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VILL
Uber das Atrioventrikularbiindel des Herzens
bei Diphtherie.

(Aus dem Pathologischen Institut der Universitdt Berlin.)
Von
Dr. R. Amenomiya (Tokio).

Wer ein vollstandiges Bild der Diphtherie entwerfen will, darf in ihm die
haufig vorkommenden Stérungen des Kreislaufes nicht vergessen. Wohl gibt es
Fille von Diphtherie, bei denen keine bemerkenswerten Versinderungen am Herzen
wahrzunehmen sind; doch ebenso kann in vielen Fallen die gefahrliche Wirkung des
Diphtheriegiftes auf die Organe des Blutkreislaufes unzweifelhaft konstatiert
werden. Von den Schédigungen, die bei Diphtherie im Herzen sich einstellen,
kommen die Veréinderungen der Parenchymfasern (die parenchymattse Degene-
ration) und die interstitielle Muskelentziindung in Betracht. Stellen einige For-
scher die parenchymatdsen Herzmuskelverinderungen voran, so raumen andere
Untersucher den interstitiellen Verinderungen die erste Stelle ein.

. Die Ansichten @iber die durch Diphtherie entstehenden Schadigungen am
Herzen und ihrer Beziehungen zueinander waren bislang nicht iibereinstimmend.
Bei den parenchymatdsen Verdnderungen wurde zwischen fettiger (Romberg,
Hallwachs, Ribbert) wachsartiger (Ribbert, Rosenbach) korniger und
vakuoldrer (Scagliosi, Rosenbach) Degeneration unterschieden. Romberg
und Hallwachs sahen als Pridilektionsstellen der parenchymatosen Degeneration
die inneren Schichten des linken Ventrikels und die beiden den Kammerhohlen
zugekehrten Schichten der Kammerscheidewand an. Mit den Gewebeverinde-
rungen haben sich, nachdem Hayem als erster anf das Vorkommen derartiger
Erkrankungen im diphtherischen Herzen hingewiesen, befaBt: Bireh-Hirsch-
feld,v. Leyden, Hallwachs, vor allem aber Romberg. Letzterer faBt die
interstitiellen Verinderungen unter dem Namen ,,primére akute interstitielle
Myokarditis* zusammen. Nach ihm kommen Leukozyteninfiltrate in etwa 10 bis
209, der Diphtheriefille vor. Nach Romberg und Hallwachs sind die
interstitiellen Verinderungen als primére Entzindungsvorgéinge anzusehen, die
vom Zerfall der Muskelfasern vollig unabhiingig vor sich gehen.

Die entgegengesetzte Ansicht, daB also die interstitiellen Vorginge als im
Anschlu an den voraufgegangenen Zerfall der Muskelfasern entstanden zu denken,
mithin sekunddr sind, vertreten Scagliosi, Rosenbach und Ribbert.
Ribbert faBt seine Beobachtungen dahin zusammen, da das Wesentliche der
Myokarderkrankung nach Diphtherie nicht eine primére interstitielle Myokarditis,
sondern eine Degeneration der Muskulatur ist, wihrend die Zellinfiltration als
nebenséichlich und mit den Muskelversinderungen in keinem Zusammenhange
stehend zu erachten sei.
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Auch Orth hat schon 1883 in seinem Lehrbuch erklirt, er finde die Veréinderur
gen der Muskelfasern regelmafiger als die des Bindegewebes, sehe jene demnae
als die Hauptsache an und sein Schiiler Sehemm brachte durch eine systematisch
Untersuchung aller in einem bestimmten Zeitraum in dem Pathologischen Institu
in Gottingen vorgekommenen Diphtheriefalle (13) weitere Beweise hierfiir.

Auch experimentelle Untersuchungen bestitigten das Vorkommen beider Artes
von Verdnderungen im Herzmuskel nach Diphtherie.

Die Meinungen iiber die klinische Bedeutung der Myokarditis bei Diphtheris
sind geteilt. Uber den Einfluf der parenchymattsen Degenerationsvorginge au
die Herztitigkeit ist noch wenig bekannt. Zwar sollen (nach Ribbert) die fettiger
und wachsartigen Degenerationsprozesse, die starke Zerstérungen der Muskel-
fasern bewirken, durchaus Storungen der Herztatigkeit mit sich bringen; daf
dies aber von den vakuoliren und kornigen Degenerationen gelten soll, steht bi
jetzt nicht fest. Das natiirlich ist sicher, daB beim Vorhandensein entziindlicher,
interstitieller Verinderungen eine Einwirkung auf die Tatigkeit des Herzens erfolgen
mubB, deren Grofle von der Erheblichkeit, Zahl, Umfang, Verteilung und Sitz der
Entziindungsstellen abhingie ist. Die Verschiedenartigkeit der Intensitat der
entziindlichen Prozesse des Myokards und der durch sie erzeugten Herzinsuffizienz
148t darauf schlieBen, daf auBer den Myokardentziindungen wohl auch noch die
unmittelbare Wirkung des Diphtherietoxins (Rolly) eine Rolle spielt, wie auch die
Kreislaufstorungen durch Vasomotorenlihmung nicht auBer acht zu lassen sind.
Aber alle diese Ursachen galten manchen Forschern als micht genfigend, um die
hiufig auftretenden, plotzlichen Herzkollapse nach Diphtherie zu erkléren. Man
beobachtete nimlich, daf in vielen Fillen eine ganz bedeutende fettige Degene-
ration des Herzmuskels sich feststellen lief, ohne daf irgendwie nennenswerte
Kreislaufstérungen zu bemerken waren. Auch erkannte man an den Herzen
plotalich verstorbener, diphtherischer Kranken weder myokarditische, noech sonst
welche erheblichen Verinderungen. Manche Autoren maBen daher den Nerven-
verinderungen diese Wirkung bei.

Da wurde (1903—1906) unter Leitung Aschoffs von Tawara eine Unter-
suchung der Myokarderkrankungen vorgenommen, die eine Nachprifung der
Krehl-Rombergschen Angaben darstellte. Dabei lenkte Tawara sein Augen-
merk zugleich anf die Untersuchung des bis dahin wenig beachteten Hisschen
Biindels. Wie bekannt, gelang es ihm, den Verlauf desselben bis in fast
seine feinsten Verzweigungen hinein zu bestimmen. Tawara unterschied
beim Biindel den Stamm, den Atrioventrikularknoten, die beiden Schenkel
und die ficherformige Zerfaserung, die sich bis zu den Papillarmuskeln
erstreckt. DaB diesem Muskelbiindel andere Aufgaben gesetzt waren als
der iibrigen Herzmuskulatur, ging aus seinem von der fibrigen Muskulatur
abweichenden Bau hervor. Durch Tawaras Untersuchungen wurde die
Ubereinstimmung der feinsten Verzweigungen des Biindels mit den ratsel-
haften Purkinjeschen Faden festgestellt. Tawara war der Meinung, daB
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durch diese Fasern der im Vorhof zustande kommende Reiz den Ventrikeln iiber-
mittelt wird; daher nannte er dieses Biindel Reizleitungssystem. Nun ist es aber
merkwiirdig, daf Muskeln einen Reiz iibertragen sollen, eine Funktion, welche sonst
den Nerven zukommt. So miiften also Nerven in dem Biindel vorhanden sein; aber
trotz aller Bemithungen ist es bisher nicht moglich gewesen, das Vorhandensein
von Nerven im Biindel nachzuweisen. Ist die Annahme eines Reizleitungssystems
richtig, so ist leicht einzusehen, daf pathologische Verfinderungen des Haupt-
stammes oder der itbrigen Teile Storungen, ja auch vollige Unterbrechungen der
Reiziibermittelung herbeifiihren kénnen, und es wird sich daran der Wert und
die Bedeutung, die dem Reizleitungssystem zukommt, ermessen lassen.

Die Untersuchung hat gelebrt, daf bei akutem Rheumatismus entziindliche
Veréinderungen des Reizleitungssystems reichlich vorkommen konunen, und da8
die hervorgernfenen Zerstorungen auf die Herzfunktion ungiinstig einwirken.
Tawara hat daher den Rat gegeben, bei plotzlichem Versagen des Herzens in rheu-
matischen Fallen die Schidigung des Atrioventrikularbiindels stets zu beachten.
VonMackenzie wurde die Annahme Tawaras iiber die Abhéingigkeit bestimmter
Irregularitaten der Herztitigkeit von rheumatischen Verinderungen des Reiz-
leitungssystems unterstiitzt, und Ménckeberg wieSaigo und andere Forscher be-
stitigten sicher bei Rheumatismus das Vorhandensein schidlicher Stérungen der
Herzfunktion bei Schidigung oder Erschwerung der Tétigkeit des Atrioventrikular-
biindels. Wie bekannt, war es lange Zeit nicht moglich, die Ursachen des Adams-
Stockesschem Symptomenkomplexes zu- ergrimden. Von Anatomen wurde aber
beim Vorliegen obigen Komplexes eine villige oder teilweise Schiadigung des Haupt-
stammes des Reizleitungssystems durch pathologische Verdnderungen festgestellt,
und so gelangten Autoren, wieNagayo, Monckeberg usw.zu der Gewifheit, dal
Schadigungen des Reizleitungssystems als die Veranlassung zu dem Symptomen-
komplexe von Adams-Stockes anzusehen sind. Wie Aschoff es ausge-
sprochen hat, ist man nun heutigen Tages zumeist geneigt, den Adams-
Stockesschen Symptomenkomplex als die Folge einer durch pathologische
Verhiltnisse herbeigefithrten, schidigenden Trennung des Atrioventrikular-
biindels zu betrachten.

Wie aus den obigen Darlegungen tiber die Wirkung einer starken Beschédigung
des Reizleitungssystems auf die Herztétigkeit (in Fallen von Rheumatismus und
solchen mit Adams-Stockesschem Symptomenkomplex) hervorgeht, ist die An-
nahme nicht von der Hand zu weisen, da auch andere Infektionskrankheiten, wie
namentlich Diphtherie, eine folgenschwere Schidigung des Hisschen Biindels
im Gefolge haben und somit den Herzrhythmus unregelmifig gestalten miissen
oder konnen. '

Vor kunrzem hat Monckeberg umfangreiche Untersuchungen des Biindels an-
gestellt und dabei das auffallend hiufige Vorkommen starker Verfettung der
peripherischen Verzweigungen des Biindels beobachtet, von welcher die iibrige
Herzmuskulatur frei war. Diese auffillige Veréinderung schien ihm das Auftreten
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plotzlicher Herzschwiéiche zu erkliren. Monckeb ergs Untersuchungen lassen dahis
gestellt sein, ob tatsdchlich degenerative Prozesse oder gesteigerte physiologisel
Verhaltnisse bzw. Umsetzungen des in den Fasern enthaltenen Glykogens in Fe
durch Einwirkung des Hauptleidens (in welch letzterem Falle die Todesursack
nicht in Veréinderungen des Herzmuskels zu suchen ist) der fettigen Durchsetzun
zugrunde liegen. FErst weitere Forschungen kénnen hieritber Klarheit erbringer
Im ganzen erstrecken sich die Untersuchungen Monekebergs auf3 Falle von Diph
therie. Aus seinen Beobachtungen zieht Monckeberg den SchluB, daf bei de:
verschiedenen Myokarderkrankungen, die im Gefolge der Diphtherie sich ein
stellen, eine Hineinziehung des Reizleitungssystems Tawaras sehr wohl moglicl
ist. NachMonckeberg konnen GroBeund Umfang der pathologischen Veranderun;
des Reizleitungssystems ganz verschieden und auch von ganz anderer Beschaffen
heit als die Myokardverédnderungen sein. Weiter ist nach Ménckeberg eine fettig
Degeneration des Reizleitungssystems zuweilen als das einzig sichtbare Zeicher
einer Schadigung des Herzmuskels durch das Diphtheriegift zu erachten.

Beriicksichtigt man die Zahl der untersuchten diphtherischen Herzen, bei
denen Unterbrechungen oder starke Schidigungen des Atrioventrikularbiindels
eine Herzlihmung oder Herzschwéchung und darauf folgenden Tod herbeifithrten,
so muB man sagen, da} diese Zahl bei jedem Autor bisher als duBerst gering ange-
sehen werden muf und daher die von den Autoren festgestellten Frgebnisse nicht
ohne weiteres als zwingend betrachtet werden konnen. Es bedurfte also einer
Nachpriifung der von den Forschern -aufgestellten Behauptungen und Vermu-
tungen. ‘

Durch Herrn Prof. Orth veranlafit, beschiftigte ich mich mit der Unter-
suchung des Verhaltens des Atrioventrikularbiindels bei Diphtherie. Ich setzte
mir zur Aufgabe, durch die Untersuchung einer gréBeren Anzahl von diphtherischen
Herzen die Richtigkeit der jetzt maBgebenden Ansichten zu priifen.

Tm folgenden soll nun zundchst eine Beschreibung der von mir untersuehten
12 Fille gegeben werden. Die Berichte iiber den Krankheitsverlauf unserer 12 Fille
sind mir von den Herren Professoren Kraus, His und Heubner gitigst zur
Verfiigung gestellt worden.

Zur Herstellung der fiir die Untersuchung ndtigen Priparate wurde der Teil des Herzens
mit dem Atrioventrikularbiindel (Stamm, Atrioventrikularknoten und beide Schenkel) in etwa
thomboidischer Form heransgeschnitten. Dieser Teil wurde in der Liingsrichtung in Reihenschnitte
zerlegt. In den Fillen 6 bis 12 wurde der Herzteil mit dem Biindel halbiert, die eine Hilfte in
Osmiumsiurelssung (nach M ar chischem Verfahren), die andere in Alkohol gelegt. Das geschah,
um bei der mit Alkohol behandelten Hilite die Glykogenfarbung zu erméglichen. In den Féllen
1 bis & ist das jedesmalige Verfahren besonders angegeben. Von den iibrigen Teilen des Herzens,
auf die sich unsere Untersuchung erstreckte, kamen in Betracht die Herzspitze, zuweilen der
vordere Papillarmuskel der linken Kammer, die hintere Wand der linken Kammer und die Kammer-
scheidewand. Diese Teile wurden gewihlt, weil sie schon seit langem als die Lieblingssitze von
Veréinderungen des Herzmuskels bekannt sind.

Zur Allgemeinfirbung der Priparate kamen in Anwendung Hémalaun-, van Gieson- und
Sudan III - Firbung. Zur Pettiirbung des Atrioventrikularbiindels wurde das Osminmséure-
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verfahren nach Marchi beniitzt und eine Nachfirbung der Schnitte mit Karmin oder Bismarck-
braun vorgenommen. Die Glykogenfirbung erfolzte nach den Angaben Bests.

Fall 1. Klin. Diagn.: Diphtherie. Nephritis. Akute Myokarditis.

Krankheitsverlauf: Patient, ein 13 jihriger Schiiler, der vor 5 Jahren schon einmal
an Diphtherie gelitten und von schlanker Statur war, wies keine hereditdre Belastung auf. Die zum
Tode fithrende Erkrankung nahm am 31. Dezember 1908 ihren Anfang mit Halsschmerzen, Er-
brechen, Schiittelivost u. dergl. Mit Schluckbeschwerden, trockenem, bellendem Husten und Hals-
schmerzen wurde er in die Charité eingeliefert, wo die Diagnose auf Diphtherie gestellt wurde. Die
Untersuchung ergab Schwellung der Halsdriisen, grauweife Belige im Rachen, besonders auf
den Tonsillen. Der Puls zeigte sich regelmiBig, mibiz voll und von mittlerer Spannung. Bei
einer Kérpertemperatur von 37,5° war das Herz nicht erweitert; seine Thtigkeit war bei reinen
Herztonen beschleunigt. Im Urin fand sich Albumen; die Menge des Urins belief sich auf etwa
600 g. — 2 Tage nach der Einlieferung hustete der Patient eine ungefahr 10 em lange, rohrenfdymige
Membran ans. Am darauffolgenden Tage wurden gleichfalls beim Husten diphtherische Hiute
ausgestofen. Das allgemeine Befinden war gebessert, und der Husten hatte nachgelassen. Am
4, Tage war das Befinden des Patienten leidlich (Puls 90, kriiftig). Am 5. Tage war das Herz in
seinen normalen Cirenzen, dagegen die Herztone an der Spitze von dumpfer Beschaffenheit. Wies
am 6. Tage der Rachenbefund eine Besserung auf, so zeigte der Puls Trregularitit. Dieser Zustand
dauerte noch 2 Tage an, um am Mittage des 8. Tages einer heftizen Atemnot Platz zu machen.
Dieser folgten dann plétzliche, heftice Schmerzen in der Herzgegend und mehrmaliges Erbrechen.
Der Puls wurde zusehends duBerst schwach, klein und frequent (160). Zu der ganz unregelmiBigen
Herzaktion gesellten sich Zyanose und Schwindel. Abends 6 Uhr trat der Tod ein.

Anatom. Diagn.: Schwellung beider Tonsillen. Odem des Aditus laryngis. Schlaffes
Herz. Bronchopneumonie in beiden Unterlappen. Subpleurale Blutungen.

Das Herz ist vergroBert. — Das ganze Herz wurde in Formalinlosung gehiirtet. Dann wurde
der Teil des Herzens mit dem Atrioventrikularbiindel in Alkohol gebracht, in Paraffin eingebettet
und aus dem so gewonnenen Priparate die Schnitte hergestellt. Die fibrigen Teile des Herzens
wurden an Gefrierschnitten untersucht. — An der Herzspitze, sowie an dem vorderen Papillar-
muskel der linken Kammer befinden sich zahlreiche, junge, bindegewebige Herde mit Zellinfiltration,
welche verschieden grofe Ausdehnung besitzen. Die Muskelzellen daselbst sind manchmal atro-
phisch. oder fettiz degeneriert, zuweilen nekrotisch. An der hinteren Wand der linken Kammer
168t sich die gleiche Verinderung wahrnehmen. — Die Muskulatur des Atrioventrikularbiindels
(wenn im folgenden nichts Besonderes bemerkt ist, sind stets Stamm, Atrioventrikularknoten und
beide Schenkel gemeint) zeigt wie die der Kammerscheidewand starke Vakuolisierung. In der
Kammerscheidewand treffen wir interstitielle Bindegewebswucherungen mit zelliger Infiltration an.

Fall 2. Klin Diagn: Diphtherie.

Krankheitsverlauf: Patientin, ein 15 jihrices Dienstm#dchen, hatte in ihrer
Kindheit die Masern gehabt, sonst war sie gesund. Die todlichen Verlauf nehmende Evkrankung
setzte am 2. April 1909 mit Halsschmerzen, Schluckbeschwerden und Kopfschmerzen ein. Am
Tagé darauf traten Erbrechen, Fieber und Schiittelfrost hinzu. Die Beschwerden nahmen zu;
daher wurde am 9. April der Arzt geholt, der wegen vorliegender Diphtherie die Uberfilhrung der
Erkrankten nach der Charité veranlaBte. Die schlank gebaute Patientin befand sich in mittlerem
Erndhrungszustande. Bei der Untersuchung stellte man Driisenschwellung am Halse fest; die
Gegend der Tonsillen und der Gaumenbdgen war stark geschwollen und mit einem grauweiSen,
fest anhaftenden Belag bedeckt. In beiden Lungen waren diffuse bronchitische Geriusche horbar.
Der Puls war als Xlein, schnell und wenig gespannt zu bezeichnen. Beziiglich der Herzgrenzen
lieB sich keine Besonderheit feststellen; die Herztone waren leise, aber rein. Der Urin enthielt
Eiwei. Am 11. April zeigte sich die Herztdtigkeit schwach, der Puls klein und sehr unregel-
miBig. Am 12. April war der Puls etwas besser und kraftiger. Am 13, plotzlich einsetzende Herz-
schwiiche fithrte am 14, April den Tod herbei.
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Anatom. Diagn.: Heilende Diphtherie. Geschwiire der Tonsillen und der Uvul;
Schwere, schleimig-eitrige Tracheitis und Bronehitis. Doppelseitige, ausgedehnte Pneumoni
ausgehend von multiplen, bronehopneumonischen Herden. Fibrindse Pleuritis. Enteroptose.

Das Hexz ist etwas grofer als die Faust der Patientin. In den Kammern fand sich star
festhaftendes Gerinnsel vor. — Die Herzpartie mit dem Atrioventrikularbiindel wurde in Osmium
sgurelosung (nach Marchi), dann in Alkohol gehirtet, nach Einbettung in Paraffin geschnitten
die iibrigen Partieen des Herzens wurden in M iillerscher Lisung einer Hértung unterzogen und &
Gefrierschnitten untersucht. — Die. Muskulatur der Herzspitze zeigt ebenso wie die des vordere
Papillarmuskels des linken Ventrikels leichte fettige Degeneration. Die Zunahme des interstitielle
Bindegewebes und die zellige Infiltration sind hier geringfiigiger Art. An der hinteren Wand de
linken Kammer jedoch nimmt die Bindegewebswucherung einen -ziemlich starken Grad an; dor
sind weiter einige lokalisierte, lymphozytire Zellanh#ufungen, deren Zentrum zuweilen nekrotiscl
ist, bemerkbar. — Die Muskelfasern des Atrioventrikularbiindels lassen miBige fettige Degeneratior

" erkenmen. Die Muskulatur der Kammerscheidewand ist ganz unbetrichtlich fettiz degeneriert

Fall 3. Klin Diagn.: Diphtheria gravis (b Tage behandelt). Starkes Nasenbluten.

Krankheitsverlauf: Der von gesunden Eltern stammende 314 jihrige Knabe
iiberstand mit 214 Jahren die Masern. Die den Tod bewirkende Krankheit nahm ihren Anfang
am 17. April 1909 mit Hals- und Ohrenschmerzen sowie Fristeln. Der herbeigerufene Arzt stellte
Diphtherie fest, machte am 19. April Heilserumeinspritzungen und ordnete am 20. April die Uber-
fiihrung in das Krankenhaus an, die noch an diesem Tage erfolgte. Das Kind hatte vor der Auf-
nahme in die Charité unruhigen Schlaf, Husten und Kurzatmigkeit. Bei der Aufnahme flof Blut
stark aus beiden Naseniffnungen. Wegen des starken Blutverlustes mufite sogleich tamponiert
werden. Der Tampon konnte am néchsten Morgen wegen der mit dem Nasenbluten verbundenen
Gefahr nicht entfernt werden. — Dag Kind befand sich in leidlichem Ernihrungszustande. Das
Gesicht erschien etwas gedunsen. Die submaxillaren Driisen erreichten beiderseits tiber Haselnuf-
grofie; die zervikalen Driisen waren von Bohnengrdfie. Der Mund sonderte sehr stark schleimigen
Eiter ab. Auf den Tonsillen des Gaumens fanden sich schmierige, nicht sehr starke Belige, des-
gleichen auf der hinteren Pharynxwand. Der Lungenbefund ergab keine Besonderheiten. Die
Herzgrenzen waren normal. Der Puls war regelmiBig, aber nicht sehr kréftig. Der Urin enthielt
Albumen, Zylinder, zahlreiche Nierenepithelien und weiie Blutkérperchen. — Am Nachmittage
des 21. April horten die Nasenblutungen auf; der Puls war nur schwach. Am 22. April wurde das
Vorhandensein von Diphtheriebazillen festgestellt. Die Beldge erschienen unverindert. Der
Puls (144) war schlecht, die Herztone hingegen rein. Es wurden subkutane Blutergiisse auf beiden
Jochbdgen wahrgenommen. 23. April Puls nur noch 120; doch grofie UnregelmiBigkeit. 24. April:
Herztine rein, Puls wieder 132. Im Rachen waren auf den Tonsillen keine Beldge zu konstatieren;
auf der Pharynxwand zeigte sich Schleim. 25. April: Puls regelmifig, 140. 26. April morgens
Puls nicht mehr fiihlbar, um 814 Uhr trat der Tod unter Zeichen von Herzschwiche ein.

Anatom. Diagn.: Starke Schwellung der Gaumenmandeln mit allgemeiner Rétung und
Schwellung des Rachens. Schlaffes Herz. Perikarditische Verwachsungen. Thromben in der
rechten Hersspitze und im rechten Herzohr. Geringe parenchymatise Nephritis (beiderseits).
Bronchitis, Miliare Tuberkulose der rechten Lungenspitze. Schwellung der bronchialen und
trachealen Lymphdriisen. Milzschwellung. Enteritis nodularis. Leichte Gastritis.

Das Perikard des linken Ventrikels ist mit dem Herzbeutel verwachsen. Die Herzmuskulatur
ist von gelblich-briunlicher Farbe. Am freien Rande der Mitralis finden sich einige stecknadel-
kopfgroBe Knitchen. An der rechten Herzspitze sowie am rechten Ohr zeigen sich unregelmiBig
geformte, bohnengroBe Thromben, die der Wandung fest anhaften. — Die Herzpartie mit dem
Atrioventrikularbiindel wurde einer Hirtung in Alkohol unterzogen; bei den ibrigen Teilen des
Herzens M i 11 e r sche Losung und Gefrierschnitte. — An der Herzspitze und dem vorderen Papil-
larmuskel des linken Ventrikels 148t sich stellenweise geringtiizige Zellinfiltration erkennen. Hier
ist auch ziemlich starke Verfettung wahrzunehmen. Die Hinterwand der linken Kammer zeigt
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eine starke Verfettung und ziemlich reichliche, herdférmige Zellinfiltration. — An der Kammer-
scheidewand findet man eine ganz geringfiigice Zunahme des interstitiellen Bindegewebes, sowie
geringe Zellinfiltration. An dem Stamme und dem Anfangsteile der beiden Schenkel des Atrio-
ventrikularbiindels sieht man starke Vakuolisierung der Muskulatur. Die Glykogenfirbung des
Atrioventrikularbindels war von negativem Erfolg. .

Falld4 XKlin Diagn.: Scharlach.

Die anatomische Untersuchung ergab Diphtherie.

Krankheitsverlanf: Patient, ein 1jihriger Knabe, hat berelta, nachdem. er mib
einer Augenentziindung zur Welt gekommen, eine Reihe von Krankheiten durchgemacht. Die
mit der Auflosung endigende Krankheit begann in der Nacht vom 28. zum 29. April 1909. Die
Eltern bemerkten an dem Kinde starke Unruhe sowie starke Rotung des ganzen Korpers, Nach-
dem am 1. und 2. Mai das Fieber betriichtlich gestiegen war und seit 3 Tagen schlechter Schlaf,
Husten, Schnupfen, gelber Ausfluff aus der Nase, Kurzatmigkeit, geschwollener Hals, dabei keine
Neigung zum Erbrechen sich eingestellt hatte, wurde das Kind am 4. Mai der Charité eingeliefert.
Bei der Untersuchung ergab sich folgender Befund.

Das Kind war kréftig und hatte ein gut entwickeltes Fettpolster. Von typischem Schar-
lachaussehlag war keine Spur zu entdecken. Die Temperatur hatte nachgelassen, Puls 130. Der
Nase entfloB gelbe, janchige Fliissigkeit. Die Tonsillen waren geritet; auf der rechten waren an-
scheinend nekrotische, stinkende Beldge sichtbar. Am Herzen machten sich keine Besonderheiten
bemerkbar. — Am 5. Mai war die vorgenommene Untersuchung auf Diphtheriebazillen von nega-
tivem Erfolge. Die Rachenorgane zeigten noch starke Rotung und Schwellung, aueh der Belag
war noch nicht geschwunden. Am 7. Mai war eine bedeutende Abnahme der Tonsillenschwellung
zu erkennen; die Belige aber waren noch vorhanden. Puls leidlich gut. Am Morgen des 8. Mai
hustete das Kind etwas. In den unteren Partien der Lungen beiderseits feuchtes Rasseln, Puls
nicht mehr zu fiihlen. Unter zunehmender Herzschwiiche erfolgte um 144 Uhr nachmittags der
Tod. '

Anatom. Diagn.: Diphtherie des Pharynx und des Larynx. Bronchopneumonie, beiderseits
mit geringem Emphysem. Leichte Schwellung der bronchialen und trachealen Lymphdriisen.
Fetileber. Hydrops der Gallenblase. Schlaffe Nieren. Leichte Milzschwellung. Im Herzblut
fanden sich Streptokokken und Diphtheriebazillen; in den Tonsillen waren Diphtheriebazillen nach-
weisbar.

Das Herz ist faustgroB; die Muskulatur besitzt rétlichbraune Firbung, die Klappen sind
zart, — Das ganze Herz wurde in Alkohol gehiirtet. — An der Herzspitze und an der hinteren
Wand der linken Kammer ist angenscheinlich eine Zunahme des interstitiellen Bindegewebes zn
bemerken. — Der Stamm und der linke Schenkel des Atrioventrikularbiindels weisen keine Ver-
anderu.ngen aut. Kammerscheidewand wie Herzspitze. Kein Glykogen im Atrioventrikularbiindel.

Fall b5 Klin Diagn.: Masern. Pneumonie.

Anatomisch wurde Diphtherie festgestellt.

Krankheitsverlauf: Die Mutter der Patientin, eines 9]ahr1gen Médchens, war
von Mitte Februar bis Anfang April 1909 im Krankenhause wegen Diphtherie behandelt und als
geheilt entlassen worden. Von fritheren Krankheiten der Patientin ist zu erwihnen ein Driisen-
abszeB im Jamuar 1909. Am 27. April fithlte sich das Kind heif an und war vnruhiz, Seit dem
80. April war Husten vorhanden. Bei hohem Fieber wurde das Kind am 1. Mai in die Charité
aufgenommen. Es handelte sich um ein schlecht aussehendes, zyanotisches, erschopftes Kind
von schlecht entwickelter Muskulatur und sehr geringem Fettpolster. Die Untersuchung ergab
162 Pulsschlige in der Minute. Awuf der Haut fand sich Masernexanthem, die Augenlider waren
entziindet, die Herztone rein, Lungen, Nase und Rachen frei. Der Urin enthielt kein Albumen.
Am 3. Mai ging die Zahl der Pulsschliige auf 144 herab. Im rechten, hinteren, unteren Teil der
TLunge war Abschwichung der Atmung bemerkbar; bei ganz tiefer Atmung waren feine Rassel-
gerdusche zu horen. Am b. Mai konnte man hinten unten an rechter wie an linker Lunge bei

Virchows Archiv f, pathol. Anat. Bd. 202, Hft: 1.° : : 8
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scharfem Inspirium noch feines Rasseln vernehmen; eine deutliche Dimpfung des Lungenschalls
war nicht zu spiiren. Puls gut und kriftig. Am Nachmittage dieses 5. Mai einmal Erbrechen.
Am 6. Mai in der linken Tunge hinten unten Bronchialatmen. Am 8. Mai in den Lungen beider-
seits sehr zahlreiche, feine, mittelblasize Rasselgeriusche. Das Kind war vollkommen heiser,
der Rachen frei. Der 9. Mai brachte nachts um 215 Ur, nachdem das Kind um 2 Uhr noch ruhig
geschlafen, plotzlich den Exitus letalis,

Anatom. Diagn.: Diphtherie. Pneumonie. Im Tonsillenabszesse Diphtheriehazillen nach-
weisbar.

Das Herz ist ungefiihr doppelt so grof wie die Faust der Patientin, Es enthilt viel dunkles,
. fliissiges Blut und im Ventrikel Speckhautgerinnsel. Das Endokard ist glatt und spiegelnd.
Zwischen den Trabekeln des rechten Ventrikels finden sich mehrere hanfkorn- bis linsengroBe,
graurdtliche, fest anhaftende Pfrdpfe. Die Klappen sind zart, der Herzmuskel ist braunlichrot. —
Der Herzteil mit dem Atrioventrikularbiindel wurde zuerst in M {iller sche Fliissigkeit, danach
in Osmiumsiureldsung fixiert. Die iibrigen Herzteile: M ii11 e 1 scher Losung, Gefrierschnitte. —
Herzspitze, hintere Wand der linken Kammer und Kammerscheidewand lassen keine Veréinderung
erkepnen. In dem Stamme und den Schenkeln des Atrioventrikularbiindels sind ganz minimale
Fettkornchen anzutreffen. '

Fall 6. Klin Diagn.: Herzlihmung nach Diphtherie.

Krankheitsverlauf: Die Mutter des Patienten, eines 17jihr. Zimmermannes,
starb an Lungenschwindsucht. Der Patient war bis zur todlichen Erkrankung gesund. Diese
wurde eingeleitet am 9. Juni 1909 durch heftige Hals- und Kopfschmerzen. Am 11. Juni erfolgte
des Patienten Aufnahme als Diphtheriekranker in die Charité. Von kyiifticem Kiorperbau, war
der Patient gut genihrt. Bei der Untersuchung: Halsschwellung sowie grauweiBer Belag im
Rachen, sowohl auf den Tonsillen als auf den Gaumenbdgen. Puls war bei ziemlich hoher Tem-
peratur mittelmaBig kriftiy und regelm#Big, 80. Herz nicht erweitert. Am 13. Juni groBe Schlueck-
beschwerden; am 14. begannen die Beldge sich abzustoBen, subjektives Befinden gebessert. Am
15. fast volliger Schwund der Belige, Allcemeinbefinden gut. Die Schwellung des Halses hatte
etwas nachgelassen, Puls normal. Im Laufe des 16. Juni war der Patient von Beschwerden frei; nur
fiel an ihm eine groBe Blisse auf, die sich am Nachmittage noch steigerte. Des Abends sank der
Puls plotzlich auf 85 Schlige; Herztone leise, doch rein, dann wurde der Puls sehr schwach und
unregelmidBig. Am 17. Juni eine Besserung des Befindens, am 18. wieder Verschlimmerung. Herz
nach beiden Seiten erweitert; Herztone leise, doch rein. Im Urin EiweiB. In der Friihe des
19. Juni plotzlich Kollaps; Atmung oberflichlich, Puls uoregelmifig (24). Des Nachmittags
4 Uhr starb der Patient an Herzlihmung.

Anat. Diagn.: Schwellung und Rétung beider Tonsillen. GroBes Herz mit Dilatation (rechts)
und Verfettung, Magenschleimhautinsel im Osophagus. Persistierender Thymus. Milzschwellung.
Kalkinfarkt in den Nieren.

Das Herz ist faustgroB. Die Muskulatur zeigt unter dem Endokard gelbliche Fleckung.
Der rechte Ventrikel weit, die Klappen intakt. -— Das Herz wurde in Miiller scher Losung
gehiirtet, Die Behandlung des Herzteiles mit dem Artrioventrikularbiindel erfolgte wie friiher
bemerkt. — An der Herzspitze und an der hinteren Wand der linken Kammer erblickt man starke,
fettige Degeneration der Muskulatur, namentlich an den Trabeculae carneae. An den gleichen
Stellen ist lings der Blutgefiifie zahlreiche zirkumskripte Zellinfiltration nebst neugebildetem
Bindegewebe zu erkennen. — Dag- Atrioventrikularbiindel (der Knoten und die Schenkel) zeichnet
sich ebenfalls durch starke Verfettung aus, wohingegen in der Muskulatur der Kammerscheide-
wand nur verh#ltnismiBig sparlich Fett zu finden ist. An allen Stellen mit Verfettung ist deutlich
eine Zunahme des interstitiellen Bindegewebes wahrzunehmen. Die Farbung auf Glykogen war
erfolglos.

Fall7 Xlin Diagn.: Diphtherie. Allgemeine Blutvergiftung.

Krankheitsverlauf: Die stets kriinkliche Patientin, eine 714jéhr. Buchdruckers-
. tochter, deren Vater lungenkrank war, besaB eine schwichliche Konstitution. Mit 4 Jahren iiber-
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stand dje Patientin Keuchhusten, mit fiinf Masern und Windpocken, mit sechs Scharlach. All
diese Krankheiten traten bei der Patientin besonders schwer in Erscheinung. Am 5. Juli 1903
machten sich die ersten Anzeichen der zur Auflosung fithrenden Erkrankung bemerkbar. Kopf-
schmerzen und Erbrechen. Da sich zu diesen Halsschmerzen und Schluckbeschwerden gesellten,
wurde die Patientin zu Bett gebracht, woselbst das Krankheitsbild an den folgendenTagen das
gleiche blieb, nur daf noch Husten und Sehnupfen hinzutraten. Am 18. Juli machten sich an den
FiiBen, den Handgelenken und am Halse kleine, punktformige, rothraune bis blaurote Fleckehen
bemerkbar. Als am Morgen des 16. Juli der Stuhl Blut enthielt, ordnete ein herbeigerufener Arzt
die sofortige Uberfithrung der Patientin in die Charits an. Bei der erfolgten Untersuchung wurde
die Patientin als ein fiir ihre Jahre groBes, sehr schlankes Midchen von duferst grazilem Knochen-
bhau befunden, das einen schwer leidenden Findruck erweckte. Uber den ganzen Korper verbreitet
fanden sich auf der Haut punktformige, stecknadelkopf- oder kleinlinsengrofe, blguliche bis bréiun-
lichrote Flecke, die auf Druck stehen blieben. Die submaxillaren, zervikalen, axillaren und ingu-
inalen Driisen vergriBert. Beiden Nasendfinungen entflof etwas dickes, dunkles Blut. Tonsillen
beiderseits stark geschwollen und gertet; ebenso das Zépfchen. Tonsillen und Zapfchen nekrotisch
zerkliiftet und von blutigen, schmierigen Beligen eingehiillt, Atmung oberflichlich und beschleunigt.
Dimpfung des Herzens nicht verbreitert; tiber der Herzspitze leichtes, systolisches Gerdusch
(anémisch ?) vermehmbar. Der Urin enthielt Albumen und Blut, aber keine Zylinder.. 17. Juli:
Urin stark bluthaltig; in der Kultur wurden Diphtheriebazillen festgestellt. Des Nachmittags
trat eine leichte Besserung des Befindens ein. Am 18. Juli: Rachenbelige immer noch da. Bei
gufem Appetit Puls schleehf; von 112 am 16. Juli war er auf 100 am 18. Juli herabgegangen;
am 19. Juli weitere Abnahme auf 64. Das systolische Gerfiuseh am Herzen war nicht mehr zu horen.
Am Moxgen des 19. Juli, der bei der Patientin Erbrechen zeigte, sank der Puls plotzlich kollaps-
artig auf 60 in der Minute; er war klein und leicht unterdriickbar trotz Adrenalin- und Strychnin-
injektion. Die Patientin hatte sehr elendes, zyanotisches Aussehen. Die Belige auf Tonsillen
und Uvula hatten sich gebessert. 20. Juli: Puls wieder 80. Vom Nachmittage des 19. bis zum
Vormittage des 20. Juli lieferte die vollkommen bei BewuBtsein befindliche Patientin keinen
Tropfen Urin. Awuf der linken Tonsille und der Uvula waren nur noch geringe Verfirbungen be-
merbkar. Am 21. Juli trat der Tod ein. .

Anat. Diagn.: Angina. Tracheobronchitis. Myokarditis. Dilatation des Herzens. Ente-
ritis nodularis. Blutungen in Haut und Schleimhaut. Hamorrhagische Nephritis.

Das Herz ist etwa 134mal so gro§ wie die Faust; es enthilt Kruor und fliissiges Blut. Am
Perikard dunkelrote Flecke. Die Muskulatur des linken Ventrikels hat eine Dicke von 5—12,
die des rechten von 2—3 mm. Klappen zart. — Die Hartung des Materials dieses Falles erfolgte
in gleicher Weise wie bei Fall 6. — Die Herzspitze 146t geringe Verfettung und geringe Zellinfil-
tration erkennen. In der Hinterwand der linken Kammer ist eine betriichtlichere Verfettung auf-
zufinden. — Das Atrioventrikularbiindel enthilt in seinem linken Schenkel und im Stamme eine
ziemlich starke Verfettung, ebenso die Muskulatur der Kammerscheidewand. Die Firbung auf
Glykogen brachte kein Ergebnis.

Fall8 Klin Diagn.: Scharlach. Diphtherie. Pneumonie. Skrofulose. Miliar-
tuberkulose.

Krankheitsverlauf: Patientin, die 4jihr. Tochter eines Arbeiters, war 1907 an
Blasenkatarrh und Nierenentziindung erkrankt und wurde in der Poliklinik der Charité behandelt.
Von da an blieben die Blasenschmerzen aus, und der Urin war Klar. Die t6dlichen Verlauf nehmende
Erkrankung begann am 25. Juni mit rechtsseitigen Ohrenschmerzen. Die Patientin war nicht mehr
munter, fihlte sich matt. Nachdem in der Nacht vom 28. zum 29. Erbrechen eingetreten war,
Klagte die Patientin am Morgen des 29. iiber Halsschmerzen und Schluckbeschwerden. An den
Halsdriisen war beiderseits Schwellung zu erkennen. Die Mutter bemerkte auf der Brust und am
Halse einen Ausschlag. Die infolgedessen bewirkte Inanspruchnahme der Poliklinik der Charité
fihrte zur Aufnahme der Patientin in dieses Krankenhaus. Die kriftige, gut entwickelte Patientin
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befand sich bei der Untersuchung in gutem Emghrungszustande. Die Haut zeigte auf diffus
gerdteteter Grundfliche schuppiges Exanthem. Gaumensegel, Gaumenbdgen und Mandeln eben-
falls vot. Mitten auf der rechten Mandel eine linsengrofe, gelbliche Stelle. Die Herztine rein,
die Lungen ohne Versinderung. Die Harneiweifiprobe fiel negativ aus. Am 8 Juli war auf der
linken Tonsille ein strichformiger Belag. Herztone rein, Puls 116. Am 9. Juli ergab die Unter-
suchung ‘das Vorhandensein von Diphtheriebazillen in der Membran auf den Mandeln. Herztine
rein. Am 13. fand sich EiweiB im Urin. Am 14. stieg der Puls des sehr unruhigen Kindes auf 176.
Der Rachen wies am 15. Juli frische Belige auf. Am 16. besserte sich das Allgemeinbefinden;
doch wurden auf beiden Tonsillen nioch dicke, groBe Belige gefunden. Am 18. war der Ausschlag
immer noch schuppig, und der 19. brachte eine Abblassung des Aussehlages. Uber beiden Lungen
war Rasseln horbar, links mehr als rechts. Herztone rein, der Puls war auf 144, die Atmung auf
96 gestiegen. "Am 20. ergab sich eine véllige AbstoBung der Belige auf beiden Tonsillen. Der
Puls war auf 140 herabgegangen. Hochgradige Dyspnoe und Zyanose. Lungenbefund wie vorher.
Am 21. die Zyanose noch stérker, auch wieder hochgradige Dyspnoe. In beiden Lungen war
Rasseln zu horen. Am selben Tage erfolgte der Tod.

Anat. Diagn.: Bronchopneumonie (beiderseits) mit vereinzelten Tuberkeln. Kiseherd im
rechten Unterlappen. Eitrige Bronchitis. Frische exsudative Pleuritis (links). Pleuritis adhaesiva
(vechts). Nekvotisierende Scharlachangina. Schwellung des Halses, der bronchialen, trachealen,
mesenterialen Lymphdriisen und der Peyerschen Haufen. Parenchymattse Degeneration
beider Nieren. = Geringe Milzschwellung. Geringer Hydrocephalus internus. Dilatation beider
Ventrikel des Herzens.

Das Herz ist von ziemlich betréchtlicher Breite. -Im Herzbeutel bemerkt man eine reichliche
Menge Klarer Fliissigkeit. Das vergroBerte Herz enthalt reichlich Kruor und Speckgerinnsel. Die
Muskulatur ist von blauroter Farbe. Das Endokard ohne Veréinderung, epikardiales Fett ziemlich
betrichtlich vorhanden. — Die Hirtung des Herzens geschah in der gleichen Weise wie in Fall 6.
— Herzspitze und Hinterwand des linken Ventrikels sind frei von Verfettung. — Das Afrio-
ventrikularbiindel (Stamm) A5t ganz minimale Verfettung erkennen. Kammerscheidewand unver-
dndert. Kein Glykogen in dem Atrioventrikularbiindel

Fall 9. Klin Diagn. : Diphtherie.

Krankheitsverlauf: Hereditire Belastung lag bei der immer sehwéchlichen, viel
kriinkelnden Patientin, einer 12jéhr. Schneiderstochter, nicht vor. Die den Tod bringende Krank-
heit nahm ihren Anfang am 22. August 1909. Die Patientin klagte tiber Mattighkeit, wozu nach
4 Tagen Hals- und Kopfschmerzen und Schluckbeschwerden traten. Die Patientin sah sehr elend
aus, war mager und schwichlich und in der Entwicklung stark zuriickgeblieben. In Nase und Mund
fanden sich Blutborken. Der Rachen zeigte allcemeine Schwellung, die Tonsillen besafien gut
KirschgroBe. Auf den Tonsillen, der Uvula und im gesamten Rachen war ein granschwarzer Be-
lag bemerkbar. An den Halsdriisen Schwellung und Druckempfindlichkeit. Herzgrenze nicht
verlagert. Herztone von méBiger Stirke, der erste Ton an der Spitze schwach unrein. Puls (82)
regelmiiBig und leicht unterdriickbar. Leichte bronchitische Erscheinungen. Eiweill im Urin;
dabei auch zahlreiche Leukozyten, Nierenepithelien und Harnzylinder. Am 1. September schlechte:
Herztiitigkeit, sehr leise Herzttne und unregelmiBizer Schlag. Nachmittags leichte Besserung.
Am 2. September keine Anderung in der Herstitigkeit und im Rachenbelag. Im Laufe des 3.
Besserung des Allgemeinbefindens und der Herztiéitigkeit. Am 4. Puls, der hin und wieder aus-
setzte, sehr klein. Die Beliige 16sten sich in Fetzen ab. Am Nachmittage hatte die Patientin einen
1;stiindigen Anfall von starker Atemnot. Am 5. September vormittags trat der Tod infolge Herz-
lahmung ein. ‘

Anat. Diagn.:  Schwere Diphtherie der Rachenorgane. Stauung in den Halsorganen. Bron-
chitis (beiderseits). Lungentdem. Emphysem der rechten Lunge. Schwellung der trachealen
Lymphdriisen. Suprarenale, subendokardiale Blutungen. Submukse Blutungen des Magens
und des Darmes. Parenchymatose Nephritis (beiderseits). Derbe Milz. Geringe pleuritische Ver-
wachsungeu (rechts).
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Die GroBe des. Herzens ist riormal. — Die Hartung des Materials dieses Falles war die gleiche
wie. in Fall 6. — An der Herzspitze in der Muslkulatur m#8ig reichliche Verfettung; die hinferé
“Wand der, linken Kammer, zeigt die gleiche Veriinderung in bedeutend stirkerem Grade, dazu
-stellenweise zahlreiche, zirkumskripte Zellinfiltration und interstitielle Bindegewebszunahme, —
.Die Muskulatar des Atrioventrikularbiindels weist an dem linken Schenkel und am Atrioventri-
kularknoten sehr starke Verfettung auf; ebenso die Kammerscheidewand. Kein Glykogen.

Fall10. Klin. Diagn.: Diphtherie.

) Krankheitsverlauf: Die Entwicklung der Patientin, einer 7 1/23 ahr. Schneiders-
tochter, vollzog sich regelm#fig; das Wachstum war ein gutes, Die todlichen Verlanf nehmende
Erkrankung setzte ein, als der Bruder aus der Charité, von Diphtherie geheilt, entlassen worden
war. Am 2b. und 26. September spielten die Kinder zusammen. Am 29. litt die Patientin unter
Halsschmerzen. Bei der Auinahme in die Charité am 1. Okt. wurde Ansteckung durch den Bruder
angenommen, der linger Bazillentriger war. Die Patientin wurde in fast pulslosem Zustande
eingeliefert. Bei der Untersuchung waren die submaxillaren Driisen geschwollen und von Wal-
nubigrofe. Es ergab sich ein starker, eitrig-schleimiger Schnupfen; dazu waren Belige in der Nase
sichtbar, die sich abzustoBen begannen. Bei blauroten Lippen waren die Rachenorgane sehr stark
gesehwollen und gerdtet. Beide Tonsillen und Uvula waren von einem dicken, gelblichgrauen
Belag fiberzogen, desgleichen die ganze hintere Pharynxwand. Das nicht vergroBerte Herz lieB
leise, reine Tone vernehmen. Der frequente, schwache Puls wurde nach Kampferinjektion krif-
tiger. Der 2. Oktober ergab unverinderten Befund. Der Puls war sehr schwach, aber regelmifiz,
und és wurde das Vorhandensein von Diphtheriebazillen in der Membran auf den Tonsillen fest-
‘gestellt. Am 3. war der Puls schwach wie vorher. Am Morgen hatte die Patientin starkes Nasen-
bluten; des Nachts war subkutane Hémorrahagie eingetreten. Die Herzttne waren leise und rein.
‘Wihrend der Untersuchung ergab sich sehr wechselnder Puls. Am 4. war die allgemeine Empfind-
lichkeit weniger stark als am Tage vorher. Die Belige stiefien sich ab. Die Heraténe waren unver-
&indert; am Abend hingegen wurden sie dumpf, der erste Ton war kaum hérbar. Am 5. Oktober
“Puls sehr schlecht; im Rachen gangrinise Fetzen. Kurz nach der Arzneiinjektion zuckte die
" Patientin plotzlich auf. Der Puls war nicht mehr zu fiihlen; die Patientin wurde blau im Gesicht.
Die Atmung horte nach einigen Minuten auf, und der Exitus letalis trat ein.

Anat. Diagn.: Schwere Diphtherie der Halsorgane. Subpleurale, subendokardiale Blutungen.
Odem der rechten Lunge und des linken Unterlappens. Bronchitis. Enteritis. Schwellung und Ver-
kalkung der mesenterialen ILymphditisen. )

GroBe des Herzens normal; Klappenapparate zart. — Die Hirtung des Materials wurde
in derselben Weise ausgefithrt wie in Fall 6. — Die Herzspitze it leichte Verfettung in den
Muskeln erkennen, stérkere die hintere Wand der linken Kammer, sie enthilt herdweise geringe

- Zellinfiltration. — Das Atrioventrikularbiindel weist gleichfalls starke fettige Versinderung im
Stamm und linken Schenkel auf. Kammerscheidewand wie Herzspitze leicht verfettet. Kein
Glykogen im Biindel.
" Fallll. Klin Diagn.: Diphthere.

Krankheitsverlauf: Die Patientin, ein 614jihr. Madchen, ilberstand im Alter
von 7 Wochen Brechdurehifall, von 7 Monaten Brustfellentziindung, sonst war sie nie krank. Die
mit dem Tode endigende Erkrankung setzte am 8. November 1909 mit Husten ein. Am 17. Nov.
traten Halsschmerzen auf, die bis zum Tode anhielten. Belige wurden erst am 21. November
von dem herbeigerufenen Arzte bemerkt, der die Uberfithrung der Patientin in die Charité be-
wirkte. An demselben Tage trat nach dem Trinken Erbrechen ein. Die vorgenommene Unter-
suchung zeigté die Patientin in schlechtem Zustande. Der Puls war nicht fiihibar, die Herztone
nicht vernehmbar. Im Rachen zeigten sich weicher Gaumen, Tonsillen und Uvula mit -dicken
Beldgen bedeckt. Trotz Adrenalininjektion war der Puls nicht zu filhlen. Die Patientin fithlte

-sich kalt an und war stark zyanotisch. Um 10 Ulr abends erfolgte unter Zeichen von Herz-
_schwiche der Exitus.
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Anat. Diagn.:. Schwere Diphtherie des Schlundes, des Rachens und der Mundh&hle. Schwel-
lung, z. T. mit. Blutresoxption und Himorrhagie der Lymphdriisen am Halse. Chronische Bron-
chitis. Mesenteriale und retroperitoniale Blutungen. Blutungen unter der Sehleimhaut der
Trachea, des Rachens, des Magens und des Darmes. Subperikardiale und subendokardiale Blu-
tungen.  Parenchymattse Nephritis. Pleuritische Verwachsungen (links). Schlaffe Milz.
Enteritis.

Das Herz ist vergroBert, die Muskulatur von blaBgrauroter Farbe. Uberall zeigen sich unter
dem Endokard in beiden Ventrikeln, besonders im linken, zahlreiche punktformige Blutungen.
Auch unter dem Perikard des rechten Ventrikels sind solche Blutungen bemerkbar. — Die Hirtung
wurde hier in gleicher Weise wie in Fall 6 vorgenommen. — Herzspitze und Hinterwand des linken
Ventrikels zeichnen sich durch mifige Verfettung mit ganz geringer Zellinfiltration aus. — Vom
Atrioventrikularbiindel ist der linke Schenkel stark verfettet, ebenso die Kammerscheidewand.
Kein Glykogen im Atrioventrikularbiindel.

Falll2, Klin Diagn.: Diphtherie.

Krankheitsverlauf: Patientin, ein 714jihr. Midchen, stammte von gesunden
Eltern und hatte im 1. Jahre die Masern iiberstanden. Die zum Tode fithrende Erkrankung fing
am 12. Dezember 1909 mit Halsschmerzen an, die ununterbrochen bis zum Lebensende andaunerten.
Seit dem 14. Dezember waren Belige im Halse zu erkennen. Am 15. wurde die Patientin wegen
Diphtherie zur Charité geschafft. Dort ergab die Untersuchung folgendes. Die mittelkriftige
Patientin war leidlich mit Muskulatur ausgestattet und besaB ein méBig starkes Fettpolster. Puls
120. Zervikaldriisen beiderseits haselnuB- bis walnuBigro8. Beide Tonsillen iiberdeckte ein weiB-
grauer, schmieriger Belag. An den Lungen war nichts Besonderes festzustellen. Bei regelmiifiger
Herztétigkeit waren die Herztone rein. Im Urin eine Spur Albumen. Am 16. Dezember sank der
Puls auf 110. Im Urin Zylinder in spéirlicher Menge, zahlreiche Nierenepithelien und zahlreiche
Leukozyten. 17, Dezember: Puls 100, in Stirke und Schlag leicht unregelmifig, dabei ziemlich
kyiftig., Herztone rein. Um 4 Uhr nachmittags Adrenalininjektion wegen schlechten Pulses.
Einige Zeit danach Puls gut zu fiihlen. Etwa 144 Uhr nachmittags richtete sich die Patientin
plotzlich auf, erbrach und kollabierte beim Wiederhinlegen. - Wenige Augenblicke spiter trat
der Tod ein. .

Anat. Diagn.: Diphtherie des Pharynx und der Tonsillen. Glottisédem. Beginnende eitrige
Lymphadenitis der Zervikaldriisen. Enteritis nodularis. Tritbe Schwellung des Herzens, der Leber
und der Nieren. Verkiiste Mesenterialdriisen.

Herz von Faustgrofe; Muskulatur gelblichbraun, triib. Bei intakten Klappen ist der linke
Ventrikel etwas erweitert. — Das Material wurde in diesem Falle so gehirtet wie in Fall 6. —
Herzspitze und Hinterwand der linken Kammer weisen ziemlich starke Verfettung anf. Inter-
stitielle Bindegewebszunahme und Zellinfiltration sind nur in m#Biger Menge erfolgt. — Das
Atrioventrikularbiindel 146t in Stamm und linkem Schenkel starke Verfettung erkennen. Die
Verinderungen der Kammerscheidewand decken sich mit denen der Herzspitze und der Hinter-
wand., Kein Glykogen im Biindel.

Unsere mikroskopischen Untersuchungen betreffen in der Hauptsache ein drei-
faches. Sie erstrecken sich auf die Feststellung fettiger Veréinderungen in der
Herzmuskulatur, auf das Vorhandensein myokarditischer Verédnderungen und aunf
das Vorkommen fettiger Verinderungen im Atrioventrikularbiindel.

Beziiglich des Vorkommens von Verfettung ergab sich in 11 unter unseren
12 Fallen (in Fall 4 war eine Feststellung von Fett durch Alkoholeinwirkung
unmdoglich gemacht), daB nur 2 Fille (b und 8) keine fettige Verinderung auf-
weisen. In Beriicksichtigung der einzelnen Muskelfasern tritt die Verfettung
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verschieden stark auf. Besteht sie einmal in einer Umlagerung der Kerne mit
kornigen Fettropichen, so sind ein anderes Mal die Muskelfasern in ihrer gesamten
Ausdehnung mehr oder minder von Fettkornchen durchsetzt, so daf sie durch
diese Einlagerung auf geringe Reste threr kontraktilen Substanz zerkliiftet werden.
Auch die Stirke und Lokalisierung der fettigen Verinderung in dem Myokardium
ist ganz verschieden. Bald ist die Verinderung an der Hinterwand des Herzens
besonders stark, bald an der Herzspitze, bald sind beide Stellen gleich betrofien;
bald ist der ganze Querschnitt der Herzwand mit Fett versehen, bald sind es nur
einzelne Teile, besonders haufig die Trabekel. '

Das Auftreten interstitieller Entziindungsvorginge im Myokard ist unter
unseren 12 Fillen fiinfmal beobachtet worden (1., 2., 6., 9. und 12. Fall). Die
interstitiellen Gewebsverinderungen treten in Herden von verschieden grofer
Menge und Ausdehnung auf. In Fall 1 und 6 finden wir eine auBerordentlich
starke Zunahme des interstitiellen Bindegewebes und der zelligen Infiltration,
im Fall 9 und 12 verzeichnen wir die gleichen Veréinderungen nur in beschréanktem
MaBe. Kine besondere Erwihnung verdient Fall 2, ein Fall von Zentralnekrose
mit lymphozytirer Zellanhdufung und Bindegewebszunahme um die Gefafe.
Die Ursachen dieser zentralen Nekrose sind durch die Untersuchung nicht zu
erkliren gewesen. Nur einige Préparate lassen diese Erscheinung erkennen. Eine
ausgedehnte Untersuchung zahlreicher anderer Sehnitte hat Nekrose weiter nicht
ergeben. AuBer in den genannten 5 Fillen kommt vereinzelt auch in einigen
anderen Fallen einesteils eine geringfiigige Zellinfiltration um die Gefdfe ohne
Bindegewebszunahme, andernteils eine unbetrichtliche Zunahme des interstitiellen
Bindegewebes vor, sofern die vorgefundene Substanz als solches angesehen
werden darf.

Die Untersuchung des Atrioventrikularbiindels zeigt in Fall 1 und 3 eine
erhebliche Vakuolisierung des Biindels. Dieser Vakuolenbildung ist keine weitere
Beachtung geschenkt worden, weil sie nach den Angaben einiger Autoren, wie Fahr
und Monckeberg, auch in normalen Herzen anzutreffen ist. Der Fall 4 ergibt
keine Verinderung des Biindels. Bei den verbleibenden 9 Fillen liegen mehr oder
minder ausgesprochene Verdnderungen der Muskelfasern vor. Sto8t man in Fall 5
und 8 auf ganz minimale Verfettung, der fiir die vorliegende Frage kein Wert bei-
zumessen ist, 8o ist das Ergebnis in 6 anderen Fallen (6, 7, 9, 10, 11 und 12) eine
starke, in Fall 2 eine miBige Verfettung. Diese 6 Fille starker Verfettung des
Atrioventrikularbiindels kénnen bei den offenbar bestehenden, engen Beziehungen
zwischen Biindel und Herztétigkeit als ein geniigender Beweis dafiir angesehen
werden, daf funktionelle Storungen des Herzens ihren Grund in pathologischen
Verénderungen des Biindels haben.

Aus den gefundenen Verinderungen darf geschlossen werden, daB man bei
durch Herzschwiche bedingten Todesféllen fiir die Erklirung vorhanden gewesener
Funktionsstorungen des Herzens auch pathologische Verinderungen des Atrio-
ventrikularbiindels in Betracht ziehen mubB. :
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Im Anschluf hieran sei kurz der versuchten Glykogenfirbung der Fasern des
Atrioventrikularbiindels gedacht. Nach Ménckebergs Ansicht kann Fett durch
Umwandlung des in den Fasern enthaltenen Glykogens bei gesteigerten physiolo-
gischen Lebensverhiltnissen entstehen. Ist diese Ansicht richtig, so miissen in
dem Biindel, wenn gesteigerte physiologische Titigkeit vorliegt, Spuren von Gly-
kogen vorhanden sein, die durech Firbung kenntlich gemacht werden kinnen.
Unsere Glykogenfarbungen sind aber stets negativ ausgefallen. Die Verfettung
der Fasern des Biindels ist daher als eine pathologische Verdnderung aufzufassen,
die durch das diphtherische Gift hervorgerufen wird.

Aus den oben beschriebenen Verinderungen des Herzens bei Diphtherie 148t
sich mit Sicherheit behaupten, daB im diphtherischen Herzen das Diphtherietoxin
fettige Degeneration der Herzmuskulatur und des Atrioventrikularbiindels, nicht
nur der Schenkel, sondern auch des Stammes und des Atrioventrikularknotens,
sowie myokarditische Prozesse hervorzurufen vermag. Von diesen Verinderungen
steht die fettige Degeneration des Herzmuskels stets an erster Stelle. Unsere
Beobachtungen lehren, daf myokarditische Verdnderungen relativ haunfiger vor-
kommen, als bisher angenommen wurde. Die Frage, ob die Entziindungsvorginge
im Myokard primérer oder sekundérer Natur sind, kénnen wir bei unserm dafiir
geringen Material nicht entscheiden, immerhin sind wir anf Grund unserer Beob-
achtungen berechtigt, der letzteren Annahme zuzumeigen. Wir haben beide
Arten von Verinderungen in Gemeinschaft vorgefunden; wir haben aber auch
die Verfettung der Muskelfasern allein, vollig getrennt von der Myokarditis, ange-
troffen: So scheint uns nach unseren Erfahrungen, daB die myokarditischen Vor-
ginge als eine Folgeerscheinung der Fettentartung des Herzens anzusehen sind.

Was die Bezichungen zwischen der Verfettung der Herzmuskulatur und der-
jenigen des Atrioventrikularbiindels betrifft, so kénnen wirdievon Ménekeberg und
anderen Autoren vertretene Ansicht, daff das Atrioventrikularbiindel bei Diphtherie
einzig und allein von der Verfettung betroffen werde, nicht bestétigen, In unseren
Fallen findet sich fettige Degeneration des Biindels stets in Verbindung mit fettiger
Degeneration der Herzmuskulatur vor. Es hat somit den Anschein, als ob zwischen
der Verfettung der Herzmuskulatur und der Fettentartung des Bimdels das Ver-
hltnis von Ursache und Wirkung besteht oder zum mindesten das Atrioventrikular-
biindel durch die Verfettung der Herzmuskulatur in Mitleidenschaft gezogen wird.

In bezug auf die klinischen Beobachtungen zeigt sich, daB bel Diphtherie
regelméfBig, wenn Verfettung der Herzmuskulatur verbunden mit solcher des
Atrioventrikularbiindels, oder wenn myokarditische Verinderungen oder Kombi-
nationen dieser beiden vorliegen, Symptome von Stérungen des Kreislaufes zu
beobachten sind. NaturgemiB ist die GréBe der Storungen abhingig von dem
Grade der vorangegangenen Verinderungen, so daf bei stérkeren Verinderungen
auch stirkere Grade von Funktionsstorungen des Herzens zu beobachten sind.
Bei sehr starken Verdnderungen machen sich Anzeichen langsam zunehmender
Herzschwiche oder plotzlich einsetzender Herzlihmung bemerkbar, die langsam
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oder schnell zum Tode fithren. Aus dem obigen Befunde ergibt sich somit, dab
sowohl allgemeine Herzverfettung mit gleichzeitiger fettiger Degeneration des
Atrioventrikularbiindels, wie myokarditische Verinderungen die Ursache lang-
samen oder plotzlichen Todes sein konnen. — In der haufigen Verbindung von
fettiger Versinderung des Afrioventrikularbiindels mit solcher der Herzmuskulatur
bei Diphtherie glauben wir die Ursache der Haufigkeit klinisch beobachteter
Herzschwache nach Diphtherie erblicken zu miissen. Eine mit der fettigen Ver-
dnderung der Herzmuskulatur einhergehende Verfettung des Atrioventrikular-
biindels bewirkt, eine Stérung der Reiziibermittelung, die &uflerst ungiinstige, den
Tod herbeifiihrende Storungen der Herztitigkeit zur Folge haben kann.

Uberblicken wir zum Sehluf die bei diphtherischen Fallen hervortretende
Bedeutung des Atrioventrikularbiindels, die zu erkennen unsere Untersuchungen
Anla8 boten, beachten wir seine Teilnahme an der allgemeinen Herzverfettung,
die damit zusammenhéngende Schédigung oder Unterbrechung seiner Struktur
und zugleich die der Reiziibermittelung von Vorhof zu Kammer, beriicksichtigen
wir den bei Diphtherie haufig zwischen Verfettung des Biindels und Herzschwiche
bestehenden Zusammenbang, so konnen wir mit voller Berechtigung die Uber-
zeugung aussprechen, daf die Verfettung des Atrioventrikularbiindels zwar nicht
als die ausschlieBliche, aber doch als e 1n e der Ursachen von Herzschwiche bzw.,
Herzlihmung bei Diphtherie anzusehen ist.
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