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XIo 
Uber die Ver~nderungen der Herzmuskulatur, vor allem 
des Atrioventrikularbiindels bei Diphtherie; zugleich ein 

Beitrag zur Frage der Selbsti~ndigkeit des Biindels. 
(Aus dem Pathologischen Inst i tute  der Universit~t Ghttingen.) 

Von 

Dr .  T a k e h i k o  T a n a k a ,  

Oberstabsarzt der Kaiserl. Japanischen Marine. 

(t t ierzu Tat. II.) 

N a e h d e m  u n s e r e  K e a n t n i s s e  y o n  d e m  t t  i s s c h e n  Bt~nde l  d u r e h  T a w a r a 

e i n e  b e d e u t e n d e  E r w e i t e r u n g  e r f a h r e n  h a b e n ,  s i n d  i n  d e n  l e t z t e n  J a h r e n  z a h t r e i e h e  

A r b e i t e n  d e r  F o r s e h u n g  d i e se s  e i g e n a r t i g e n  M u s k e l s y s t e m s  g e ~ 4 d m e t  w o r d e n ,  

8* 
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XIV. 
Uber Spiroch ten und Spirochiitosen der oberen Luft- und 

Verdauungswege 
(Aus der Kgl. Universiti~ts-Poliklinik fiir Hals- und Nasenkranke zu KSnigsberg.) 

Von 

Prof. G e r b e r .  
(Hierzu 13 Textfiguren und Tat. III . )  

Da~ die Manifestationen der Syphilis nachst dem iiul~eren Integument zumeist 
der Mundraehenhiihle ihre wenig dankenswerte Vor]iebe zuwenden, brauehe ieh 
nicht erst zu berfihren. Ebenso bekannt ist es, in wie lragwfirdiger Gestalt diese 
Affektionen oft auftreten kSnnen und eine wie grol~e Menge anderer Krankheits- 
produkte gerade in dieser HShle differentiell-diagnostisch mit ihnen konkurrieren 
k0nnen. Da schien nach S c h a u d i n n - H o f f m a n n s  Entdeckung der 
Spiroch~tennachweis gerade ftir die Ulzerationen der ~undrachenhOhle ein bisher 
ungeahntes Licht zu bringen. Und aus der Praxis wie aus der Literatur konnte 
man sehr bald effahren, dal~ der Naehweis von Spirochi~ten auf den Ulzerationen 
o h n e w e i t e r e s als Beweis ffir ihre spezifische 5~atur verwertet wurde. So wenig 
war es a 11 g e m e i n bekannt, dal~ in der Mundrachenh6hle noeh mit andern 
Spiroeh~tenarten zu rechnen ist, und zwar nicht nur mit groben, die in keiner 
Weise mit der Pallida zu verweehseln waren, sondern nicht selten auch mit sehr 
feinen, der Pallida in mannigfaeher Hinsicht i~hnliehen. Ieh gestehe sogar, da~ 
ich den vielen Angaben fiber Befunde massenhafter Syphilis-Spirochi~ten in der 
MundhShle auch heute noch reeht skeptiseh gegenfiberstehe, wenn sie sich nieht 
mit den andern/gundspiroch~ten ausdrficklieh auseinandersetzen. Denn gar so 
leicht ist der ~aehweis massenhafter Pallidae in der Mundraehenh6hle nieht zu 
erbringen, am leiehtesten nattirlich bei den sekund~ren, schwerer bei den Primar- 
affekten, fast nie bei den terti~en. Manche Beobachter haben sich denn aueh 

1) Vortrag, gehalten auf dem III .  internationalen Kongrel~ fiir Rhino-Laxyngologio in Berlin, 
September 1911. 
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welche unsere Kenntnisse nach der pathologiseh-anatomischen sowie der physio-  

logischen Seite bin wesentlieh fSrderten. 

DaS die v611ige Kontinui ta ts t rennung des Bfindels, ildolge pathologischer 

Prozesse, oder auch andere, sehr schwere Veriinderungen des Bfindels eine St0rung 
der Herzt~tigkeit,  welehe Ms ,,Dissoziation" oder ,, A d a m s - S t o k e s seher 

Symptomenkomplex"  bezeichnet ~drd, im Gefolge Mben,  ist bisher yon vielen 

Sei tenfestgestel l tworden ( H i s ,  A s c h o f f ,  H e r i n g ,  F a h r ,  N a g a y o ,  

] ~ [ S n c k e b e r g ,  H e r x h e i m e r  und K o h l ,  M a g n u s - A l s l e b e n ,  

A. H o f f m a n n  usw.). 

Die Untersuchung einiger Autoren fiber die Bedeutung des Atrioventrikular-  

bfindels beim Auftreten yon Herzsehw~ehe und plStz]ichem Herztode scheint mir 
sehr aussichtsvoll, obgMeh man  noeh zu keinem fibereinstimraenden Resul ta t  

gekommenis t  ( A s e h o f f ,  T a w a r a ,  ~ 6 n c k e b e r g ,  F a h r ,  S t e r n -  

b e r g ,  L S w  usw.). 

Die bei Diphtherie vorkommende parenchymatSse und interstitielle Myo- 

karditis, gibt zuniiehst keinen vOllig genfigenden AufschluB fiber die Ursaehe 

der im Verlauf oder naeh der Diphtherie auftretenden und so geftirchteten plStz- 

lichen Herzliihmung. DeshMb ring man  neuerdings an, bei solchen F~llen auch 

den Zus tand  des l~eizleitnngssystems zu berficksichtigen. 
M 5 n c k e b e r g untersuchte eine l~eihe yon F~llen yon Herzsehw~che (unter ihnen wgren 

3 F~lle yon Diphtherie) und hat die dabei gefundene mehr oder weniger hochgradige Verfettung 
des Atrioventrikularbiindels zur Erkl~rung der Herzinsuffizienz herangezogen. Ferner wies er 
darauf hin, dM~ die fettige Degeneration des Biindels bisweilen das einzig sichtbare Zeiehen der 
inMge des Diphtheriegiftes auftretenden Sch~idigung sei. 

N a g n u s - A 1 s 1 e b e n hat bei einem Diphtheriefalle, weleher im Leben einen Zustand, 
vollkommener Dissoziation and endlieh einen AnfM1 yon besonderer Puls~erlangsamung zeigte, 
eine schwere, waehsartige, parenchymatSse Degeneration des Biindels beobachtet. 

In drei F~illen postdiphtherischer Herzl~hmung hut L 5 w eine entzfindliehe u 
im Atrioventrikularsystem bemerkt, aber er spricht sich dahin aus, daft er zwischen Erkrankungen 
des Biindels un4 plStzliehem Herztode keinen vSlligen Zusammenhang finden koante. 

Vet kurzem hat A m e n o m i y a in 12 F~llen yon Diphtherie das Atrioventrikularbiindel 
genau untersucht and dabei 9 real eine mehr frier minder sehwere Fettmetamorphose nicht nut 
im Biindel, sondern aueh in der iibrigen Herzmuskulatur gefunden. Abet eine i s o 1 i e r t e 
V e r f e t t u n g des B ii n d e 1 s war nieht zu finden. A. behaupte~ nach seinen Beobaehtungen, 
dab diese fettige Degeneration dutch das Diphtherietoxin hervorgerufen wird and da$ die Ursache 
langsamen oder plStzliehen Herztodes bei Diphtherie tier allgemeinen Verfettung des Myokards 
und zum Teil aueh der Fettmetamorphose des Bfindels zugeschrieben werden kann. 

Bei der Untersuehung des Reizleittmgssystems in 12 F~llen yon Diphtherie, wobei sich die 
Untersuehung freflieh auf die Austrittstelle des linken Schenkels unter dem Endokard besehr~inkte, 
konnte B ii r g e r keine auffallenden Untersehiede quantitativer oder qualitativer Natur 
zwisehen den Fasern des Biindels und der iibrigen Herzmuskulatur konstatieren. 

Wie aus dieser Ubersicht ersiehtlich, ist die Zahl der bisher vorliegenden 

Untersuehungen fiber das Verhalten des Reizleitungssystems bei Diphtherie an 
Zahl sehr gering, und die Ansichten der Autoren fiber die urs~chliche Bedeutung 
des Bfindels bei pl0tzlichem Herztode weichen voneinander ab. Es ist dies e Frage 
also weiterer Forschung noch bedfirftig. 
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Aul~erdem bes teh t  t iber  die Ve r~nde rungen  der  t ibr igen H e r z m u s k u l a t u r  bei  

D i p h t h e r i e  noch  ke ine  l~be re ins t immung ,  i n d e m  v o n  den  e inen die p a r -  

e n c h y m a t 6 s e a  Degene ra t i onen ,  y o n  a n d e r n  die in t e r s t i t i e l l en  Ver~nderungen  ftir 

das Wesea t l i che  g e h a l t e n  werden .  
B i r c h - H i r s c h f e 1 d,  v. L e y d e n legten das Hauptgewich~ auf die starke, klein- 

zellige Infiltration im Zwischengewebe, und R o m b e r g und H a 11 w a c h s erkl~ren die 
interstitiellen Ver~nderungen als veto Zerfall der Muskelelemente unabh~ngigo prim~re Ent- 
ziindungsprozesse. 

Demgegeniiberstellen R o s e n b a c h ,  S o h e m m ,  S c a g l i o s i ,  H e r m k e s ,  R i b -  
b e r t ,  B ii r g e r die'fetgge und wachsartige Entartung der ~uskelfasern in den Vordergrund, 
wiihrend die interstitielle Entziindung als nebensiichlieh betrachtet wird. Besonders betont 
R i b b e r t ,  dab die interstitiellen Prozesse nicht eine fiir sich bestchende Ver~nderung dar- 
stellen, durch welche eine Ver~nderung und Verniehtung der Muskelfasern hervorgerufen werde, 
sondem dal~ sie umgekehrt erst sekundiir im Anschlul~ an prim~tre Zerfallsprozesse tier ~Iuskulatur 
entst~nden. K a u f m a n n hebt in der neuen Auflage seines Lehrbuchs (1911) den scholligen 
Zerfall mit den denselben begleitenden reaktiven Entziindungserscheinungen sowie anderseits 
fettige Degeneration, von welcher er ganz reine Falle sail, als h~ufigste Befunde hervor und erw~hnt 
anderseits auch das hiiufige Vorkommen kleiner intersti~ieller Infiltrationsherde, sowie das seltene 
Auftreten diffuser Infiltrate bei Rachendiphtherie. 

A u f  A n r e g u n g  yon  H e r r n  P ro fes so r  E.  K a u f m a n n babe  ich es mi r  zu r  

A u f g a b e  gemach t ,  die oben e rwl ihn ten  F r a g e n  n~ther zu un te r suchen .  
Ich untersuchte die Herzen von 15 Kindem, die an Raehendiphtherie im Verlauf oder 

nach tier t@ankheit gestorben waren. (Y[aterial u. klin. Angaben verdankte das Institut zum 
grol]en Toil den Herren Dr. W. H. S c h u l t z e  u. B i n g e l  in Braunsehweig.) Aus der Ven- 
trikelscheidewand des in 10 proz. Formol gehi~rteten tterzens schnitt ieh ein Stiick heraus, das vorn 
bis zur Y[itte der rechten Aortenklappe, hinten bis vor den Sinus coronarins reicht und oben den 
untersten Toil des muskuliiren Vorhofseptums, unten den oberon etwa I em langen Tell der mus~ 
kuli~ren Ventrikelseheidewand enthielt. Der so herausgeschnittene Block, der sicher den ganzen 
Vorhofsabschnitt, den ganzen Stature und die beiden Hauptschenkel des Biindels enth~lt, wurde 
weiterhin in M ii 11 e r sche Fliissigkeit und dana 4 his 5 Wochen lang in M a r c h i sehes Gemiseh 
gebracht. Nachdem das Sttiek kurz in steigendem Mkohol geh~rtet and in Paraffin eingebettet 
wurde, wurde es in frontaler Richtnag yon hinten nach vorn in Serien geschnitten. Die Dieke 
der Schnitte betr~gt 10 ~. Jeder 5. bis 6. Sehnitt wurde aufgeklebt und mit Eisenh~matoxylin- 
van G i e s o n gef~rbt. Dabei land ich ein verdiinntes van G i e s o n - Gemisch (Gemiseh yon 
gesi~ttigter, w~sseriger PikrinsauretSsung 100ccm nad 1 proz. w~sseriger S~urefuehsflfl6sung 
3 cem) flit besonders geeignet. 

Von den fibrigen Herzteilen w~hlte ich diejenigen Stellen zur Untersuchung aus, welche von 
friiheren Autoren iibereinstimmend als die Lieblingssitze myokarditischer tterde angenommen 
wurden, n~mlich die H e r z s p i t z e ,  den vorderen oder hinteren P a p i 11 a r m u s k e 1, die 
h i n t e r e  W a n d  d e s  l i n k e n  u  den K o n u s t e i l  t i e r  r e c h t e n  
K a m m e r und die V e n t r i k e 1 s c h e i d e w a nd .  Die Untersuchung dieser Herzstiieke 
wurde an Geffiermikrotomsehnitten mit H~matoxylin-Sudan-, ttiimatoxylin-Eosin- und v a n 
G i e s o n scher F~rbnag vorgenommen. Insbesondere wurde die Kammerseheidewand in horizon- 
taler Richtung geschnitten, um die P u r k i n j e sehen Fasern zu natersuchen. In allen F~llen 
wurden Stiicke aus allen den obengenanaten versehiedenen Herzabsehnitten untersueht. 

F a 11 1. Ein 2j~hriges Miidchen. Klinische Diagnose: Diphtheric. Traeheotomia inferior. 
Das Miidchen wurde am 7. Januar 1911 wegen seit 3 Tagen bestehender Halsschmerzen in 

die medizinische Klinik GSttingen gebraeht. Die Patientin ~ hatte blal]zyanotisches Aussehen. 
Es zeigten sich deufliehe, jedoch nicht sehr staxke Einziehungen und Stenosenger~usche be ider  
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Atmung. Auf den beiden Tonsillen waren grauweil~e Bel~ge siehtbar. Lungen: fiberall voller 
Sehall, normales leises Atraen. Die Herzd~impfung war norraal und die HerztSne rein. 

Gegen 6 Uhr verschleehterte sich plStzlieh der Zustand des Kindes ganz erheblieh, es bekam 
sehr starke Atemnot und wurde stgrker zyanotiseh, so da$es  zur sofortigen Tracheotoraie in 
die chimrgische Klinik verlegt wurde. Der Pals war klein, kaura ffihlbar. Sofort wurde die 
Operation ausgeffihrt. Am 8. Januar abends hohe Temperatur, 38,8 o der Puls klein. Das Kind 
war sehr unruhig. Am 9. ~arde der Pule sehr elend, Lippen blau. Die Patientin zeigte wieder 
grol~e Unmhe. Abel{de trat der Exitus letatis ein. Tod am 6. Krankheitstage. 

Sektion 18 Stunden p. ra. Pathologiseh-anatoraisehe Diagnose: Diphtherie des Racbens 
�9 und der Trachea. Traeheotoraiewunde. Hoehgradige eitrige Bronchitis bis in die feinsten Xste. 
Konfluierende bronchopneumonisehe Herde in beiden Unterlappe n, besonders reehts. Fettleber 
yon geringera Grade. Leichte Sehwellung der Milzfollikel und der mesenterialen Lyraphknoten. 

Das Herz groit, das Perikard spiegelnd glatt. Die reehte Kararaer enthhlt sehr grolte Speck- 
gerinnseL Die ~uskulatur etwas sehlaff, bla$, doeh nieht gelb. Das linke Herz wie gewShnlich; 
Klappen intakt. Offenes Forameu ovale/ Serailunarklappen sind dfinn und zart. 

Histologiseher Befund: 

Verfettung 

scholliger 

Zerfall 1) 
Binde - 

gewebs- 
zunahme 

zellige 
Infiltration 

Herzspitze 

feinkSrnig, 
diffus, 

ziemlieh 
stark 

interstitiell, 
vereinzelt 

Ventrikel- 
Seheide- 

wand 

feink6rnig, 
fast di~fus, 

ganz 
schwaeh 

hinterer 
Papillar- 
muskel 

feinkSmig, 
diffus, 

sehwaeh 

interstiiiell 

hflltere 
Wand 

fehlk5rnig, 
difius, 

ziera]ieh 
stark 

Konustefl 

feinkSrnig, 
fleekweise 
ziemlieh 

stark 
nut wenig 

Atrio- 
ventrikular- 

bfindel 

feinkSmig, 
zieralich 

stark 

Die fettige Degeneration wh'd in den Trabekeln starker ale ira subepikardialen Tell angetroffen. 
Die zellige Infiltration ira Zwisehengewebe besteht aus lyraphozytiiren Zellen. Fragmentation 
finder sieh sehr wenig. 

Das A t r i o v e n t r i k u 1 a r b f in d e 1 lgl~t eine diffuse, feinkSmige Verfettung im 
Stamrae so~de ira linken Schenkel erkennen, wghrend der Knoten und der Anfangsteil des Starames 
nut stellenweise die Degeneration zeigen. Dagegen weist die .~uskulatur der Karamerseheidewand 
eine ganz geringffigige fettige Entartung anf. 

F a 1 i 2. Ein 4 jahriges M~tdehen. Klinisehe Diagnose: Rachendiphtherie, Myokarditis, 
Herzsehw~ehe. 

Das Kind klagte seit 3 Tagen fiber Halsschraerzen und wurde zugleich rait der jiingeren 
Schwester (Fall 1) in die raedizinische Klinik G5ttingen aufgenoraraen. Das Mgdehen war kraftig, 

1) Unter seholligera Zerfall verstehe ieh diejenige Degeneration, bei weleher der Muskelfaser- 
inhMt horaogen wird und ill eine kSrnig-~holtige Masse zerbrSekelt. Eine solche Fasm ~ 
ist dadureh woht gekennzeiehnet, da$s ie  einen hellroten Farbenton bei Hgmatoxylin- 
Eosinfgrbung, einen hellgelben Ton bei v a n G i e s o n seher F~rbung anniramt. 
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es hatte ersehwerte Atmung und geringe Stenose, jedoeh kein ausgesproehenes Einziehen. Im 
Halse fand sieh ein sehr ausgedehnter, sehmutzigweil]er Belag. Lungen: fiberall voller Sehall 
und normales Atmen. tterzdiimpfung normal. HerztSne rein. 

Am 5. Tage naeh der Aufnahme bestanden noeh starke Halsschmerzen, heisere Stimme 
und Mehte Stenose, der allgemeine Zustand aber war befriedigend. Am 7. Tage zeigte sich die 
Herzt~tigkeit stark besehleunigt und unregelm~Ng, tier Pals kaum ftihlbar. "Das Herz nieht 
dilatiert. Am 8. Tage hatte die Patientin kfihle, zyanotische Extremitiiten and vorfibergehend 
sehr sehleehte Herztgtigkeit. Lungen vSllig frei. Im Rachen war kein Belag mehr zu finden. 
Am 9. Tage mittags Ted unter zunehmender Zyanose und sehnell sehwgeher werdender Herz- 
t~tigkeit. Ted am 12. Krankheitstage. 

Sektion 22�89 Stunden p.m. Pathologiseh-anatmnisehe Diagnose: Dilatation des Herzens. 
Bronchitis. Sehwellung der Lymphknoten des Halses und tier Trachea. Sehwelhmg der Milz- 
foltikel. Status lymphatieus. Verfettung tier Leber. 

Das Herz reieht naeh rechts his 3�89 em yon der Mittellinie. Die Spitze ziemlieh stark 
abgerundet. In beiden VorhSfen, ebenso in der Pulmonalis belnerkt man fliissiges Blur. Der 
linke Ventrikel zeigt eine deutlieh abgestumpfte Spitze. Papillarnmskel zur SeRe gedr~ngt. An 
der Spitze finden sieh zahlreiche Thromben. S~hntliehe Xlappen sind diinn und zart. Die Musku- 
latur des Herzens im ganzen blal~: weil3gelbliehe, deutliehe Fettzeidmung ist wahrnehmbar. 
Foramen ovale gesehlossen. 

Histologiseher Befund: 

Verfe~ tung 

seholliger 
Zerfall 
Binde - 

gewebs- 
zunahme 

Zell- 
infiltration 

Herzspitze 

feinkSrnig, 
diffus, 

grobkSrnig, 
fleekweise 

stark 
selten 

deutlieh 

interstitiell 

Ventrikel - 
seheide 
wand 

feinkSmig, 
diffus, 

grobkSrnig, 
fleekweise 

zieml, stark 
ziemtieh 
reiehlieh 

herdfSrmig, 
stark 

interstitiell 
und 

pm ivasMdgr 

vorderer 
Papfllar- 
muskel 

feinkSrnig, 
diffus, 

grobkSrnig, 
groBfleekig 

stark 
ziemlich 
reiehlieh 
deuflieh 

interstitiell 

hintere 
Wand 

feinkSrnig, 
diffus, 

grobkSrnig, 
fleekweise 

zieml, stark 
stellenweise 

deutlich 

interstitiell 

Atrio- 
Konusteil ventrikular- 

biindel 

feinkSrnig, grobk6rnig, 
diffus, ziemlieh 

grobkSrnig, stark 
fleekweise 

stark 
wenig 

interstitiell 

Sowohl die fettige als hyaline Degeneration am Papillarmuskel zdgt sich im oberen spitzigen 
Teile desselben am st~rksten. In der Septumseheidewand sieht man einen ]~erd yon 3Iuskelzerfall, 
we sieh eine starke Wueherung des Bindegewebes mit leiehter Zdlinfiltration finder. ]m allge- 
meinen ist eine interstitMle Bindegewebswucherung ausgepragt. Die Zdlinfiltration im Zwisehen- 
gewebe tritt  stellenweise auf; diese Zellen sind haupts~ehlich lymphozytgre Zellen, tells aber auch 
eosinophile und neutrophile Leukozyten. 

Das A t r i o v e n t r i k u l a r s y s t e m  weist im S t a m m u n d  reehten Schenkel eine 
fleekweise auftretende gleiehm~$ige, ziemlieh hochgradige Verfettung auf; auch der Fettgehal t im 
linken Schenkel iibertrifft den der iibrigen Septummuskulatur, welehe in Form kleinster zer- 
streuter Herdchen ungleiehmKl~ig verfettet ist. 

F a l l  3. 3j~hriges M~dchen. Klinisehe Diagnose: Diphtheric, plStzlieher Herztod. 
Das M~dehen, welches angeblieh seit 3 Tagen kl:ank war, hat zu Hause zwdmal gebrochen. 
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Es wurde am 19. Febrnar 1911 dem Herzogliehen Krankenhaus in Brmunschweig eingeliefert. Bei 
der Untersuehung phantasierte das kr~ftig gebaute und ]eidlieh erni~hrte Kind bereits. Die 
Pupillen reagierten und waren eng. Die Zunge belegt. Der Raehen war ger5 tet, auf den ge- 
sehwollenen Tonsillen mittelgrol~e, mi~farbene Beli~ge siehtbar. Halsdriisen waren geschwollen, 
Das Herz war in normalen Grenzen. Die Herzaktion war sehr beschleunigt und die TSne waren 
kaum zu unterseheiden. Der Puls war flatterhaft. Lungen: rechts hinten oben DEmpfung. 

Am Abend zeigte die Patientin sti~rkeres Phantasieren und Delirien. Am 20. friih stellten 
sieh Zyanose und weite Pupillen ein. Der Puls war nieht zu fiihlen. Am Herzen hSrte man ein 
undeutliches Gerguseh und keine TSne. Korea. Kein Einziehen der Rippen war zu beobaehten. 
Um 10 Uhr im tiefen Korea trat Exitus ein. Tod am 5. Krankheitstage. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: PseudomembranSse Diphtherie der Tonsillen. Alte 
eitrige Pyelonephritis. 

Das Herz enthiilt Gerinnsel und fiiissiges Bint gemiseht; die GrSl~e entsprieht der Faust. 
Die Klappen und das Endokard ~de gewShnlieh. Das Myokard diffus gelblieh. 

Histologischer Befund: 

Verfettung 

seholliger 
Zerfall 

Binde - 
gewebs- 
zunahme 

zellige 
Infiltration 

Herzspitze 

feintropfig 
diffus, 

zieml, stark 

selten, 
interstitiell 

Ventrikel- 
seheide 
wand 

feintropfig, 
diffus, 

zieml, stark 

Papillar- 
muskel 

feintropfig, 
diffus, 

zieml, stark 

selten, 
interstitiell 

hintere 
Wand 

feintropfig, 
diffus, 
stark 

Konusteil 

feintropfig, 
diffus, 

sehwaeh 

Atrio - 
ventrikular - 

biindel 

mittelgroit- 
k5rnig, 

hoehgradig 

An den Trabekeln der Herzspitze trod am vorderen Papillarmuskel trifft man herdfSrmige 
kleine Blutungen, selten ganz geringe Rundzelleninfiltration im Zwisehengewebe an. Ab und zu 
ist eine Vakuolenbildung auf dem Querschnitte der l~Iuskelfasern zu finden. Am vorderen Papillar- 
muskel ist ferner Fragmentation in ziemlicher Ausbildung erkennbar. 

D i e  ~ u s k u l a t u r  d e s  R e i z l e i t u n g s s y s t e m s  zeigt im Stamme sowie ira 
linken Sehenkel eine naeh unten bin zunehmende starke, gleiehmi~ige Verfettung, welehe be- 
deutend starker ist als die der iibrigen Scheidewandmuskulatur. Auehl~t~t sich an den mit Sudan 
gefiirbten Pri~paraten leieht die sti~rkere Veriinderung der t ) u r k i n j e schen Fasern, sowohl 
in der Herzspitze als aueh ira vorderen Papillarmuskel gegentiber dem tibrigen ~[yokard, naehweisen. 
Im Anfangstefie des linken Schenkels finder sieh eine kleine Blutung. 

F a l l  4. Ein 4�89 ji~hriger Knabe. Klinisehe Diagnose: Diphtherie. Hgmolvse. Diphthe- 
rie-intoxikation, l~[yokarditis -Aspiration. 

Der Patient, weleher seit vorgestern h-ank war, angeblich im Kindergarten ungesteek~, 
wurde am 11. Februar 1911 in das Herzogliehe Krankenlmus in Braunsehweig aufgenommen. 
Der klein gebaute und wenig entwickelte und mii~ig ernghrte Kn~be sah blal~ aus. Der Raehen 
war gerStet und stark geschwollen; man bemerkte die bis zum barren Gaumen reichenden, ill 
AbstoBung begriifenen Belgge. Spraehe stark anginSs, niiselnd. Er hutte raehitische Zi~hne, 
Rosenkranz und Sgbelbeine. Lungen: in normalen Grenzen, Sehall sonor, vereinzelte Rhonehi. 
Herz: reehts Sternalrand, links bis l~[ammil]arlinie, TSne rein: Aktion besehleunigt. Der Puls 
klein, frequent, 120. 
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Am 12. Februar lag das Kind apathiseh, miide im Bert. Es nahm nicht viel zu sieh. Abends 
bekam es einmal Erbrechen, sail sehr blab aus. Der Urin enth~lt EiweiB. Am 13. war der Pule 
ldein, welch und regelmgl~ig. Am 14. trat Apathie, motorisehe Uirruhe auf. Gegen Mittag Er- 
brechen blutig-eitriger Massen. Bald darauf kamen frequente Atmung, Delirium cordis vo rund  
naehmittags erfolgte der Tod (am 6. Krankheitstag). 

Pathologiseh-anatomisehe Diagnose: Diphtherie mit Mischinfektion. Angina diphth, neero- 
flea. ~agenerosionen. Beginnende Nephritis. Degeneratio adiposa myoeardii. Keine ausge- 
sprochene Dilatation. Alte Bronchitis. 

Das Herz ist etwas grSBer als die Faust, zeigt vorn und hinten kleine Petechien und enth~ilt 
reichlieh dunkelrotes fltissiges Blur. Die Muskulatur in beiden Ventrikeln, besonders abet im 
lilfl~en blaB-gelb. Nahe der Herzspitze mehr dunkelrot gef~rbter Herd. Besonders sind die sub- 
endokardialen Herzteile gelb. Das Endokard ist glatt. Die Dilatation gering. 

Histologischer Befund: 

Verfettung 

scholliger 
Zerfall 
Biude - 

gewebs- 
zunahme 

zellige 
Infiltration 

Herzspitze 

mittelgroB- 
kSrnig, 

fast diffus, 
stark 

Ventrikel- 
seheide-" 

wand 

mittelgrol~- 
kSrnig, 
diffus, 
stark 

vorderer 
Papillar- 
muskel 

mittelgroB- 
kSrnig, 

fast diffus, 
stark 

selten 

selten 
im Zwischen. 

gewebe 

hintere 
Wand 

feintropfig, 
diffus, 

mittelgroB- 
kSrnig, 

fleekw, stark 

Konusteil 

feinkSrnig, 
diffus, 

mittelgrol~- 
kfrnig 

fleckw, stark 

Atrio - 
ventrikular- 

biindel 

feintropfig, 
schwach 

ganz 
gering 

Am vorderen Papillarmuskel, an der hinteren Wand des linken ~entrikels und am Konusteil 
der reehten Kammer finden sieh ira Intersfitium oder in der Umgebung der Get,Be kleine sowie 
aueh etwas breitere diffuse Blutungsherde vor. Die interstitielle Zellinfiltration am vorderen 
Papillarmuskel besteht aus polynukle~ren Leukozyten und Lymphozyten. An der hinteren Wand 
der linken Kammer trifff man in geringem ~al~e Fragmentation an. 

Die Muskulatur des A t r i o v e n t r i k u 1 a r b ii n d e 1 s zeigt im Stature und im linken 
Sehenkel feinkSrnige, fettige Degeneration, die etwas schw~eher wie die des iibrigen Septum- 
myokardes ist. An Sudanpraparaten aus der Venfldkelseheidewand iiberzeugt man sieh von 
dem auffallenden Unterschied zwischen dem Fettgehalt der Endausbreitungen des Bfindels (bier 
ganz geringe Verfettung) und demjenigen der fibrigen (stark verfetteten) Myokardfasern. In einer 
Grenzpartie zwisehen dem Stamm und der Vorhofseptummuskulatur ist ein kleiner Infiltrations- 
herd yon Lymphozyten vorhanden. 

F a 11 5. Ein Madehen, 1 Jahr 11 Monate alt. Klinische Diagnose: Deszendierendo Diph- 
therie. 

Angeblich sejt dem 28. Januar 1911 bekam das Kind Husten und leiehtes Einziehen, das 
am nAehsten Morgen frtih starker wurde. Ohne beim Arzt gewesen zu sein, braehte die Mutter 
das Kind am 29. mittags in das Herzog]iehe" Krankenhaus Braunschweig. Die Patientin sah blal] 
zyanotiseh und verwahrlost aus. Sie reagierte auf Anruf; die Pupillen reagierten. Strider mal~igen 
Grades, maBige Einziehung der unteren Rippen. Somnolent. Ohne erst Dampispray zu versuchen, 
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wurde sofortige Traeheotomia inf. ausgeiiihrt. Kurz vet Eilffiihren der Kaniile sistierte die 
Atmung: die Pupillen, die bis z. Beginn der Operation eng waren, wurden plStzlieh weir: damt 
erfolgte Herzstillstand. Ted ungefi~hr ant 2. Krankheitstag (?). 

Pathologiseh-anatomisehe Diagnose: Status post-traeheotomiam. Diphtherische Membran 
der unteren Trachea, absteigend bis in feine 5~ste. Bronchopneumoiiisehe Herde. 

Das Herz entspreehend grog, die Musknlatur zeigt brgunliehe und gelbliehe Herdehen. Die 
Klappen, das Endokard intakt. 

Histologiseher Befund: 

Verfettung 

seholliger 
Zerfall 
Binde - 

gewebs- 
zunahme 

Zell- 
infiltration 

Kerzspitze 

feintropfig, 
fast difius, 

sehwaeh 

peri- 
vaskulgr 

Ventrikel- 
scheide- 

wand 

feiiikSmig, 
diffus, 
ganz 

schwaeh 

vorderer 
Papillar - 
muskd 

feiiikSrnig, 
fast diffus, 
zieml, stark 

sehwaeh 

hintere 
Wand 

feiutropfig, 
fliffus, 
schwaeh 

schwach 

Konusteil 

feinkSriiig, 
diffus, 

schwach 

Atrio- 
veiitrikular- 

bfindel 

schwach 

gaiiz 

schwaeh 

Im Perikard filndet sieh hier and da gundzelleninfiltration. An der Herzspitze finder sieb 
eine Infiltratioii rait Lymphozyten, and zuweilen siiid einige mnit derartigeii Zellen geitillte Kapillar- 
gefiiBe wahrnehmbar. Eine Vakuoleiibildung lggt sieh auf dem Querschnltt an eiiiigen Gruppen 
der Muskelelemente an der Yentrikelseheidewand naehweisen, we keine Biindelfasern verlaufem 
Es ist auffallend, dug sieh in einigen Gef~13en der Septumseheidewand eine ziemlieh deutliche 
Wucheruiig der Intima zeigt (Endarteriitis proliferans). Die Media und die gewueherte Intima 
dieser Gefal~e zeigen auch Verfettuiig. 

Das A t r i o v e n t r i k u 1 a r b ii n d e 1 weist ebenso geringe Entartung vie in der tibrigen 
Septummuskulatur auf. 

F a 11 6. Ein 10 j~hriges Mi~dehen. Klinisehe Diagnose: Abgelaufene Diphtherie. Myo- 
karditis, Nephritis. 

Die den Ted bewirkende Krankhei~ ring am 8. Januar 1911 mit Halssehmerzen, Kopf- 
sehmerzen, Fieber and Erbrechen an. Am 11. Januar wurde das Kind wegen Halsanschwellung 
und Sehluekbeschwerden in das Herzogliche Krankenhaus Braunsehweig verbracht. 

Die blasse , angegriffene Patientiii war kri~ftig gebaut and gut ent,xdckelt. Sie war leieht 
benommeii. Zunge belegt. Beiderseits auf den stark gesehwollenen Tonsillen bis an den harteii 
Gunmen bemerkte man weiBe, schleierartige Beli~ge. Uvula ganz veto Belag umhiillt. Stimme 
war stark anginSs. Halsdriisen angesehwollen, sehmerzhait, yon entzfiiidlichem 0dem umhtillt. 
Lungen: in normalen Grenzen, Sehall sorter, vesikul~res Atmen. Keine ghoiiehi. Herz: voi 
der Nitre Sternum bis Mamillarlinie. Die Aktion ruhig, regelmgBig. Die TSne rein. Der Puls 
regelmiil~ig, 92. 

Am 12. Januar zeigte die Patientin leiehte Beiiommenheit. Am Abend und in der Naeht 
phantasierte sie. Am 13. Temperatur dauernd hock Ira Urin fund sieh Eiweig. Viel SchLzL 
Beiiommenheit, phaiitasiert naehts. Der Puls weieh, klein. Nasenbluten. Am 16. friih truiik 
sie mit Appetit, fiihlte sich viel wohler, vollstgndig klar. Der Pals yell, regelmgl~ig 100. Seit 
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dem 20. war der Appetit wieder geringer, sie fiihlte sich matt, {ter Puls wurde etwas weicher. 
Am 23. friih hat sie l~ichts gegessen, sie lag apathisch da. Die Temperatur 38,5 o. Der Puls klein, 
weieh und beschteunigt. Die Herzaktion besehleunigt, arhythmisch. Systoleger~useh an tier 
:Spitze h6rbar. Pendelrhythmus. Dutch Druck auf die Vagi w~lrde die Aktion verlangsamt, es 
trat  ausgesproehener Galopprhythmus ein. Wenig Urin. Em 25. Januar erfolgte unter zunehmen- 
der Herzschwiiehe der Exitus letalis (am 18. Krankheitstage). 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Abgelaufene Diphtheric. Nyokarditis? (Herz im 
ganzen geh~rtet.) 0dem der Gallenblase. Stauung der parenehymatSsen Organe. 

Das Herz ist etwas grSl3er, als der Faust entsprechen wtirde. Die Klappen ohne Besonder- 
heiten. Das Endokard an der C'berMtungsstelle etwas gelbliehrot durehseheinend. Das lV[yokard 
etwas an~mis-&, Meht br~unlich. 

Histologiseher Befund: 

Verfettung 

seholliger 
Zerfall 

Binde- 
gewebs- 
zunahme 

zellige 
Infiltrafion 

Herzspitze 

feintropfig, 
fast diffus, 
mittelgrol3 - 

kSrnig,fleekw. 
sehwach 

fleckweise 
sehr 

reich]ioh 
wenig 

interstitiell 

Ventrikd- 
seheide- 

wand 

feinkSrnig, 
diffus, 

mittelgrol]- 
kSrnig,fleekw. 
zieml, stark 

reiehlieh 

wenig 

interstitiell 
und 

perivaskul~ir 

vorderer 
Papillar- 
muskel 

mittetgrol~- 
kSrnig, 

groftfleekig, 
tigerfellfihnL 

stark 
reiehlieh, 

herdfSrmig 

interstitiell 

hintere 
Wand 

feNk6rnig, 
diffus, 

mittelgrof~- 
kSrnig,fleekw. 

stark 
fleekweise 

Konustei] 

feinkSrnig, 
diffus, 

mittelgroB- , 

kSrnig,fleekw. 
zieml, stark 

wenig 

we~ig 

inte] slitiell 

Atrio- 
ventrikular- 

btindel 

rein- bis 
grobkSmig, 
im allgem. 

schwach 

wenig 

Im Perikard, besonders an der Grenze des Myokards sieht man Zellanh~ufungen, welehe 
aus Lymphozyten und Leukozyten bestehen. Der sehollige Zerfall am vorderen Papillarmuskel 
findet sieh am oberen spitzigen Teil ausgepragter. Im Interstitium der wachsartig degenerierten 
Fasern ist leiehte Bindegewebs)vneherung mit Infiltrationen yon Lymphozyten und Leukozyten 
wahrzunehmen. Auch zwischen den normalen Muskelelementen lassen sich diese Zellanh~ufungen 
und vereinzelte mit Leukozyten vollgefiillte Gef~l]e erkennen. 

Sowohl der K n o t e n  als aueh der Stamm dos A t r i o v e n t r i k u l a r -  
s y s t e m s weist eine geringffigige u anf, die schw~ieher als die der fibrigen Septum- 
muskulatur ist. Aber es enthalten der Endteil des Stammes sowie del: Anfangsteil des linken 
Sehenkels gleichmaBig Fettropfen in etwas st~rkerem MaBe als in der Seheidewandmuskulatur, 
w~hrend an den Endausbreitungen, wie die Sudanpr~parate beweisen, wieder die Verfettung 
geringer und sehw~icher wird. 

F a 11 7. Ein 2 j~hriger : Knabe. Klinische Diagnose : Diphtheric." ~yokarditis. Der 
Patient trat  am 27. Februar 1910 in das Herzogliehe Krankenhaus ein. Er war seit mehrerert 
T~gen unp~l]lich. Bei der Untersuchung waren die Tonsillen gesBhwollen, auf ihnen und dem 
Gaumenbogen land sieh ein grauer, fStider Belag. FStider AusfluB aus der Nase. Der Puls war 
klein. Im Urin befand sich Albumen. Diphtheriebazillen positiv. 
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Naehdem sieh die Raehenorgane gereinigt hatten, stellte sieh p[Stzlieh Herzklopfen und 
Erbreehen ein, denen das Kind naeh 12 Stunden erlag. Tod am 25. Juli 1911. Tod tmgef~hr 
4 ~onate naeh dem Krankheitsbegilm. 

Pathologiseh-anatomisehe Diagnose: Bronehopneumonia pulm. dextri (lobi inf.). Dilatatio 
ventrieuli eordis. Stauung der Abdominalorgane (Leber, Milz, Niere). 

Herzbeutel ohne Besonderheiten. Herz doppelt so gro6 wie die Faust der Leiehe, von ovaler 
Form. HShle mit dunkelrotem Blur und Speekgerinnsel geffillt. 5Iyokard blagrosa. HShlung 
gMcht einer Kugel. Endokard zart. Kiappen der grol~en Gelatine sehlugf~ihig. 

Histologiseher Befund: 

Verfettung 

seholliger 
Zerfall 
Binde - 

gewebs- 
zunahme 

Zell- 
infiltration 

Herzspitze 

grobkSrnig, 
fleekweise 

zieml, stark 

reiehlieh 

wenig 

Ventrikel- 
seheide - 

wand 

grobkSrnig, 
fleckweise 

zieml, stark 

stellenweise 

wenig 

interstitiell 

hinterer 
Papillar - 
muskel 

grobkSrnig, 
fleekweise 

zieml, stark 

fast diffus, 
hoehgradig 
zieml, stark 

interstitiell 

hintere 
Wand 

mittelgrog- 
kSrnig, 

zerstreut, 
ganz schwaeh 
stellenweise 

Konusteil 

mittelgrol~- 
kSrnig, 

fleekweise 
sehwaeh 
fiberall 

wenig 

interstitiell 

Atrio - 
ventrikular- 

bfindel 

grobkSrnig, 
zieml, stark 

reiehlieh, 
hochgradig 

gugerst 
stark 

interstitieU 

Die fettig-waehsartigenEntartungen lassen sieh an den Trabekeln und am subendokardialen 
Teile stets am h~ufigsten naehweisen. Fragmentation zeigt sich am hinteren Papillarmuskel, am 
Konustefl und an der Herzspitze ziemlich reiehlich. An der Septumseheidewand, am Papillar- 
muskel und Konusteil erbliekt man herdfSrmig zerfallene Muskelfasern mit neugebildetem Binde- 
gewebe. In diesea Herden findet man Fibroblasten, Lymphozyten, eosinophile Zellen, dutch Zerfall 
freigewordene 3/[uskelkerne und multinukle~tre Leukozyte n usw. 

Der Stature und linke Sehenkel des R e i z 1 e i t u n g s s y s t e m s zeigea eine ziemlich 
starke, fleckweise auftretende fettige Degeneration, in gleichem ?galte wie in der iibrigen Septum- 
muskulatur. Die P u r k i n  j e schen Fasern weisen auch sehr hochgradigen scholligen Zerfall 
auf, der augenseheinlich an Intensit~t den der Ventrikelmuskulatur fibertrifft. Ira Stature finder 
sich ein groBer Herd degenerierter Fasem, in dem sich leere 5'Iuskelschl~uche, Detritusreste der 
fettig und hyalin degenerierten Fasern, freie 5{uskelkerne, dazwischen gewuehertes Bindegewebe 
und lymphozyt~re Zellen in geringer Menge finden. Dieser Herd reieht fast fiber die ganze Breite 
des Stammes ira Quersehnitt, und erst an der Teilungsstelle des linken Schenkels verkleinert er 
sick Eine i~hnliehe Partie bemerkt man im rechten Schenkel. 

F a l l  8. Ein 6j~hriger Knabe. Kiinisehe Diagnose: Diphtheria maligna. Myokarditis. 
Nephritis. 

Das Kind wurde am 17. Januar 1911 olme jede Angabe mit dem Sanit~tswagen in das 
Herzogliche Krankenhaus Braunschweig gebraeht. Der blasse, wenig ern~hrte, m~gig entwiekelte 
Knabe befand sieh in ziemlieh starker Benommenheit. Bei tier Untersuchung stellte man eine 
starke VorwSlbung der Raehenorgane, sehlieltlieh des weichen Gaumens und weige, zum Teil 
schmierige, anscheinend im Rfickgang begriffene Beliige fest. Starke Drfisenansehwellung und 
entzfindliehes 0dem, das den Kopf nackenw~rts dr~ngt, sind vorhanden. Sprache angiSs. Lungen: 
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in normalen Grenzen; Sehall sonor; keine Rhonchi. Herz: reehts Sternalrand bis Mammillarlinie; 
TSne rein; Aktion regelmi~$ig, beschleunigt. Der Pals klein, welch. 

Am 18. Januar blieb der Patient in daaernder Benommenheit. Die tterzaktion besehletmigt, 
vereinzelte Extrasystolen. Am 19. wurde Injektion yon 2000 J. E. gemaeht. Darauf am Abend 
Fieber bis 39 o und motorisehe Um'uhe. In den folgenden Tagen lag der Knabe meist ruhig, 
apathisch im Bett. Nahrungsaafllahme wurde mit jedem Tage geringer. Er magerte langsam 
ab fast bis zum Skelett. Vom 23. an war der Radialispuls nieht mehr zu fiihlen. Am 26. friih Er- 
breehen, am Abend liel~ er Urin und Kot unter sieh gehen. Der Ham enthielt standig Eiwei$ and 
Zylinder. Am 28. friih setzte die Atmung 5fter aas. 1~ Uhr erfolgte der Exitus (ungef~hr am 
12. I@ankheitstage). 

Pathologiseh-anatomisehe Diagnose: Diphtherie in Abheflang. Akute Myokarditis and 
Nephrigs. Stauung der parenehymatSsen Organe. 

Das Herz der GrS~e der Faust entspreehend. Das Endokard und die Klappen frei. Das 
Myokard mit ausgedehnten gelbliehen Herden (Fett) durehsetzt. 

Histologiseher Befund: 

Verfettung 

seholliger 
Zerfall 
Binde - 

gewebs- 
zunatune 

zellige 
Anhaufung 

Herzspitze 

groSkSrnig, 
fleckweise 

zieml, stark 
fleckweise 

Ventrikel- 
seheide- 

wand 

grobkSrnig, 
diffus, 

sehr stark 
wenig 

hinterer 
Papillar- 
muskel 

grobkSrnig, 
fleekweise 

zieml, stark 
stellenweise 

wenig 

hintere 
Wand 

groi~kSrnig, 
fleckweise 

zieml, stark 
fleekweise 

Konustefi 

grobkSrnig, 
fleckweise 

zieml, stark 
sehr wenig 

Atrio - 
ventlikular- 

biindel 

grobkSrnig, 
schwach 

Ira allgemeinen sind die innere Schicht der Herzwand, insbesondere der subendokardiale 
Tell und die Trabeeulae carneae yon der Verfetttmg starker als die iiui~ere Sehieht befallen. 

Im Knoten und Stature des A t r i o v e n t r i k u 1 a r b ii n d e 1 s sind die Fettropfen sehr 
selten wahrnehmbar; nach dem Eintritt des Stammes im Annulus fibrosus wird die Verfettung 
bis zu den beiden tIauptschenkeln starker, abet steht der Verfettung in der fibrigen Septum- 
muskulatur bedeutend naeh. In den P u r k i n j e sehen Fasern, wie man an Sudanpraparaten 
bemerkt, lal~t sieh die fettige Degeneration wieder als auBerst gering erkennen, w~thrend die 
Muskulatur der fibrigen Ventrikelseheidewand reeht hochgradig verfettet ist. 

F a 11 9. Ein 6 jahriger Knabe. Klinisehe Diagnose: Diphtherie. Hamolyse. Diphtherie- 
intoxikation. Myokarditis. 

Der Knabe warde am 3. Februar 1911 im Sa~itatswagen in das Herzogliche Krankenhaus 
gebraeht, zur sofortigen Traeheotomie. Vor 8 Tagen war er erkrankt, vor 3 Tagen wurde er yore 
.~rzt eingespritzt. Das Kind zeigte starke Zyanose und Einziehen der unteren Rippen. Die 
Pupillen reagierten. Er war etwas benommen and sehlafrig. Spreehen war unmSglich. Sofortige 
Tracheo~omia inferior. Naeh einigen Ziigen Chloroform setzte die Atmung aus, Radialispuls war 
nicht mehr zu ffihlen, Pupillen weir nnd reaktionslos. Aueh nach ErSffnung der Trachea trat 
keine Atmung anti HerztSne waren noeh zu hSren. Sofortige kfinstliche Atmung and Herz- 
massage hatten Erfolg. Allm~hlieh hustete das Kind wieder, ziem]ich viel Sekret aus der Kanfile. 
Lungen: sonorer Schall, diffuse bronchitische Gerausehe. Herz: in normalen Grenzen, Aktion 
regelmal~ig, TSne rein. 
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Seit dem 5. Februar stellte sieh auffallende Apathie ein. Aus der Kanfile trat viel diinnfliissiges 
Sekret heraus. Am 7. Injektion 2000 J .E.  Herz links his Mammillarlinie. Aktioi1 regelmgNg. 
Daueri1d Apathie und wenig Appetit. Der Puls weieh, klein ui1d beschleunigt. Naeh der Punktioi1 
his zum 12. keii1 Erbreehen mehr, Das Fieber sank veto 8. ab, doeh blieb die Schwiiche ui1d Apathie 
bestehen. Das Kind lag mfide und sehlaff im Bert, sdhlief viel. Der Appetit wurde immer 
geringer, Haut bla6 und yon Tag zu Tag welker. Die Herzdiimpfung war I1icht I1ach links 
verbreitet, doeh wurde am 13. die Aktion unregelm~tgig. Am 14. frtih Galopprhythmus. Der 
Pals klein, welch, flatterhait, qegen Abeild trat unter zunehmei1der Sehwgehe der Ted ein 
(ungei~hr am 20. Krankheitstage). 

Pathologisch-anatomisehe Diagnose: Status post tracheotomiam. Dekubitalgesehwfir der 
Trachea. Bronchopneumonisehe Herde beider Lungen. Erhebliehe Dilatatio cordis. Verfettung 
des Myokards. - Stauungsorgane. 

Hera etwa doppelt so grog Ms die Faust. Am Epikard des linkei1 Vei1trikels kMner, frischer 
Sehnenfleck. Alle HerzhShlen stark dilatiert, mit flfissigem und geronnenem Blare gefiillt; Mus- 
kulatur schmal. Klappen, Endokard fret. 5Iyokard diifus gelblich ui1d etwas triib (wie gekoeht); 
mikroskopiseh neben Fragmentatio reichlich Verfettung. 

Histologischer Befui1d: 

Verfettung 

seholliger 
Zerfall 

Binde - 
gewebs- 

z u n a h  m e  

zellige 
Infil~ration 

Herzspitze 

mittelgrog- 
kSrnig, 

fleckweise 
gana schw. 
herdfSrmig 

u. fleckweise 
zieml, stark 

gerii1g 

ii1terstitiell 

Ventrikd - 
sehelde- 

wand 

grobkgmig, 
fleckweise 

stark 

herdfSrmig 
u. fleekweise 
zieml, stark 

vorderer 
Papillar- 
muskel 

mittdgrog- 
kSrnig, 

fleekweise 
ganz sehw. 
stellellweise 

interstitiell 

hintere 
Wai1d 

mittelgrol~- 
kSrnig, 

fleckweise 
ganz sehw. 
grogfleekig, 

iiberall 
stark 

gering 

Konusteil 

mittelgrog- 
k~rnig, 

fleekweise 
ganz sehw. 

gering 

A ~ r i o  - 

ventriku]ar- 
bfindel 

grogkSrnig, 
schwa@ 

Ira Perikard finder man hier und da zirkumskripte Lymphozytenai1sammlung. Die inter- 
stitielle zellige Ittfiltratioi1 besteM ebenfalls aus Lymphozyten. Z~dschen den sehollig zerfallenen 
MuskeIfaseri1 an der Herzspitze sowie der hinteren Wand zeigt sieh neugebildetes Bindegewebe. 

Das A t r i o v e n t r i k u 1 a r s y s t e m weist im Stamme sowie in beidei1 Hauptsehenkeln 
eine gerii1ge Yerfettung aaf, welche nach den Ei1dausbreitungei1 bin mehr und mehr abi1immt, 
so dal~ mail sich sowohl an H a r e h i - als an Sudanpr~paratei1 ldcht fiberzeugt, dag die fettige 
Entartui1g des Btii1dels sehwi~cher als die der iibrigei1 Septummuskulatur ist. Im-Bfindel ist 
sonst keii1e Ver~nderung aufzufii1dei1. 

F a 11 i0. Eta 15 Tage altes Kind. Klii1ische Diagnose: Eitrige Bronchitis. Pathologisch- 
anatomische Diagnose: PseudomembranSse Tracheitis (Diphtheric). Eitrige Bronchitis and 
bronehopneumonische Herde beider Unterlappen. Pleuritis exsudativa sinistra. Injektion der 
Diii1ndarmschMmhaut. 

Herz veil gewShnlicher GrGl~e. Bofund aUgel" einigen miliarei1 Epikardblutungen fiber dem 
linken Vei1trikel normal. 

u tier Mitre der Trachea beghmei1d abwgrts bis in die [eii1erei1 Broi1chia.t~ste finder sich 
eta dicker, eitriger Belag, der, ~de sieh bet der mikroskopisehei1 Ui1tersuehlmg zeigt, nebei1 zahl- 
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reichen Kokken hie und da Diphtheriebazillen enthi~lt, welch letztere spiiter in der Kultur reassert- 
haft  gefanden wurden. 

Histologischer Befund: Auger der ganz leichten hyalinen Degeneration, welche man nut 
stellenweise bemerkt, sonst keine Veranderung in der Muskulatur. Das Atrioventrikularbfindet 
zeigt weder fettige noch hyaline Entartung. 

F a 11 11. Ein 6jahriges Mi~dchen. Kliniscbe Diagnose: Diphtheria faucium maligna. 
Nyokarditis. 

Am 13. Februar 1911 wurde das M~dchen wegen seit 3 Tagen entstandener Halssehmerzen 
~sowie Sehluckbesehwerden in das Herzogliche Krankenhaus Braunschweig aufgenommen. 

Am 18. Februar bekam das Kind zweimaliges Erbreehen; darauf mittags bMches, veffailenes 
Aussehen. Abends wieder viermaliges Erbrechen. Die Herzdi~mpfung naehlinks nicht verbreitet. 
Aktion, die kurz naeh der Injektion noch regelmiil~ig war, war irregular und auch etwas in~qual 
geworden. Auf 5ftere Fragen vemeinte die Patientin immer ~4eder, dal~ sic Sehmerz habe. Die 
Augen eingesunken, die Sklera bl~ulieh. Die Atmang oberfliichlich; 5fters tiefe Atemziige. Am 19. 
war die Herzaktion wieder regelma6ig. Herzdiimpfang naeh links nicht verbreitet. Das Kind 
butte etwas Appetit. Am 90. wieder den ganzen Tag fiber Erbrechen. Grol~e Mattigkeit und 
Bl~sse. Der Puls wurde schleehter, 5fters flatterhaft. Nahrungsaufnahme gering. Am 21. wurde 
weitere Versehlechterang aller Symptome bemerkt. Die Hiinde waren blag und eiskalt, der Puls 
iiberhaupt nieht mehr zu ftihlen. Die Augen eingesunken, das Gesieht schmerzhaft verzogen. Am 
Halse flatternder Venenpuls. Die Herzaktion war auffallend ruhig and regelm~ig. Nur folgte 
Systole und Diastole sehr rasch aufeinander, w~brend die Pause verl~ngert war. Die Thne ware~ 
rein. Die Atmung i~hnelte dem C h e y n e - S t o k e s sehen Typus, nut war sic nieht regel- 
rn~ ig  an- und abschwellend. Gegen 11 Uhr abends in einem Angstanfalle, naehdem sic nochmat 
auf dem Topfe gewesen, trat  plhtz]ieher Exitus ein. Tod am 12. Krankheitstage. 

Pathologisch-anatomisehe Diagnose: Herzdilatation. Fettige Degeneration des Parenchyms ? 
Abgelaufene Diphtheric. Fleekweise fettige Degeneration der Nierem'inde. Vereiterung der 
rechten Halslymphdrfisen. 

Herz fiber faustgrog, sehlaff, teigig. Hhhlen mit w~sserigem Blut und reiehliehen Speck- 
gerinnseln angefiillt. Muskulatur auffallend blaggelb, gleiehm~Ng. Endokard glatt trod spiegelnd. 
Beide Kammern deutlich dilatiert, ebenso Vorhhfe. Trabekel glatt. 

Histologischer Befund: 

Verfettung 

seholligcr 
Zerfall 

Binde- 
gewebs- 
zunahn~te 

zellige 
Infiltration 

Herzspitze 

mittelgro$- 
khrnig, 

fleckweise, 
allgemein 
verbreitet, 
sehr hoch- 
gradig 

wenig 

wenig 

Ventrikel- 
seheide- 

wand 

mittelgrol~- 
khrnig, 

fleckweise, 
allgemein 
verbreitet, 
sehr hoch- 
gradig 

stellenweise 

vorderer 
Papillar - 
muskel 

mittelgrol~- 
khrnig, 

fleckvceise, 
allgemein 
verbreitet, 

stark 

herdfhrmig 
u. zerstreut 
zieml, reichl. 

interstitiell 

hintere 
Wand 

mittelgro~- 
khrnig, 

fleckweise, 
allgemein 
verbreitet, 

stark 

stellenweise 

Konusteil 

mittelgrog- 
khrnig, 

fleekweise, 
allgemein 
verbreitet, 

stark 

steltenweise 

interstitiell 

Atrio- 
ventrikular - 

bfindel 

rein- und 
mittelgrog- 

khrnig, 
sehr hoch- 

gradig 

sehr wenig 
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Im Perikard ist zirkumskripte Rundzelleninfiltration zu finden. Der schollige Zerfall der 
Fasern l~Bt sigh ira allgemeinen an tier subendokardialen Pattie und aucll am Papillarmuskel am 
oberen spitzigen Toil am haufigsten erkennen. Fragmentation ist am Konusteil herdfSrmig vor- 
handen. Zwischen den wachsartig degenerierten Fasern finder sieh Bindegewebszunahme, maneh- 
real mit Lymphozyten- und Lenkozytenansammlung. 

Im Knoten and ira Anfangsteil des Stammes des A t r i o v e n t r i k u 1 a r s y s t e m s 
bemerkt man ganz Mehte und geringfiigige Verfettung, aber nach dem Eintritt des Stammes ira 
Annulus fibrosus weisen er und die beiden Schenkel ebensosehr starko Verfettung, in gleichem 
Grade wie in der Ventrikelscheidewand, auf, 

An der Septumseheidewand ist Endoarteriitis proliferans in einem GeI~B aufzufinden. 
F a l l  12. Ein 2j~hriges M~dchen. Klinisehe Diag~mse: Diphtherie des Larynx und der 

Trachea (der Bronchien). Bronchitis. Konfluierende Bronchopneumonien des linken Lappens. 
Endokarditis. tterzRthmung. 

Das Kind hatte seit 4 Tagen Atembeschwerden, keinen Appetit und Unlust zum Spielen, 
es wttrde am 15. Januar in die medizinische Klinik in GSttingen eingeliefert. Das M~tdehen war 
kr~ftig gebaut. Gesicht und besonders .Nase waren blal~, Mcht bl~ulich. Extremit~ten auch 
bl~ulich und ktihl. Hauttemperatur 38,5 o. Rachen etwas gerStet. Tonsillen m~Big geschwollen 
auf ihnen land sieh kein Belag. Atroung beschleunigt und erschwert. Inspiratorisch war geringer 
Strider h5rbar. Leichter, bellender Husten und viol Sekret. Lungengrenze an normaler Stelle. 
Perkussionssehall finks hinten unten vom Angulus abw~rts leicht ged~mpft. Atemger~usch ab- 
gesehw~eht. Reiehlieh mittel- und k]einblasiges Rasseln. Herz ohne Besonderheiten. Puls be- 
schleunigt, weich und klein. 

Am 16. Januar hatte die Zyanose der Extremit~ten und Lippen zugenommen. Sehr beschleu- 
lfigto Atmung. Strider war aueh etwas vorhanden. Links hinten unterL war leichte tympanitisehe 
D~mpfung wahrzunehmen. Ausgesproehenes Bronehialatmen, klingende Rasselger~usehe. Fieber 
40,5 o. Am 17. waren im Abstrich auf Sel~magarplatte reichlich Diphtheriebazillen gewachsen. 
Abends hustete die Patient-in eine kleine, etwas ver~stelte Membran aus. Zunehmende Zyanose, 
grebe Dyspnoe, schwacher, fadenfSrmiger Puls. Am 18. abends trat der Ted unter dem Zeichen 
zunehmender Herzschw~che ein. Ted am 8. Krankheitstage. 

Sektion 12 Stunden p.m. Pathologisch-anatomische Diagnose: Diphtherie der Trachea, 
der grSBeren Bronehien. Schwere Bronchitis. Ausgedehnte konfluierende Bronchopneumonie 
in beiden Lappen der linken Lunge. Frisehe, fibrinSse Pleuritis, vorwiegend der linken Lunge~ 
Interstitie]les Emphysem. Schwellung der tracheobronchialen Lymphknoten. Herz in tote 
aufbewahrt. 

Histologiseher Befund: 

Verfettung 

scholliger 
Zerfall 
Binde- 

gewebs- 
zunahme 

Zell- 
infiltration 

Herzspitze 

feintropfig, 
fleckweise 
sehr schw. 

Ventrikel- 
�9 seheide- 

wand 

feintropfig, 
fleckweise 
schwach 

vorderer 
Papillar- 
muskel 

feintropfig, 
fleckweise 
sehr schw. 

hint ere 
Wand 

feintropfig, 
fleckweise 
sehr sehw. 

Konusteil 

feintropfig, 
fleckweise 

allgemein 
verbreitet, 

stark 

Atrio - 
ventrikular- 

biindel 

leintropfig, 
fleckweise 

ziemL stark 
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Die fettige Entartung findet sich an den Trabekeln mad am subendokardialen Teil am h~ufig- 
sten. Am Konusteil sind einige Gefiilte mit Leukozyten ganz angefiillt. 

2m Knoten des A t r i o v e n t r i k u 1 a r b ii n d e 1 s erblickt man die Fettropfen selten 
und im Stamm ein wenig mehr, abet der linke Schenkel sowie die Endausbreitungen weisen eine 
ziemlich hoehgradige, nach unten bin zunehmende diffuse, fettige Degeneration auf, welche sieh 
hier stgrker als im niichstliegenden Muskelgewebe zeigt. 

F a 11 13. Ein 7jghriger Knabe. Klinische Diagnose: Myokarditis und Rachendiphtherie. 
Akute Herzsehw~tche. 

Seit dem 12. ~a i  1911 bekam der Knabe Fieber, Durchfall und Erbreehen, Mattigkeit und 
Schlaflosigkeit. Am 16. Mat wurde er veto Arzte wegen Diphtherie in die medizinisehe Klinik 
G6ttingen iiberffihrt. Bet der Un~rsuchung zeigte der mNNg kr~ftige, etwas magere Junge ein 
blasses Gesieht. Im Raehen stellte man reichlich zusammeuhangende BeNige auI den Tonsillen 
und an der Uvula fest. Lungengrenzen an normMer Stelle. Normaler Sehall und vesikuNtres 
A~meu ohne Katarrb. Herzdgmpfung nicht vergrSBert, TSne rein. Puls regelm~Big, kriiftig, 92. 
Dureh Kultur Diphtherie bazillen aus Abstrich. 23. Mat: im Urin fund sieh dauernd etwas Eiweig. 
Am 24. trat Erbrechen ein, sonst war das Befinden des Kindes gut, ebenso Aussehen. "Der Puls 
war normal. Am 25. Mat mittags wieder Erbrechen. Naehmittags ohne alle weiteren Verboten 
wurde der Puls zunehmend schlechter. Abends 7 Uhr bereits moribund. 10 Uhr abends erfolgte 
der Exitus. Ted am 14. Krankheitstage. 

Sektion 19 Stunden p.m. Pathologisch-anatomische Diagnose: Dilatation des Herzens mit 
Thrombenbilduag im linken Ventrikel. Myokarditis. Schwellung der Lymphknoten des Halses. 
Geringe Milzschwellung. 

Herzspitze an der 5. Rippe 4 era. links der :'V[ediane. Im Herzbeutel etwa 10 ccm klare, 
serSse Fliissigkeit. Perikard spiegeh~d glatt. H erz auffallend schlaff. ~u beiden Vorh5fen ge- 
ronnenes Blut. Muslcalatur des Herzens auffallend blab und diinn. Herzspitze abgestmnpft. 
In der Wand, zwisehen den Trabekeln, zahlreiche etwas briichige und zieralieh festhaftende Ge- 
rinnsel. [Inter dem Endokard da und dort feinste Blutaustritte. Foramen ovule fiir dfinne Sonde 
eben passierbar. Am Aortensegel and Mitralis ein gelber Fleck. Korouargefii/3e ohne Besonder-~ 
heiten. 

Histologiseher Beftmd: 

Veriet~ung 

scholliger 
Zerfall 
Zell- 

infiltration 

Binde- 
gewebs- 
zunahmc 

Ventrikel - 
tterzspitze scheide- 

wand 

teintrOpfig, ieintropfig, 
fleckweiso geckweise 

ganz schw. ziem], stark 

stellenweise herdfSrmig 

interstitie]l interstitiell 

reichlich ziemlich 
reiehlich 

Papillar- 
muskel 

feinkSrnig, 
grol~fleckig, 
zieml, stark 

stellenweise 

interstitiell 
und 

perivaskul~ir 

hintere Konusteil 
Wand 

feinkSrnig, feinkSrnig, 
grbf~fleekig, fleekweise 
zieml, stark sehwaeh 

stellenweise 

interstitiell interstitiell 
zieml, stark 

reiehlieh 

Atrio- 
ventrikular- 

biindel 

rein- and 
mittelgrofi- 

kSrnig, 
zieml, stark 

selten 

Im Perikard ist Rundzelleninfiltration aufzufinden. An der Herzspitze und Ventrikelscheide- 
wand trifft man hie und da herdfSrmigen, scholligen Zerfall der ~uskelfasem an. In den Nuskel- 
intersti~ien liegen Fibroblasten mit neugobildetem Bindegewebe, eosinophile Zellen, Lymphozyten 

Virohows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 207. Hft. 1. 9 
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und die dutch Muskelzerfall freigewordenen Keme. Die ziemlich ausgesproehene interstitietle 
Zellinfiltration an der hinteren Wand besteht haupts~chlich aus Lymphozyten. Am Papillar- 
muskel und Konusteil ebenso. 

Der Knoten, Stature und der rechte Schenkel des A t r i o v e n t r i k u 1 a r b ii n d e 1 s 
sind sehr wenig ~erfettet, dagegen sowohlim linken Schenkel als auch in den P u r k i n ~ e sehen 
Fasem sieht man ziemlich starke, fettige Degeneration in gleichem Mal~e wie in der iibrigen Scheide- 
wandmuBkalatur. 

F a i l  14, Ein 8jithriger Knabe. DaB Kind, welches an Dipiltherie erkrankte, wurde im 
hessischen Diakonissenhaus in Kassel behandelt. Nach freundlicher Mitteiinng des Herin Ober- 
arztes Dr. P f a n n k u c h setzte die Pulsverlangsamung am 5. Tage der Krankenhausbeobachtung 
im Laufe des Tages ein. Morgens Temperatur 38 ~ C (in ano), Pals 108, abends 37,80 C, Pals 48. 
W~hrend in den n~chsten Tagelx die Temperatur z~dschen 36,50 C und 37,60 C sehwankte, sank 
der Pals treppenartig ab bis auf 30 ScMgge am Abend des 8. Tages. Am 9. stieg der Pals auf 
50 Schl~ge, am 10. 60 Schl~ge. An diesem Tage Exitus. Injiziert waren 4000 Einheiten. Mit 
der Palsverlangsamung setzte lebhaftes Erbrechen ein. Lungen intakt. Urin frei yon EiweiB. 
Am Tage der geringsten Palszahl traten meningitisehe Symptome auf, wie Andeutung von Nacken- 
starre, Empfmdliehkeit der Haut, B a b i n s k i links. Lumbalpunktion ergab 30 ccm wasser- 
ldarer Fliissigkeit, die bakterienfrei war; nach der Punktion hob sich der Pals nttr au[ 40. Zeiehen 
yon Meningitis oder vermehrte Fliissigkeitsansammhmg in den HirnhShlen fanden sich bei der 
Sektion nieht. Zur Untersuchung des H i s sehen Biindels wurde dab Herz veto Diakonissenhaus 
nach dem Pathologisehen Institut GSttingen iibersandt. 

Das Epikard ist iiberall zart und glatt. Der rechte Ventrikel stark dilatiert. Das Myokaxd 
ist schlaff. Mle HerzhShlen mit geronnenem Bint geftillt. Besonderszwischen den Trabekeln 
briichiges und festhaftendes Gerim~se]. An denMitralklappen gelbe Ftecke. Klappen intakt. 
Foramen ovale gesehlossen. 

Histologischer Befund: 

Verfettung 

seholliger 
Zerfall 
Binde - 

gewebs- 
zunahme 

zellige 
Infiltration 

HerzBpitze 

grobk(irnig, 
fleckweise 
allgemein 
verbreitet, 
sehr stark 
stellenweise 

we~ 

interstitielI 

Vent~ikel- 
scheide- 

wand 

grobkSr~ig, 
fleckweise 
allgemein 
verbreitet~ 
sehr stark 

stellenweise 

ziemlich 
reichlieh 

interstitiell 

Papillar - 
muBkd 

grobkSrnig, 
fleekweise 
allgemein 
verbreitet, 
sehr stark 

ziemiich 
reichlieh 
ziemlich 
reiclffich 

herdf6rmig 

hmt~e 
Wand 

grobkSrnig, 
groBfleckig, 
allgemein 
verbreitet, 
sehr stark 

ziemlieh 
reichlich 

wenig 

in~erstitieU 

KonusteiI 

grobkSrnig, 
fieckweise 
allgemein 
verbreitet, 
sehr stark 
zerstreut 

wenig 

interstitidl 

A~rio. 
ventfikular- 

bthadel 

grobkSraig, 
selff stark 

ziemlieh 
stark 

Die waehsartige Degeneration zeigt sich im allgemeinen in den Trabekeln, im subendo- 
kardialen Tell und aueh im angrenzenden Ventrikehvandteil des Papillarmuskels starker als in 
den iibrigen Teilen. Am hinteren Papillarmuskel finder man ziemlieh breite Herde yon Zell- 
anh~ufungen, welche aus Bindegewebszellen und lymphozyt~ren Zellen gebildet werden. Inmitten 
s01cher Herde lassen sieh Detritusmassen der Muskelfasern erkennen. Ebenso gibt es auch stellen- 
weise an den anderen Herzteilen ~haliche, aber weniger ausgedehnte Zellinfiltrate. 
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Im Knoten und An[angstefl des Stammes d e s A t r i o v e n t r i k u 1 a r b ii n d e 1 s ist 
gan z geringe Verfettung sichtbar, abet nach dem Eintritt  des Stammes im Annulus fibrosus wird 
diese Veranderung auffallend ausgepr~gter, und zwar sind der linke Sehenkel sowie seine End- 
ausbreitungen stark verfettet, in gleiehem Grade wie die fibrige Myokardmuskulatur. Sowohl im 
linken Schenkel als aueh in den P u r k i n j e sehen Fasern ist scholliger Zerfall in ziemlich starkem 
Grade naehweisbar. 

F a 11 15. Ein 6jiihriger Knabe. Klinische Diagnose: Abgelaufene Diphtherie. Sparer 
Herztod. 

Am 4. Juli 1911 mittags erkrankte plStzlieh der Knabe mit Fieber, Kopf- and Hals- 
schmerzen. Am n~chsten Tage wurde er veto Arzt wegen Diphtherie in das Herzogliehe Kranken- 
haus Braunsehweig fiberfiihrt. Das Kind war klein, grazfl gebaut und sehlecht ern~hrt. Der 
Puls war klein, welch, regelm~l~ig, 110. Rachen gerStet, auf beiden Tonsillen sowie auf der Uvula 
fanden sieh fast in ganzer Ausdehnung weilto Bel~tge. Thorax zeigte rachitisehen RosepJ~ranz. 
Lungen: in normalen Grenzen, yeller Schall. Vereinzelte Rhofiehi. Herz: D~mpfung bis Mam- 
millarlinie. TSne rein, Aktion regelm~l~ig, keine Extrasystoien. 

Am 6. Juli hatte der Patient Krouphusten, heisere Stimme, keine Einziehtmg. Am 10. 
sah er sehr blal] aus. Puls war sehr klein und schwaeh. Nahrungsaufnahme war sehr goring. Am 
14. erholte er sich allm~hlieh. Nahrungsaufnahme warde besser. Puls yeller und regelm~l]ig. 
Am 17. bekam er rechtsseitige Gaumensegell~hmung, Milch kam aus der ~qasenhShle heraus. 
Spraehe sehr behindert. Am 23. gegen Abend stellte sich plStzlich Kollaps ein. Der Patient 
sieht sehr blal3 aus. Es stellte sieh Erbrechen ein. Dana kam Krampf am ganzen KSrper. Herz- 
tSne rein, Herzaktion sehr unregelm~$ig. Puls nicht zu ffihlen. Am 24. hat er sich in der Nacht 
etwas erholt, klagt fiber Kopf- und Leibschmerzen. HerztSne rein. Aktion nahezu regelm~ltig. 
Pals zu ffihlen, doch sehr sehwaeh. Krampf trat noehmal auf. Um 11 Uhr eriolgte der Exitus 
letalis. Tot am 21. Krankhoitstage. 

Pathologiseh-anatomische Diagnose: Dilatation and Hypertrophie des Herzens. Degenera- 
tive MyokardverKnderung. Hydrothorax. Stauungsorgane. Verk~sung der mesenterialen Lymph- 
driisen (primate Darmtuberkulose). 

Das Herz liegt in groBer Ausdehnung vet, es ist bedeutend grSl~er als die Faust der Leiche 
und fiihlt sich teigig an. Der Herzbeutel spiegelt. Beide HerzhShlen sind stark erweitert und 
mit z~hem Speekgerinnsel angeffillt. Die Trabekel sind deutlieh abgepla~tet. Das Endokard glatt. 
Die Muslmlatur ist blal~ und gelbrotbraun gefleckt. 

Histologiseher Behind: 

Verfettung 

scholliger 
Zedall 
Bhlde- 

gewebs- 
zunahme 

zellige 
infiltration 

Ventrikel- 
Herzspitze scheide- 

wand 

sehr sehr 
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hinterer 
Papillar - 
mdskel 

ganz 
selten 
goring 

hintere 
Wand 

sp~rlich 

Konasteil 

ganz 
selten 

wenig wenig 
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Der schollige Zerfall ist an der Herzspitze und am Papillarmuskel nut auf den subendo- 
kaxdialen Teil beschr~inkt, in ganz geringer Anzahl der Fasern vorhanden. An der Septumscheide- 
wand finder sieh ein ziemlieh grol3er Herd yon Zellinfiltration, welche haupts~ehlich aus Lympho- 
zyten, teils abet aus eosinophilen sowie neutrophilen Leukozyten und wenigen Bindegewebszellen 
besteht. Dazwischen liegen normale und sehollig-degenerative Fasern. Aueh in der Umgebung 
dieses Herdes li~l~t sieh aueh bei einigen Fasern eine wachsartige Degeneration naehweisen. 

Im Knoten mid Anfangsteil des Stamlnes des R e i z 1 e i t u n g s s y s t e m s ist sehr wenig 
Verfettung wahrzunehmen, dagegen zeigen der Endteil des Stammes sowie der rechte Schenkel 
eine ziemlieh hochgradige fettige und wachsartige Entartung. Besonders sind fast alle Elemente 
des linken 8ehenkels yon den beiden Degenerationen, vornehmlich yon der letzteren ganz diffus 
betroffen, withrend die Septummuskulatur nut wenig degeneriert ist. In Sehnitten, welche mit 
Sudan sowie naeh ~ a n G i e s o n gefiirbt sind, heben sich der linke Sehenkel und seine End- 
ausbreitungen so seharf vom iibrigen Myokard ab, dab sie den Eindruek einer fast isolierten wachs- 
artigen und fettigen Degeneration" machen. Aulterdem liiltt sich im Endteil des Stammes und aueh 
im Anfangsteil des reehten Schenkels ein herdfSrmiger Muskelzerfall mit Leukozytenansammlung 
mid Bindegewebszunahme naehweisen. 

Z u s a m m e n f a s s u n g .  

Wie man aus den vorgefiihrten Untersuehungen ersieht, erfiihrt bei Rachell- 
diphtherie die Herzmuskulatur als wesentliche, hfi,ufigste Veri~nderung f e t t i g e 
D e g e n e r a t i o n. Aul~er dem Fall 10, dessert Todesursaehe wahrseheinlich 
auf die Lungenprozesse zuriickgeffihrt werden mu6, zeigen alle andern Fiillen mehr 
oder weniger ausgesprochene fettige Entartung des Herzens. Unter ihnen sind 

5 Fi~lle (Fail 2, 6, 8, 11, 14) hochgradig, 6 Fi~lle (1, 3, 4, 7, 12 und 13) ziemlieh 
stark, 3 (5, 9, 15) ganz wenig verfettet. Diese Degeneration tritt  hiiufig staxker 
in der Umgebung der Kerne auf oder trifft eine Faser ganz gleiehmi~l~ig. Die Quer- 
streifung ist in leicht oder ziemlich stark veffetteten Muskelfasern noeh erkennbar, 
dagegen ist sie bei hoehgradiger Entartung ganz verwiseht. 

Als einen aueh hi~ufiger vorkommenden DegenerationsprozeI~ mu~ ich den 
s c h o 11 i g e n Z e r f a 11 der Muskelfasern anftihren. Unter 14 Fallen besteht 
2 real (Fall 7, 14) ein starker, in 5 Fallen (6, 8, 9, 11, 13) ein ziemlieh hoeh- 
gradiger und in 3 (2, 5, 15) ein leichter, scholliger Zerfall oder, was dasselbe besagt, 
eine wachsaa'tige Entartung. Bei dieser Degeneration weisen die Muskelelemente 
immer eine sti~rkere Destruktion als bei Verfettung auf, die Muskelzellen verlieren 
stets die Querstreifung, die Kerne fiirben sich gar nicht oder sehlecht. Eine ganze 
Faser verwandelt sich gleiehmal~ig in hyaline Sehollen, oder sie zeigt ste!lenweise 
eine spindelige oder kolbenfSrmige Auftreibung. 

Wie aus der Tabelle ersiehtlieh ist, kombiniert sich die Verfettung haufig mit 
der waehsartigen Entartung, und oft sind die beiden Veri~nderungen an Intensitat 
einander gleich. ~ieht selten finder sich eine hyalin degenerierte Faser, welche 
auch zugleich unzah]bare, helle, feine, rundliche FettrSpfehen enthi~lt. 

Was die hauptsi~ehliche Lokalisation der beiden parenehymatSsen Degenera- 
tionen betrifft, so zeigt sie an den yon mir gewahlten 5 Gebieten des Herzens keinen 
besonderen Unterschied. Als Lieblingsstellen dieser Veranderungen sind die 
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Trabeculae carneae, der Subendokardialtefi und am Papillarmuskel auch der 
obere spitzige Teil zu nennen. 

D i e F r a g m e n t a t i o n wird nut in vereinzelten Fallen beobachtet; and 
sie ist wohl iiberhaupt bei Kindern ein seltenes Vorkommnis und hat jedenfalls 
mit der Enfstehung der Herzschw~che n i c h t s zu tan. 

~ [ n t e r s t i t i e l l e  M y o k a r d i t i s  fands ich in  6F~llen, unter denen 
in 4 (2, 7, 13, 14) der Entziindungsprozel] ziemlich stark, in 2 (6, 9) schw/icher 
~st. ]3ei diesen F~llen lal~t sich zwischen herdfSrmig untergegangenen Muskel- 
fasern eine Bindegewebswucherung mit Fibroblasten oder durch Muskelzerfall frei- 
gewordenen Kernen nachweisen. Daneben trifft man zuweilen eine leichte An- 
sammlung yon Lymphozyten, eosinophilen und multinuklearen LeukozyLen an. 
D~eser interstitielle Vorg'ang steht im allgemeinen parallel zu den parenchymatSsen 
Prozessen, besonders zum scholligen Zerfall der Muskelelemente. Wenn der de- 
generative Vorgang hochgradig ausgebildet ist, so entwickelt sich das Bindegewebe 
stark. Andrerseits tritt die Bindegewebswucherung erst in Fallen ein, wo der Tod 
in spateren Stadien, 14 Tage oder spater; nach Beginn tier Erkrankung erfolgte 
(FallT, 13usw.). D e s h a l b  m u ~  m a n  d i e  B i n d e g e w e b s z u n a h m v  
a l s  e i n e n  d u r c h  d e n  F a s e r u n t e r g a n g  h e r v o r g e r u f e n e n  
s e k u n d ~ r e n  P r o z e l 3  b e t r a c h t e n .  

Dagegen wird die interstitielle Zellinfiltration, welche aus Lymphozyten, 
Leukozyten oder eosinophilen Zellen besteht, schon in friiheren Stadien der Krank- 
heit beobachtet (vgl. Fall 1, 3, 4, 5) und findet sich inmitten v5llig intakte~ 
Muskelfasern in ganz unbedeutender Verbreitung. S o 1 c h e L e u k o z y t e n - 
a n s a m m l u n g  i s t  a l s o  w e d e r  a l s  U r s a c h e  n o c h  a l s  F o l g e  
d e s  M u s k e l z e r f a l l s  a u f z u f a s s e n ,  s o n d e r n  i i b e r h a u p t  e i n  
S y m p t o m  d e s  i n f e k t i 5 s e n  P r o z e s s e s .  Eineausgesprocheneherd- 
fSrmige ]ymphozytare Zellinfiltration findet sich sehr selten. Bemerkenswert ist, 
daft, wie man in Fall 2, 7, 13 und 15 sieht, sich in den zelligen Infiltraten eosino- 
phile Zellen ziemlich haufig finden. Das sind alles Falle, bei denen der 
Tod ziemlich spat, mindestens 12 Tage nach der Erkrankung eingetreten ist. Man 
kann daher in dem reichlichen Auftreten von eosinophilen Zellen nur ein Symptom 
der subakut verlaufenden Infektion sehen; denn eine spezifische Bedeutung haben 
diese Zellen bei Diphtherie nach unseren Befunden offenbar aicht. 

l~ber das Vorkommen der Endoarteriitis proliferans bei Diphtherie ist zur Zeit 
in der Literatur noch nichts bekannt; es wurde, soviel ich weift, nur yon eini- 
gen ~ranzSsischen Autoren, wie t t  u g u e n i n,  M a r t i n betont. Ich babe 
in 2 F~tllen (Fall 5 und 11) in einigea Gef~ften an der Ventrikelscheidewand 
eine Wucherung der Intima mit Verengerung des Lumens beobachtet, aber sie 
ist nicht hochgradig, so da~ man ihr keinen bedeutenden Einflu6 auf den 
Krankheitsproze~ ~ r d  zusprechen kSnnen. 

Die Untersuchung des A t r i o v e n t r i k u l a r b f i n d e l s  ergibt folgen- 
des: Unter 15 Fallen zeigt dasselbe 14real mehr oder minder ausgesprochene Ver- 
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fettung. Die Veri~nderung l~$t sieh in 3 Fiillen (3, 11, 14) als hochgradig, in 6 
F~llen (1, 2, 7, 12, 13, 15) als ziemlich stark, in 5 (4, 5, 6, 8, 9) als schwach 
bezeiclmen. Hinsichtlich der wachsartigen Entartung des Bfindels ist in 2 Fi~llen 
(7, 15) starker Zerfall, in einem Falle (14) m/il~ig starke Degeneration, in 2 (6, 13) 
nur eine leichte Veri~nderung vorhanden. In 3 Fi~llen, und zwar bei Fall 7, 14, 15, 
wurden die beiden parenchymatSsen Entartungen gleichzeitig in ausgepr~gtem 
Grade angetroffen. ~Nur in einem Falle (15) konnte ieh eine fast isolierte, wachs- 
artige und fettige Degeneration des Bfiadels konstatieren, wfi.hrend sich in anderen 
Fhllen eine gteichzeitige ausgesprochene Erkrankung des Myokards findet. Nur 
ein einziger Fall zeigt ira Starmn des Biindels eine sehwere, interstitielle Myokar- 
ditis, sonst konnte ieh in keinem meiner F~.lle sehwere entztindliehe Vorgi~nge 
bemerken. 

Um die wichtige h ' age  fiber die Beziehung zwischen dem Bfindel und der 
Herzsehw~che zu erSrtern, ist es aueh notwendig, die Frage zu untersuehen, ob 
das Bfindel eine Unabh~ngigkeit von den fibrigen tterzmuskelfasern bei krank- 
haftea Vorgangen aufweist. 

M 5 n c k e b e r g hat sich diesbeziiglich zuerst dahin ge~u~ert, da~ sich diese Selbst~dig- 
keit des Atrioventrikularsystems in einer yon einer Beteiligtmg der iibrigen Herzmuskulatur vSllig 
unabh~ngigen fettigen Degeneration des Biindels bei den versehiedenen Erkrankungen des Herzens 
~ul~ere. S a i g o, der :100 Herzen bei versehiedenen Erkrankungen des ~yokards mltersuehte, 
ist aueh dieser Meinung. A s c h o i f, ~ 5 n c k e b e r g spraehen die Ansicht aus, dM~ die 
Bfindelfasern sich weder an der Hypertrophie noch an der Atrophie des Herzens betefligen. E n g e 1 
hat gefmaden, daft alas Biindel eine besondere Neigung zur Verfettung besitzt und dadureh aueh 
dessert Unabh~ngigkeit yon tier iibrigen ~uskulatar des 5Iyokards best~tigt. L u b a r s e h ist 
aueh iiberzeugt, dal~ sich eine Reihe -~on krankhaften Yeranderungen mit u im Gebiete des 
linken Sehenkels und seiner Ausbreitungen entwiekelt. Ferner hat L a b a r s c h in ~berein- 
stimmung mit M 5 n c k e b e r g ganz isolierte Verfettung des Biindels gefunden. ~Nach Ansieht 
tier Autoren wird die Ursache der Sonderstellung des Systems anf die besondere histolo~sehe 
Struktur desselben, n~mlich den Reiehtum an Gefi~6ea und den loekeren Ban des intermuskul~ren 
Bindegewebes zuriiekgeliihrt. Dagegen geben S t e r n b e r g, L 5 w an, dal~ die fettige De- 
generation der Biindelfasern im allgemeinen der im iibrigen Myokard parallel gehe, und dM~ sieh 
demnaeh keine Bereehtigung erg~be, yon einer selbst~ndigen Pathologie des Biindels zu spreehen. 

~aeh ~ Untersuchungen kann man mm in 5 Fi~llen eine s t i~ r k e r e 
fettige oder wachsartige Entartung im Btindel als in der fibrigen Septummusku- 
latur, in 3 F~llen eine s e h w i~ c h e r e Beteiligung feststellen, wahrend sich 
nut 4 real die Ver~nderungen des Biindels in gleichem ]~Ial~e wie im ~yokard  
nachweisen liel~en. In einem unserer Fa]le war das System in einem Tefi sti~rker, 
imandernschwi~eher  ergriffen. Eine f a s t  i s o l i e r t e ,  f e t t i g e  u n d  
w a e h s a r t i g e  E n t a r t u n g  i s t n u r i n  e i n e m  F a l l e  zufinden. Anl~er- 
dem weisen in den meisten Fi~Uen die Btindelfasern eine ganz g]eichm~l~ige d i f - 
f u s e Degeneration ~uf, wi~hrend sich im fibrigen ~yoka rd  eine g a n z u n -  
g 1 e i e h m a 1~ i g e ,  f 1 e e k w e i s e Verteilung der degenerativen Veranderun- 
gen zeigt. A u s  d i e s e m  G r u n d e  k S n n e n  w i t  w e n i g s t e n s  e i n e  
g e w i s s e  S e l b s t i i n d i g k e i t  d e s  R e i z l e i t u a g s s y s t e m s  b e i  
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p a t h o l o g i s c h e n  V e r ~ n d e r u n g e n  d e s  H e r z e n s  n i c h t  b e -  
z w e i f e l n .  

Endlich haben wir noeh zu fragen, ob aus meinen Untersuchungen fiber den 
Zusammenhang zwischen Ver~nderungea des Btindels und der Herzt~ttigkeit bzw. 
plStzliehen Tod eia Schlul~ gezogen werden kann. 

Dal~ die V e r f e t t u n g der Herzmuskulatur dureh Einflul~ des Diphtheric- 
toxins hervorgerufen wfrd, ist allgemein bekannt. Wie es bei Diphtherie nieht 
selten vorkommt, zeigt ein tterz, welches bis wenige Stunden vor dem plStzliehen 
Tode gut funktionierte, bei der Sektion schon starke fettige Degeneration der 
lguskelfasern, die sich im normalen Herzen des Kindes niema]s fin@t. Bei solchen 
F~len bemerkt man stets Dilatation des Herzens (vgl. die Protokolle). 

In 14 meiner Fhlle kann nach dem histologisehen Befunde mit Sieherheit eine 
parenehymatSse Myokarditis, allgemein gesagt die histologisch stets naehgewiesenea 
entzfindSehen oder degenerativen Veranderungen des Iyokards, als Ursache der 
tterzl~hmung betrachtet werden. 

Wie verh~lt sich das Btinclel dabei ? Wie oben erw~hnt, zeigt es gegenfiber 
dem fibrigen Nyokard bald st~rkere, bald gleiche und bald geringere Beteiligung 
an den pathologischen Prozessen. Fast immer kombinieren sieh die VerSnde- 
rungen des Bfindels mit denen der fibrigen Herzmuskulatur. Insbesondere liel3en 
reich anfangs die F~lle 6, 7, 11, 14, nach den kliaischen Erscheinungen, welche 
im Verhalten des Pulses wahrgenommen worden waren, erwarten, vielleieht ein 
isoliertes bedeutend ausgesprochenes Befallensein des Bfindels zu finden, aber das 
war nicht der Fall. Ira Fall 6, wo ira Leben eine RhythmusstSrung des Palses 
vorkam, ist die Ver~ndernng des Bfindels nicht starker, sondern schw~cher, als 
in der tibrigen Ventrikelmuskulatur, die von Verfettung, sowie scholligem Zerfall 
stark betroffen ist. Bei Fall 14, weleher vor dem Tode tagelang Bradykardie 
zeigte, finder man einen h0chgradigen Zerfallsprozel~ des Bilndels, abet auch den- 
selben sehweren Vorgang im fibrigen Myokard. Ebenso ist es bei Fall 11. Nach 
diesen Be~unden kann die Herzinsuffizlenz nicht nur allein au~ die Verhnderungen 
desB~ndelsbezogenwerden, . sondern  es g i b t  F ~ t l l e ,  o h n e  w e s e n t -  
l i c h e  V e r ~ n d e r u n g  d e s B f i n d e l s  m i t H e r z a r r h y t h m i e ( w i e  
Fall 6, 8, 9). 

Ieh babe niemals das Bfindel ganz frei yon Ver~nderungen gefunden, aber 
bei Fall 5, 6, 8, 9, Fii]len mit starken oder ziemlich sehweren Veranderungen des 
Myokards, erweisen sich die Veranderungen des Bfinde]s als rim" so geringf~gig, 
dal~ man ihnen keine besondere Rolle bei dem Zustandekommen des Herztodes 
zuteilen kann. A l s o  d a s  p l S t z l i e h e  E r l a h m e n  d e s  H e r z e n s  
k a n n  s i c h e r  a u c h  d u r c h  d i e  p a t h o l o g i s e h e n  V e r ~ n d e -  
r u n g e n  d e s  M y 0 k a r d s  o h n e  g l e i c b z e i t i g e  a n a t o m i s c h  
n a c h w e i s b a r e w e s e n t l i c h e  L ~ s i o n  d e s B f i n d e l s  z u s t a n d e -  
k o m m e n .  

Anders liegt die Sache wohl bei Fall 7; bei welehem 4 Monate naeh dem Krank- 
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heitsbeginn plUtzlieher l-Ierztod erfolgte. Wenn sieh einerseits aueh starke Ver- 
~nderungen im Myokard fanden, so liegen sieh andrerseits doeh aueh im Stature 
des Bt~ndels ein sehr verbreiteter Nnskelzerfall mit Bindegewebswueherung und 
im linken Sehenkel diffuse hoehgradige, waehsartige Degeneration in so auf- 
fallendem Grade naehweisen, dag das Eintreten des tterztodes dadureh reeht wohl 
erkl~rlieh werdend t~rfte. Aueh bei Fall 15 weist das tteizleitungssystem fast alMn 
diffuse hoehgradige Destruktionsprozesse auf, w~hrend man in der Ventrikel- 
muskulatur keine so bedeutende Verfinderung finden kann, die den plStzliehen 
tterztod wahrseheinlieh maehen wtirde. Diese beiden F~lle zeigten aueh Niniseh 
den Zustand des Herzbloeks. Ferner in Fall 3, weleher im Leben etwas anders 
verlief, ist histologiseh eine bedeutend st~rkere Verfettung im Bt~ndel als im 
t~brigen Myokard naehzuweisen. B e i s o 1 e h e n F ~i 11 e n rn ti s s e n a 1 s o 
k r a n k h a f t e  V o r g ~ n g e  d e s  B t t n d e l s  z u r  E r k l a r u n g  e i n e r  
S t 6 r u n g  d e r H e r z t a t i g k e i t ,  w i e  B r a d y k a r d i e , A r r h y t h -  
m i e ,  d e r  H e r z s e h w ~ e h e  u n d  d e r  p l S t z l i e h e n  H e r z l ~ h -  
m n n g  h e r a n g e z o g e n  w e r d e n .  

S e h l u 6 :  

Bei Diphtherie ist die akute Iterzsehw~iehe auf die allgemeine Erkrankung 
des Myokards mit oder ohne gleichzeitige Beteiligung des Atrioventrikularbiindels 
zu beziehen; selten kann auch die auf das letztere besehr~inkt e Veranderung die 
Ursache des tterztodes sein. 

Die wesentlichen Veranderungen des AtrioventrikularbiJndels bei Diphtherie 
~sind Verfettung und seholliger Zerfall. 

Das Atrioventrikularbfindel zeigt eine gewisse Selbst~ndigkeit in pathologiseher 
Hinsieht. 

Die fettige und waehsartige Entartung bilden die primaren und hauptsAeh- 
lichen krankhaften Prozesse der allgemeinen Herzmuskulatur bei Diphtheric, 
w~hrend interstitielle Infiltrate nebensaehlieh sind. 

L i t e r a t u r .  
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e inem 5j~thrigen Kin@.  D. Arch. f. klin. bled. Bd. 102, 1911. - -  A s e h o f f ,  Uber  die neueren 
ana tomisehen  Befunde am Herzen und  ihre Beziehungen zur Herzpathologie. Ned. Klin.  Nr. 8/9, 
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Fig. 1. 

Fig. 2. 

Fig. 3. 

E r k l i i r u n g  d e r  A b b i l d u n g e n  a u f  Ta f .  II. 

Fall 5. Ubersieht des obersten Teiles der l~ammerscheidewand (Frontalschnitt) ,  Zeiss' 
Obj. A, Okul. I. v Vorhofseptum-Muskulatur, a Annulus fibrosus, r der rechte Schenkel 
des Atrioventrikularbiindels, 1 der linke Schenkel des Atrioventrikularbiindels, m Ven- 
tl ikelseptum-Muskutatur,  e Endokardium, s subendokardiales Bindegewebe. 
Fall 8. Ehl Teil des Horizontalschnittes der Ventrikelseheidewand. Gefrierschnitt. 
Fet t farbtmg mit  Sudan I I I  and H~matoxylin. Zeiss' Obj, A, Okul. III.  e Endokardium, 
s subendokardiales Bindegewebe, p quergetroffene P u r k i n j e sehe Fasern, { Fettzelle, 
m Yentrikelseptum-Muskulatur. 
Fall 12. Ein Tefl des Frontalschnit tes der Ventrikelscheidewand. Fettf~rbung mit  
hi a r e h i sehem Gemiseh und Naehf~rbung naeh v a a G i e s o n. Zeiss' Obj. D. D., 
Ol~l. I. e Endokardimn, l der linke Schenkel des Atrioventrikularbiindels, g Gefit;~, 
m Ventrikelseptum-Muskulatur, s subendokardiales Bindegewebe. 

XH. 
Ein Fall yon Hiimophilie beim Rinde. 

Von 

Prof. A. G u i l l e b e a u  in Bern. 
(Hierzu 3 Textfiguren.) 

Die Nachrichten iiber H~mophilie bei Haustieren sind selten ( F r 6 h n e r ). 
Es erseheil~t deshalb berechtigt, iiber einen typischen Fall beim Rinde bier zu 
berichten. 


