granulationsgewebe wahrnehmen. 
Er sprieht sogar in diesem Sinne yon myogenem Granulations- 
gewebe. 

Ich konnte reich vor allem bei der ~Untersuehung der ersten 
zwei F~lle tier akuten Myokarditis unmittelbar yon der Ab- 
stammung vieler grol~er Zellen des Granulationsgewebes yon 
den Muskelelementen ~berzeugen. Erstens konnte ieh, zumal 
in dem ersten, besonders gtinstigen Fall, alle Stad~en der Auf= 
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quellung und Vergr8$erung des Sarkoplasma und seiner Teilung 
verfolgen. Ferner waren yon entscheidender Bedeutung die 
oben beschriebenen Bilder der Entstehung yon Muskelzellen- 
schlauchen an den sonst Zellarmen Stellen (Fig. 4, Tar. I). 
Gewil~ sind diese Bilder manehmal schwerer zu deuten als an 
dan Skelettmuskeln, da das Sarkolemm fehlt ( t t ayem  [1869], 
R o s e n b a c h), doeh waren in meinen Fallen viele Fasern noch 
deutlich genug yore Bindegewebe abgegrenzt. Diese Abgrenzung 
wird auch an den Fasern mit hochgradigem Zerfall deutlich 
durch das Perimysium bewerkstelligt. Sprechen doch die Autoren 
geradezu yon Musketscheiden und nach dem Zerfall der kon- 
traktilen Substanz yon Perimysiumschl~tuchen. Diese Gebilde 
sehen auch tats~tchlich den Sarkolemmschlauchen der Skelett- 
muskulatur sehr ahnlich aus. Auch die vollstandige AuflSsung der 
Muskelfasern in Myoblasten ist ein recht instruktiver Prozel~ 
(Fig. 3, Taf. I). An den Stellen, wo fast nichts mehr yon kon- 
traktiler Substanz iibrig geblieben ist, bleiben die neugebilde- 
ten Muskelzellen immer noch miteinander im Zusammenhang, 
Strange yon der Dicke und Form der Muskelfasern bildend 
(Fig. 3 links, Tar. I). /l_hnliches kann man an der Fig. 5 
H a y e m s  sehen, wo groSe Zellen die Fortsetzung einer ~uskel- 
laser bilden. Auch noch sp~ter haben diese Zellen die ~eigung, 
in Gruppen und Ztigen beieinander zu bleiben (Waldeyer ,  
auch wohl Se l len t in) .  Bei dieser Aufl~sung der Fasern f~llt 
oft ein inniger Zusammenhang einzelner Zellen mit den Klumpen 
der kontraktilen Substanz auf (Figg. 3, 4, 10), so da$ bei ge- 
w6hnliehen F~trbungen oft die Grenze zwisehen ihrem Proto- 
plasma und der degenerierten Masse schwer zu ziehen ist. 
Dal~ es sich n i ch tum zugewanderte Phagocyten hand@, dafiir 
spricht sehon der Umstand, dal~ ~ihnliches, wie gesagt, sich an 
Stellen beobachten l~l~t, welche fast keine anderen Zellen, ab, 
gesehen yon den in Frage stehenden typischen Elementen, auf- 
weisen und deren niichste Umgebung sich im Ruhezustande 
befindet. So stammt z. B. Fig. 3 Tar. I aus einem ganz jungen 
Herd, welcher im ganzen etwa nut dreimal gr~l~er ist als der 
abgebildete Bezirk, tiberall gleich aussieht und yon 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 gegentiber als Phagocyten erweisen, so wei~ 
man doch -con einem ahnlichen Verhalten der entsprechenden 
Zellen in tier entzfindeten Skelettmusku]atur. In den weniger 
akuten Stadien des Prozesses, untersucht man dieselben ftir 
sich, ist die Erkenntnis der Histogenese der protoplasmareichen 
Zellen natiirlich bedeutend schwieriger. Wenn man aber Ge- 
legenheit hat, die ganz akuten Entztindungsformen daneben zu 
untersuchen, so kann man die Entwicldung des Prozesses 
durch den Vergleich der beiden Stadien herausfinden. Ferner 
bleibt auch in den spateren Stadien die typische parallele An- 
ordnung der ]etzt meist spilidelf6rmigen Elemelite in der Rich- 
tun E der ~uskelfasern erhalten. Auch liegen die Zellen dent- 
lich in den HShlen der Perimysiumschli~uche und IIicht etwa 
in dem Gewebe des gewucherten Perimysiums (Fig. 10). Was 
abet vor allem jedem, der sich mit dem Studium tier Wuche- 
ruligsvorg~nge an der Skelettmuskulatur abgegeben hat, in die 
Augeli springt, ist die gr613te Ahnlichkeit der beiden Pro- 
zesse in verschiedener Hinsicht; ulid da~ be[ jenem Prozel~ 
neugebildete ~uskelzellen im hohen Grade an der Wucherung 
beteiligt sind, dtirfte wohl heutzntage als feststehend betrachtet 
werden. Die Form der Zellen, das Aussehen ihrer Mitosen 
(Fig. 2 Tar. I, in der Mitte), ihre Aiiordnung (Muskelzellen- 
schlauche), ihre Beziehung zur kontraktilen Substanz, das alles 
ist so typisch, dal] man schon aus dem bloSeli Vergleich mit 
den Veranderungen tier Skelettmuskeln auch im Myokard die 
in Frage steheliden Zellen als neugebildete Muskelzellen richtig 
erkennen kann. Eine weitere Identitat der beiden Prozesse 
besteht in bezug auf Riesenzellenbildulig (Fig. 5, 6, 7, Taf. I) 
aus dem Sarkoplasma der Muske]_faserli. Diese Riesenzellen, 
welche zum Tell IIoch eilien deutlichen Zusammenhang mit den 
Muskelfasern zeigen (Fig. 7), kolinte ich in meilien beiden 
Fallen der ersten Gruppe sehen. Eine analoge Wahrnehmung 
sta~mmt, wie oben erwahnt, "con S c h m o r l  (Fall 4 F ied le r s ) .  
F i e d ] e r  betont die Ahlllichkeit dieses Befulides mit den Bildern 
an den Skelettmuskelli. 

5Tun ware nur noch die Frage aufzuwerfen, was aus den 
gewucherten Muskelzellen wird. Ich glaube IIach dem Ergebnis 
der experimentelien Forschung (vgl. yon 0 p p e l )  annehmen zu 
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mflssen, da6 diese Elemente zur Zeit der Narbenbildung im 
wesent]ichen Tell zugrunde gehen. Nag aber auch yon Oppel  
reeht haben, wenn er die Angaben yon B inagh i  in bezug auf 
eine vollst~ndige Regeneration des Herzmuskels bezweifelt, so 
geht andererseits Ha i lwachs  entsehieden zu weir, wenn er 
d~e Regenerationsunfahigkeit des Nyokards a]s eine feststehel~de 
Tatsaehe hinnhnmt. Vielmehr seheinen manehe Wahrnehmun- 
gen eher dafter ZU spreehen, da~ eine gewisse, wenn auch be- 
schr~tnkte Regeneration des Myokards stattfindet. Dafiir sprieht 
der Befnnd yon sehr langen und protoplasmareiehen ]~[uskel- 
zellen, da man wei6, da~ in der Skelettmnsknlatur aus solehen 
Elementen unmittelbar junge Fasem entstehen. Von Bedeutung 
ist dabei das Auffinden yon Querstreifung an solehen Elemen- 
ten dureh Waldeyer  und Huguen in ,  weleher Befund auf 
einen hohen Grad der Differenzierung dieser Elemente hinweist, 
mtil3te aber noeh dureh weitere Untersuehnngen bestgtigt werden. 

Eine zweite mehrmals diskutierte ]?rage yon allgemeinem 
Interesse ist dig naeh dem etwa bestehenden kausalen Zu- 
sammenhange zwisehen den degenerativen Ver~inderungen der 
]~{uskelfasern und den proliferativen Gewebsveranderungen. 

Die Frage~ wurde zuerst yon BSt teher  (1858) berfihrt, 
weleher der ]~{einung ~var, dal~ die wnehernden Nuskelzellen 
seeund~tr den Faserzerfall herbeifiihren. Stein (1861) nahm 
im Gegensatz dazu an, dab die Degeneration das Primare und 
die Zellenwueherung ein seeundgrer Vorgang s e i .  Ffir diese 
regeneratorisehe Bedeutung des Wueherungsprozesses traten 
sp~tter aueh Hayem (1869), Seagl iosi  und Ribber t  ein. Die 
BOttehersehe Auffassung des Vorgangs land zwar keine An- 
h~tnger, doeh kamen mehrere Autoren (Leyden  [18821, Rom- 
berg,  Hal lwaehs)  zum Sehlug, dal~ kein urs~ehlieher Zu- 
sammenhang zwisehen den beiden Prozessen besteht, dal~ die- 
selben unabh~ngig voneinander dureh dieselbe Sehadliehkeit 
hervorgerufen werden. Die parenehymatSsen Ver~indernngen 
werden aueh noeh yon anderen Autoren als nebens~ehlich 
bezeiehnet oder besehrieben (vgl. dariiber z. B. den ersten Ab- 
sehnitt dieser Arbeit). 

Aneh in diese Frage glaube ieh dank der gleichzeitigen 
Untersuehung der ansgesproehen akuten F~tlle der ersten Gruppe 
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und der subakuten der zweiten Einsicht bekommen zu haben. 
Denn nut auf mehr subakute F~ille kann sich die Meinung 
beziehen~ dab die Wueherung erst secundar als Reaktion auf 
degenerative Veranderungen eintritt. Ich babe schon eingangs 
erwahnt~ daB keiner der im ersten Absehnitt erwahnten Autoxen, 
welche fiber akute Myokarditis beriehten~ an eine solche MSg- 
lichkeit gedacht hat. In diesen Fallen sind die progressiven 
u (Wucherung und Infiltration) zu auffa]lend~ die 
degenerativen zu unbedeutend. Es ist hier zu klar~ dab die 
Proliferation das Wesentliehe und das Primiire ist und daB 
die Degeneration hSchstens gleichzeitig anfgetreten sein kannl 
Anders ]iegen die Verhaltnisse in Fallen wie manche meiner 
zweiten Gruppe (auch meine ]?alle). Wfirde man diese Falle 
ffir sieh untersucht haben, so kSnnte man tatsaeh]ich manch- 
real glauben~ dab man es mit einer reaktiven Wucherung naeh 
vorausgegangener Degeneration zu tun hat. Erst wenn man 
die beiden Formen in dieser Beziehung vergleichend untersucht, 
wird man sowohl in den ersteren Fal len Stellen mit starker 
ausgesprochener Degeneration a]s in den letzteren Fallen Be- 
zirke mit hauptsachlich proliferativen Veranderungen als Uber- 
gangsbilder in bezug auf die Entwicklung des Prozesses richtig 
deuten kSnnen. 

In dieser Weise gewann ich die Uberzeugung~ daB diese 
Falle tier zweiten Gruppe nut weitere Entwicklungsstadien der- 
jenigen der ersten darstellen. Die Degeneration ha t  in den- 
selben naturgemaB zugenommenl die Infiltration abgenommen~ 
und die Wucherungsvorgange haben sich in gewShnlicher Weise 
welter entwickelt. Zu den subakuten Fallen gehSren der Be- 
schreibung nach offenbar auch die Falle yon Ribbert .  teh 
kann demnach Ribber t  nieht beipflichten~ wenn er sagt~ daB 
die yon ihm gesehenen interstitiellen Prozesse grundsatzlich 
versehieden yon den yon Hayem~ B i r c h - H i r s c h f e l d  und 
Romberg  beschriebenen sind. B i r ch-Hi . r schfe ld  spricht 
allerdings nnr yon m~chtiger Rundzelleninfiltration, was meiner 
Meinung nach eben ffir ein friseheres Stadium des Prozesses 
spricht, dagegen berichten H a y e m  .nnd Romberg  fiber mehr 
oder weniger stark ausgesprochene Wucherungsvorgange. Aul]er- 
dem bin ich ganz der Meinung yon Se l l en t in  , dab die vor- 

Virchows Archly f. pathol. Anat, Bd. 182, Hft. 1. 3 



34 

wiegende Beteiligung der einen oder der anderen Zellform an 
der Proliferation keine entscheidende Bedeutung hat. Auch 
abgesehen yore Alter des Prozesses tritt i~ einem Fall die 
Rundzelleninfiltration: in einem anderen Fall haupts~chlieh die 
Bindegewebswucherung in den Yordergrund, je naeh dem Cha- 
rakter und der Art der Einwirkung der Schi~dlichkeit. Ja, ich 
bin sogar geneigt anzunehmen, um es bier nebenbei zu er- 
wi~hnen, dal~ vielleicht die oben beschriebenen Wucherungsvor- 
g~nge an den Muskelelementen in manehen Fallen der Literatnr 
tats~chlich ganz gefehlt haben konnten. 

Ich bin also der Meinung~ da6 tier Wueherungsprozel~ in 
tier subakuten Myokarditis wie in der akuten ein ganz selb- 
sti~ndiger primlirer ist, welcher sich in dem ersteren Fall viel- 
leicht nut etwas mehr schleichend entwickelt. 5Toch mehr, bei 
der Untersuehung der Stellen, wo in nnseren akuten Fi~llen nut 
Reste der kontraktilen Substanz in der zelligen Masse einge- 
]agert sind, drangt sieh nnwillkiirlich die Vorstellung auf, da6 
die Zerkltiftung der Muskelfasern zum Tell erst durch die ge- 
wucherten Zellen bewerkstelligt wird (vgl. BSt tcher) ,  welche 
tells innerhalb der Fasern entstehen und schon dadureh die- 
selben sozusagen zersprengen: teils aber auch phagoeytotisch 
auf die kontraktile Substanz einwirken. 

Der Zweck dieser Arbeit war, abgesehen yon der ~[it- 
teilung zweier neuen Fi~lle der so fiberaus seltenen ,isolierten"~ 
diffusen akuten Myokarditis~ folgendes darzutun: 

1. Die 5fters beschriebenen entziindlichen Veranderungen 
des ~[yokard bei Infektionskrankheiten sind im wesentlichen 
mit  der isolierten diffusen Myokarditis identisch. 

2. Auch in mehr subakuten Myokarditisf~tllen handelt es 
sich um eine echte Entziindung, welche ich nur deshalb nicht 
,interstitielt" nennen kann, wie es gewShnlich geschieht~ da 
ich dabei auch betrachtliche Wucherungserscheinungen an dem 
,parenchymatSsen" Gewebe wahrnehmen konnte. Es handelt 
sich nicht um einen secundaren reparatorischen Wucherungs- 
proze~. Die degenerativen Veri~nderungen haben keine ent- 
scheidende Bedeutung und entsprechen denjenigen~ welche man 
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regelmal~ig bei der Entziindung der parenchymatSsen Organe 
antrifft. 

3. Es kommt auch eine echte diffuse ehronisehe fibrSse 
Myokarditis vor, welche ein spateres Stadium der eben erwahn- 
ten Entztindungsformen darstellt. 

4. Sowohl bei akuter wie bei subakuter Nyokarditis kSnnen 
auch die Nuskelelemente einen sehr regen Anteil an der 
Wueherung nehmen, indem myogene Zellen produziert werden. 

5. Mithin hat aueh die immer noch gebr/~uehliche Unter- 
seheidung der ,,interstitiellen" und der , ,parenehymatfsen" 3{yo- 
karditis keine Berechtigung; sind progressive Ver~tnderungen 
wahrzunehmen, so kann die Wueherung sowohl vom inter- 
stitiellen als vom parenehymatSsen Gewebe ausgehen, l iegen 
keine progressiven Prozesse (Emigration, Infiltration, Wuche- 
rung) vet, so handelt es sich eben nieht um Entztindung. 

6. D a e s  andererseits eine echte fibrSse Myokarditis gibt, 
so ist die Bezeichnung ,,Myokarditis" ftir die infolge der Zirku- 
lationsstSrungen entstehenden Sehwielen aus der Welt zu sehaffen. 
Handelt es sieh doch dabei um typisehe Infarktnarben, deren 
Ausbildung man durch alle Stadien hindureh verfolgen kann. 
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E r k l i ~ r u n g  d e r  A b b i l d u n g e n  a u f  Tar .  I. 

Akute Myokarditis. 1. Fall Muskelfasern dutch eine zellige 
Masse welt auseinandergedr~ingt und unterbrochen. Links nur 
spi~rliche Klumpen der kontraktilen Substanz erhalten. In der 
zelligen Masse zahlreiche grol~e Zellen, welche zum Tell gruppen- 
weise angeordnet sind (rechts). Kleine Kerne gehSren Leuko- 
cyten und Lymphocyten an. Vergr. 70fach. F~rbung: Ham- 
alaun-Eosin. 
Akute Myokarditis. 1. Fall. Zusammensetzung tier zetligen 
Masse: Fibroblasten (links oben), Polyblasten mit Myoblasten 
(oben), zwei grol3e Myoblasten im Zentrum, einer mit Mitose~ 
Leukocyten (links oben), Lymphocyten (unten), 3 Mastzellen 
(rechts unten). Mehrere blasse Muskelfasern. Vergr. 600faeh. 
F~rbung: Niss l -Redd ing ius .  
Akute Myokarditis. 1. Fall. AuflSsnng der Muskelfasern in 
Myoblasten. 3 Muskelfaselm; die 2 unteren gehen in Zellstr~nge 
fiber. Auch die fibrigen groBen Zellen im wesentlichen Myo- 
blasten. Vergr. 600fach. Fi~rbung: van Gieson-Weigert .  
Akute Myokarditis. 1. Fall. In der Mitte eine degenerierte 
Muskelfaser mit zablreiehen Muskelzellen im Innern; diese sind 
verkleinert, ihre Kerne znm Tell in Schrumpfung begriffen. In 
der Umgebung der Faser nnr sp~rliche Zellen. Vergr. 600fach. 
Fi~rbmlg: Niss l -Reddingius .  
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Fig. 6. 

Fig. 7. 

Fig. 8. 

Fig. 9. 

Fig. 10. 
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Myogene Riesenzelle aus dem 1. Fall der akuten Myokarditis. 
Vergr. 600fach. F~rbung: Nissl-Reddingius.  
Dasselbe aus dem 2. Fall der akuten Myokarditis. Vergr. 600fach. 
F~rbang: H~malaun-Eosin. 
Myogene Riesenzelle an dem Stumpfe einer degenerierten Faser. 
2. Fall der akuten Myokarditis. Vergr. 600fach. Fi~rbung: 
Hitma]aun-Eosin. 
Ein runder, nekrotischer Herd aus dem 2. Fall der akuten Myo- 
karditis (Zentrmn der A~bbildung). Vergr. 40fach. 
Eine Muske]faser mit bandf5rmig vermehrtem Sarkoplasma and 
gro•em Kern. 2. Fall tier akuten Myokarditis. Vergr. 600fach. 
F~rbung: H~malaan-Eosin. 
Subakute Myokarditis bei Diphtherie. Fall  1. Nut geringo 
Reste der kontraktilen Substanz. Dureh bindegewebige Streifen 
des Perimysium die urspriingliche Lage tier jetzt verschwundenen 
Muskelfasern angedeutet: In den H5hlen der auf diese Weise 
entstehenden Perimysiumschl~uche befinden sich verschieden 
geformte Muskelzellen (da6 einige Zellen vielleicht bindegewebi- 
ger Natur sind, nicht ausgeschlossen). Vergr. 600fach. F~rbung: 
van Gieson-Weigert.  

II.  

Klinische und experimentelle $tudien zur 
Pathogenese der gonorrhoischen Epididymitis. 
(Aus der k. k. Universit~ts-Klinik ffir Syphilidologie and Dermatologie 

and dem k. k. physio]ogischen Universitats-Institute in Wien.) 

u 

Dr. M o r i z  O p p e n h e i m ,  
Assistenten der Klinik, 

und 
Dr. O t to  L 6 w ,  

Demonstrator am physiol. Institut and Aspiranten der Klinik. 

Uber die  Pathogenese der im Verlaufe einer gonorrhoi- 
schen Urethritis hliufig auftreteMen Epididymitis herrschea 
verschiedene Ansiehten. Einige Autoren (S o w in s k i l  u. 2) wollen 
diese Epididymitis nur als Ausdruck einer yon den Gonokokken 
in der Urethra und Prostata  ausgehenden Toxinwirkung auf- 
fassen. Fiir diese Hypothese ist gar  kein Beweis erbracht. 
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IX. 

U bet die Entwicklung der elastischen Fasern 
im Organismus und ihre Beziehungen zu der 

Gewebsfunktion. 
(Aus dem Pathologischen Institut zu Berlin.) 

Von 
Dr. med. Fiotokichi  Nakai.  Tokio (Japan). 

(Hierzu Tar. VI.) 

I. E in le i tung .  

Das elastische Gewebe ist in den letzten Jahren yon vielen 
Seiten und besonders auch yon dem Standpunkt der patho- 
logischen Anatomie untersucht worden. Zahlreiche Autoren 
haben sich~ wie ein Einblick in die diesbezfigliehe Literatur 
uns lehrt~ an dieser hrbeit beteiligt~ und es wurde dabei auch 
vor allem die gro6e Bedeutung klargestellt~ die den StOrungen 
des elastischen Gewebes bei den verschiedenen Krankheiten 
zukommt. 

Um die regeneratorischen Vorg~nge an den elastischen 
Fasern zu verstehen~ und den Zweck dieser Vorg~nge im 
elastischen Gewebe ffir den Organismus zu begreifen, gibt .uns 
das Studium ihrer embryonalen Entwicklung eine Handhabe 
und zwar um so mehr~ als wir dadurch in die ,Lage gesetzt 
werden~ die Bedingungen ihres Auftretens unter physiologischen 
Verh~ltnissen kennen zu lernen. Denn es ist haufig genug 
das, was wit beim Erwachsenen unter dem Eindruck patho- 
logischer Bedingungen beobachten, bis zu einem gewissen Grade 
nichts weiter als die Wiederholung einer bestimmten Ent- 
wicklungsperiode zu sp~terer Lebenszeit. 

II. Methode  der  U n t e r s u c h u n g .  
Um die Fragen:  wann, wo und wie die erste Entstehung des elasti- 

schen Gewebes auftritt, zu beantworten und dann die weitere Entwieklnng 
dieses Gewebes verfolgen zu kSnnen, babe ich an Hfihneremb~:yonen ver- 
schiedenen Alters das elastische Gewebe untersucht. Soweit ich die 
Literatur fiberschane, scheinen mir genauere Angaben darfiber zu fehlen. 


