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XIL.
Uber die Veriinderungen der Herzmuskulatur, vor allem
des Atrioventrikularbiindels bei Diphtherie; zugleich ein
Beitrag zur Frage der Selbstindigkeit des Biindels.

(Aus dem Pathologischen Institute der Universitit Goéttingen.)
Von
Dr. Takehiko Tanaka,

Oberstabsarzt der Kaiserl. Japanischen Marine,
(Hierzu Taf. IL)

 Nachdem unsere Kenntnisse von dem Hisschen Biindel durch Tawara

eine bedeutende Erweiterung erfahren haben, sind in den letzten Jahren zahlreiche

Arbeiten der Forschung dieses eigenartigen Muskelsystems gewidmet worden,
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welche unsere Kenntnisse nach der pathologisch-anatomischen sowie der physio-
logischen Seite hin wesentlich forderten.

Daf die vollige Kontinuititstrennung des Biindels, infolge pathologischer
Prozesse, oder auch andere, sehr schwere Verdnderungen des Biindels eine Storung
der Herztitigkeit, welche als , Dissoziation* oder ,,Adams-Stokesscher
Symptomenkomplex‘‘ bezeichnet wird, im Gefolge haben, ist bisher von vielen
Seiten festgestellt worden ( His, Aschoff, Hering, Fahr, Nagavyo,
Monckeberg, Herxheimer und Kohl, Magnus-Alsleben,
A Hoffmann usw.).

Die Untersuchung einiger Autoren iiber die Bedeutung des Atrioventrikular-
biindels beim Auftreten von Herzschwiche und plotzlichem Herztode scheint mir

. sehr aussichtsvoll, obgleich man noch zu keinem iibereinstimmenden Resultat
gekommen ist (Aschoff, Tawara, Monckeberg, Fahr, Stern-
berg, Low usw.). :

Die bei Diphtherie vorkommende parenchymatése und interstitielle Myo-
karditis, gibt zunéchst keinen vollig geniigenden Aufschlufl iiber die Ursache
der im Verlauf oder nach der Diphtherie auftretenden und so gefiirchteten plotz-
lichen Herzlihmung. Deshalb fing man neuerdings an, bei solchen Féllen auch
den Zustand des Reizleitungssystems zu berticksichtigen.

Ménckeberg untersuchte eine Reihe von Fillen von Herzschwiiche (unter ihnen waren
3 Fille von Diphtherie) und hat die dabei gefundene mehr oder weniger hochgradige Verfettung
des Atrioventrikularbiindels zur Erklirung der Herzinsuffizienz herangezogen. Ferner wies er
daranf hin, daf die fettige Degeneration des Biindels bisweilen das einzig sichthare Zeichen der
infolge des Diphtheriegiftes auftretenden Schidigung sei.

Magnus-Alsleben hat bei einem Diphtheriefalle, welcher im Leben einen Zustand,
vollkommener Dissoziation und endlich einen Anfall von besonderer Pulsverlangsamung zeigte,
eine schwere, wachsartige, parenchymatose Degeneration des Biindels beobachtet.

In drei Fallen postdiphtherischer Herzlihmung hat L 6 w eine entziindliche Verinderung
im Atrioventrikularsystem bemerkt, aber er spricht sich dahin aus, daB er zwischen Erkrankungen
des Bimdels und plotzlichem Herztode keinen volligen Zusammenhang finden konnte.

Vor kurzem hat Amenomiya in 12 Fillen von Diphtherie das Atrioventrikularbiindel
genau untersucht und dabei 9 mal eine mehr oder minder schwere Fettmetamorphose nicht nur
im Biindel, sondern auch in der iibrigen Herzmuskulatur gefunden. Aber eine isolierte
Verfettung des Biindels warnicht zu finden. A. behauptet nach seinen Beobachtungen,
dafl diese fettige Degeneration durch das Diphtherietoxin hervorgerufen wird und daB die Ursache
langsamen oder plotzlichen Herztodes bei Diphtherie der allgemeinen Verfettung des Myokards
und zum Teil auch der Fettmetamorphose des Biindels zugeschrieben werden kann.

Bei der Untersuchung des Reizleitungssystems in 12 Fillen von Diphtherie, wobei sich die
Untersuchung freilich auf die Austrittstelle des linken Schenkels unter dem Endokard beschrinkte,
konnte Biirger keine auffallenden Unterschiede quantitativer oder qualitativer Natur
zwischen den Fasern des Biindels und der iibrigen Herzmuskulatur konstatieren.

Wie aus dieser Ubersicht ersichtlich, ist die Zahl der bisher vorliegenden
Untersuchungen iiber das Verhalten des Reizleitungssystems bei Diphtherie an
Zahl sehr gering, und die Ansichten der Autoren iiber die ursichliche Bedeutung
des Biindels bei plotzlichem Herztode weichen voneinander ab. Es ist diese Irage
also weiterer Forschung noch bediirftig.
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AuBerdem besteht iiber die Verdnderungen der iibrigen Herzmuskulatur bei
Diphtherie noch keine Ubereinstimmung, indem von den einen die par-
enchymatdsen Degenerationen, von andern die interstitiellen Verdnderungen fiir
das Wesentliche gehalten werden.

Birch-Hirschfeld, v. Leyden legten das Hauptgewicht auf die starke, klein-
zellige Infiltration im Zwischengewebe, und Romberg und Hallwachs erkliren die
interstitiellen Verdinderungen als vom Zerfall der Muskelelemente unabhingige primire Ent-
ziindungsprozesse.

Demgegeniiber stellen Rosenbach, Schemm, Scagliosi, Hermkes, Rib-
bert, Biirger die-fettige und wachsartige Entartung der Muskelfasern in den Vordergrund,
wihrend die interstitielle Entziindung als nebensdchlich betrachtet wird. Besonders betont
Ribbert, daB die interstitiellen Prozesse nicht eine fiir sich bestehende Versinderung dar-
stellen, durch welche eine Veridnderung und Vernichtung der Muskelfasern hervorgerufen werde,
sondern daB sie umgekehrt erst sekundér im Anschluff an primére Zerfallsprozesse der Muskulatur
entstinden. Kaufimann 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 Fille sah, als haufigste Befunde hervor und erwihnt
anderseits auch das hiufige Vorkommen kleiner interstitieller Infiltrationsherde, sowie das seltene
Auftreten diffuser Infiltrate bei Rachendiphtherie. )

Auf Anregung von Herrn Professor E. Kaufmann habe ich es mir zur
Aufgabe gemacht, die oben erwihnten Fragen néher zu untersuchen.

Ich untersuchte die Herzen von 15 Kindern, die an Rachendiphtherie im Verlauf oder
nach der Krankheit gestorben waren. (Material u. klin. Angaben verdankte das Institut zum
grofien Teil den Herren Dr. W. H. Sehultze u. Bingel in Braunschweig.) Aus der Ven-
trikelscheidewand des in 10 proz. Formol gehiirteten Herzens schnitt ich ein Stiick heraus, das vorn
bis zur Mitte der rechten Aortenklappe, hinten bis vor den Sinus coronarius reicht und oben den
untersten Teil des muskuliren Vorhofseptums, unten den oberen etwa 1 em langen Teil der mus=
kuldren Ventrikelscheidewand enthielt. Der so herausgeschnittene Block, der sicher den ganzen
Vorhofsabschnitt, den ganzen Stamm und die beiden Hauptschenkel des Biindels enthilt, wurde
weiterhin in Mii1ler sche Fliissigkeit und dann 4 bis 5 Wochen lang in M ar ¢ h i sches Gemisch
gebracht. Nachdem das Stiick kurz in steigendem Alkohol gehirtet und in Paraffin eingebettet
wurde, wurde es in frontaler Richtung von hinten nach vorn in Serien geschnitten. Die Dicke
der Schnitte betrigt 10 p.. Jeder 5. bis 6. Schnitt wurde aufgeklebt und mit Eisenhdmatoxylin-
van Gieson gefirbt. Dabei fand ich ein verdiinntes van Gieson - Gemisch (Gemisch von
gesittigter, wisseriger Pikrinsiurelosung 100cem und 1 proz. wisseriger Siurefuchsinlosung
3cem) fiir besonders geeignet.

Von den iibrigen Herzteilen wihlte ich diejenigen Stellen zur Untersuchung aus, welche von
fritheren Autoren iibereinstimmend als die Lieblingssitze myokarditischer Herde angenommen
wurden, nimlich die Herzspitze, den vorderen oder hinteren Papillarmuskel, die
hintere Wand des linken Ventrikels, den Konusteil der rechten
Kammer und die Ventrikelscheidewand. Die Untersuchung dieser Herzstiicke
wurde an Gefriermikrotomschnitten mit Himatoxylin-Sudan-, Himatoxylin-Eosin- und van
Gies onscher Firbung vorgenommen. Inshesondere wurde die Kammerscheidewand in horizon-
taler Richtung geschnitten, um die Purkinjeschen Fasern zu untersuchen. In allen Fillen
wurden Stiicke ans allen den obengenannten verschiedenen Herzabschnitten untersucht.

Fall 1. FEin2jihriges Mddchen. Klinische Diagnose: Diphtherie. Tracheotomia inferior.

Das Midchen wurde am 7. Januar 1911 wegen seit 3 Tagen bestehender Halsschmerzen in
die medizinische Klinik Gottingen gebracht. Die Patientin hatte blaBzyanotisches Aussehen.
Es zeigten sich deutliche, jedoch nicht sehr starke Einziehungen und Stenosengerdusche bei der
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Atmung. Auf den beiden Tonsillen waren granweifie Beldge sichtbar. Lungen: iiberall voller
Schall, normales leises Atmen. Die Herzdimpfung war normal und die Herztone rein.

Gegen 6 Uhr verschiechterte sich piotzlich der Zustand des Kindes ganz erheblich, es bekam
sehr starke Atemmot und wurde stirker zyanotisch, so dafl es zur sofortigen Tracheotomie in
die chirurgische Klinik verlegt wurde. Der Puls war klein, kaum fithlbar. Sofort wurde die
Operation ausgeftihrt. Am 8. Januar abends hohe Temperatur, 38,89, der Puls klein. Das Kind
war sehr unrohig. Am 9. wurde der Puls sehr elend, Lippen blau. Die Patientin zeigte wieder
groBe Unruhe. Abends trat der Exitus letalis ein. Tod am 6. Krankheitstage.

Sektion 18 Stunden p.m. Pathologisch-anatomische Diagnose: Diphtherie des Rachens

.und der Trachea. Tracheotomiewunde. Hochgradige eitrige Bronchitis bis in die feinsten Aste.
Konfluierende bronchopneumonische Herde in beiden Unterlappen, besonders rechts. Fettleber
von geringem Grade. Ieichte Schwellung der Milzfollikel und der mesenterialen Lymphknoten.

Das Herz gro8, das Perikard spiegelnd glatt. Die rechte Kammer enthalt sehr grofie Speck-
gerinnsel. Die Muskulatur etwas schlaff, blaB, doch nicht gelb. Das linke Herz wie gewshnlich;
Klappen intakt. Offenes Foramen ovale. Semilunarklappen sind dimn und zart.

Histologischer Befund:

Ventrikel- hinterer hintere Atrio-
Herzspitze Scheide- Papillar- Konusteil | ventrikular-
Wand ..
wand muskel biindel
Verfettung | feinkornig, | feinktrnig, | feinkdrnig, | feinkérnig, | feinkérnig, | feinkomig,
diffus, fast diffus, diffus, diffas, fleckweise ziemlich
ziemlich ganz schwach ziemlich ziemlich stark
stark schwach stark stark :
scholliger — - — — nur wenig —
Zerfall 1)
Binde- — — — — — -
gewebs-
zunahme
zellige interstitiell, — interstitiell - — —
Infiltration | vereinzelt

Die fettige Degeneration wird in den Trabekeln stérker als im subepikardialen Teil angetroffen.
Die zellige Infiltration im Zwischengewebe besteht aus lymphozytiren Zellen.
findet sich sehr wenig.

Das

Fragmentation

Atrioventrikularbiindel Lifit eine diffuse, feinkornige Verfettung im

Stamme sowie im linken Schenkel erkennen, wihrend der Knoten und der Anfangsteil des Stammes
nur stellenweise die Degeneration zeigen. Dagegen weist die Muskulatur der Kammerscheidewand
eine ganz geringfiigige fettize Entartung auf.

Fall 2. Ein 4jihriges Madchen. Klinische Diagnose: Rachendiphtherie, Myokarditis,
Herzschwiche.

Das Kind klagte seit 3 Tagen iiber Halsschmerzen und wurde zugleieh mit der jiingeren
Schwester (Fall 1) in die medizinische Klinik Gottingen aufgenommen. Das Midchen war kraftig,

1) Unter scholligem Zerfall verstehe ich diejenige Degeneration, bei welcher der Muskelfaser--
ighalt homogen wird und in eine kirnig-schollige Masse zerbrickelt. Eine solche Faser
ist dadurch wohl gekennzeichnet, daB sie einen hellroten Farbenton bei Himatoxylin-
Eosinfarbung, einen hellgelben Ton bei van Giesonscher Firbung annimmt,
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es hatte erschwerte Atmung und geringe Stenose, jedoch kein ausgesprochenes Einziehen. Im
Halse fand sich ein sehr ausgedehnter, schmutzigweiBler Belag. Lungen: iiberall voller Schall
und normales Atmen. Herzddmpfung normal. Herztone rein.

Am b. Tage nach der Aufnahme bestanden noch starke Halsschmerzen, heisere Stimme
und leichte Stenose, der allgemeine Zustand aber war befriedigend. Am 7. Tage zeigte sich -die
Herztitigkeit stark beschleunigt und unregelmiBig, der Puls kaum fithlbar. ~Das Herz nicht
dilatiert. Am 8. Tage hatte die Patientin kiihle, zyanotische Extremitéiten und voriibergehend
sehr schlechte Herztitigkeit. Lungen vollig frei. Im Rachen war kein Belag mehr zu finden.
Am 9. Tage mittags Tod unter zunehmender Zyanose und schnell schwicher werdender Herz-
titigkeit. Tod am 12. Krankheitstage. .

Sektion 224 Stunden p. m. Pathologisch-anatomische Diagnose: Dilatation des Herzens.
Bronchitis. Schwellung der Lymphknoten des Halses und der Trachea. Schwellung der Milz-
follikel. Status lymphaticus. Verfettung der Leber.

Das Herz reicht nach rechts bis 3% ecm von der Mittellinie. Die Spitze ziemlich stark
abgerundet. In beiden Vorhofen, ebenso in der Pulmonalis bemerkt man fliissiges Blut. Der
linke Ventrikel zeigt eine deutlich abgestumpfte Spitze. Papillarmuskel zur Seite gedringt. An
der Spitze finden sich zahlreiche Thromben. Sémtliche Klappen sind diinn und zart. Die Musku-
latur des Herzens im ganzen blaB: weiBgelbliche, deutliche Fettzeichnung ist wahrnehmbar.
Foramen ovale geschlossen.

Histologischer Befund:

Ventrikel - vorderer N Atrio-
Herzspitze scheide Papillar- hintere Konusteil | ventrikular-
wand muskel Wand biindel
Verfettung | feinkornig, | feinkornig, | feinkérnig, | feinkornig, | feinkérnig, | grobkirnig,
diffus, diffus, diffus, diffus, “diffus, ziemlich
grobkrnig, | grobkérnig, | grobkornig, | grobkérnig, | grobkérmig, stark
fleckweise fleckweise | groffleckig | fleckweise fleckweise
stark zieml. stark stark zieml. stark stark
scholliger selten ziemljch ziemlich | stellenweise wenig —
Zerfall reichlich reichlich
Binde- deutlich- { herdférmig, | deutlich deutlich — —
gewebs- stark
zanahme
Zell- interstitiell | interstitiell | interstitiell | interstitiell | interstitiell —
infiltration und
perivaskulir

Sowoh! die fettige als hyaline Degeneration am Papillarmuskel zeigt sich in oberen spitzigen
Teile desselben am stirksten. In der Septumscheidewand sieht man einen Herd von Muskelzerfall,
wo sich eine starke Wucherung des Bindegewebes mit leichter Zellinfiltration findet. ITm allge-
meinen ist eine interstitielle Bindegewebswucherung ausgeprigt. Die Zellinfiltration im Zwischen-
gewebe tritt stellenweise auf; diese Zellen sind hauptsdchlich lymphozytire Zellen, teils aber auch
eosinophile und neutrophile Leukozyten. ) v

Das Atrioventrikularsystem weist im Stamm und rechten Schenkel eine
fleckweise auftretende gleichmifBige, ziemlich hochgradige Verfettung auf; anch der Fettgehalt im
linken Schenkel iibertrifft den der iibrigen Septummuskulatur, welche in Form kleinster zer-
streuter Herdchen ungleichmifig verfettet ist.

Fall 8. 3jahriges Médchen. Klinische Diagnose: Diphtherie, plotzlicher Herztod.
Das Midchen, welches angeblich seit 3 Tagen krank war, hat zu Hause zweimal gebrochen.
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Es wurde am 19. Februar 1911 dem Herzoglichen Krankenhaus in Braunschweig eingeliefert. Bei
der Untersuchung phantasierte das kriftig gebaute und leidlich ernihrte Kind bereits. Die
Pupillen reagierten und waren eng. Die Zunge belegt. Der Rachen war gerdtet, auf den ge-
schwollenen Tonsillen mittelgrofie, mififarbene Belige sichtbar. Halsdriisen waren geschwollen,
Das Herz war in normalen Grenzen. Die Herzaktion war sehr beschleunigt und die Téne waren
kaum zu unterscheiden. Der Puls war flatterhaft. Lungen: rechts hinten oben Didmpfung.

Am Abend zeigte die Patientin stirkeres Phantasieren und Delirien. Am 20. frith stellten
sich Zyanose und weite Pupillen ein. Der Puls war nicht zu fithlen. Am Herzen horte man ein
undeutliches Gerfiusch und keine Tone. Koma. Kein Einziehen der Rippen war zu beobachten.
Um 10 Uhr im tiefen Koma trat Exitus ein. Tod am 5. Krankheitstage.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Pseudomembranidse Diphtherie der Tonsillen,
eitrige Pyelonephritis.

Das Herz enthilt Gerinnsel und fiiissiges Blut gemischt; die GroBe entspriecht der Faust.
Die Klappen und das Endokard wie gewthnlich. Das Myokard diffus gelblich.

Alte

Histologischer Befund:

Ventrikel- ) ] Atrio-
Herzspitze scheide Papillar- hl?tere Konusteil | ventrikular-
wand muskel Wand biindel
Verfettung | feintropfig | feintropfiz, | feintropfig, | feintropfig, | feintropfig, | mittelgroB-
diffus, diffus, diffus, diffus, diffus, kornig,
zieml, stark | zieml. stark | zieml. stark stark schwatch hochgradig
scholliger — — — — — —
Zerfall
Binde- — — — — — —
gewebs-
zunahme
zellige selten, — selten, — — —
Infiltration | interstitiell interstitiell

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

Die Muskulatur des Reizleitungssystems zeigt im Stamme sowie im
linken Schenkel eine nach unten hin zunehmende starke, gleichmiSige Verfettung, welche be-
deutend stirker ist als die der ibrigen Scheidewandmuskulatur. Auch 1i8t sich an den mit Sudan
gefirbten Priparaten leicht die stirkere Verinderung der Purkin jeschen Fasern, sowohl
in der Herzspitze als auch im vorderen Papillarmuskel gegeniiber dem iibrigen Myokard, nachweisen.
Im Anfangsteile des linken Schenkels findet sich eine kleine Blutung.

Fall 4. Ein 4} jihriger Knabe. Klinische Diagnose: Diphtherie. Himolyse. Diphthe-
rie-intoxikation. Myokarditis-Aspiration, ‘

Der Patient, welcher seit vorgestern krank war, angeblich im Kindergarten angesteckt,
wurde am 11. Februar 1911 in das Herzogliche Krankenhaus in Braunschweig aufgenommen,
Der klein gebaute und wenig entwickelte und mibig erndbrte Knabe sah blaf aus. Der Rachen
war geritet und stark geschwollen; man bemerkte die bis zum harten Gaumen reichenden, in
AbstoBung begriffenen Beliige. Sprache stark anginis, ndselnd. Er hatte rachitische Zihne,
Rosenkranz und Sidbelbeine. Lungen: in normalen Grenzen, Schall sonor, vereinzelte Rhonchi,
Herz: rechts Sternalrand, links bis Mammillarlinie; Téne rein: Aktion beschleunigt. Der Pulg
klein, frequent, 120, )
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Am 12. Februar lag das Kind apathisch, miide im Bett. Es nahm nicht viel zu sich. Abends
bekam es einmal Erbrechen, sah sehr blaf aus. Der Urin enthilt Eiwei. Am 13. war der Puls
Klein, weich und regelmiiBig. Am 14. trat Apathie, motorische Unruhe auf. Gegen Mittag Er-
brechen blutig-eitriger Massen. Bald darauf kamen frequente Atmung, Delirium cordis vor und
nachmittags erfolgte der Tod (am 6. Krankheitstag).

Pathologisch-anatomische Diagnose: Diphtherie mit Mischinfektion. Angina diphth. necro-
tica. Magenerosionen. Beginnende Nephritis. Degeneratio adiposa myocardii. Keine ausge-
sprochene Dilatation. Alte Bronchitis.

Das Herz ist etwas grofer als die Faust, zeigt vorn und hinten kleine Petechien und enthilt
reichlich dunkelrotes fliissiges Blut. Die Muskulatur in beiden Ventrikeln, besonders aber im
linken blaB-gelb. Nahe der Herzspitze mehr dunkelrot gefirbter Herd. Besonders sind die sub-
endokardialen Herzteile gelb. Das Endokard ist glatt. Die Dilatation gering.

Histologischer Befund:

 Ventrikel- vorderer . Atrio-
Herzspitze scheide-" Papillar- lintere _ Konusteil | ventrikular-
wand muskel Wand biindel
Vetfettung | mittelgrof- | mittelgroB- | mittelgroB- | feintropfig, | feinkérnig, | feintropfig,
kornig, kornig, kérnig, diffus, diffus, schwach
fast diffus, diffus, fast diffus, | mittelgroB- | mittelgroB-
stark stark stark kornig, kornig
fleckw. stark | fleckw. stark
scholliger — — selten — — —
Zerfall
Binde- -— — — — — -—
gewebs-
zunahme
zellige — — selten — — ganz
Infiltration im Zwischen- gering
gewebe

Am vorderen Papillarmuskel, an der hinteren Wand des linken Ventrikels und am Konusteil
der rechten Kammer finden sich im Interstitium oder in der Umgebung der GefiBe kleine sowie

auch etwas breitere diffuse Blutungsherde vor.

Die interstitielle Zellinfiltration am vorderen

Papillarmuskel besteht aus polynuklefiren Leukozyten und Lymphozyten. An der hinteren Wand
der linken Kammer trifft man in geringem MaBe Fragmentation an.
Die Muskulatur des Atrioventrikularbiindels zeigt im Stamm und im linken

Schenkel feinkérnige, fettige Degeneration, die etwas schwicher wie die des iibrigen Septum-
myokardes ist. An Sudanpriparaten aus der Ventrikelscheidewand iiberzeugt man sich von
dem auffallenden Unterschied zwischen dem Fettgehalt der Endausbreitungen des Biindels (hier
ganz geringe Verfettung) und demjenigen der iibrigen (stark verfetteten) Myokardfasern. In einer
Grenzpartie zwischen dem Stamm und der Vorhofseptummuskulatur ist ein kleiner Infiltrations-
herd von Lymphozyten vorhanden. .

Fall 5. Ein Midchen, 1 Jahr 11 Monate alt. Klinische Diagnose: Deszendierende Diph-
therie.

Angeblich seit dem 28. Januar 1911 bekam das Kind Husten und leichtes Einziehen, das
am néchsten Morgen friih stirker wurde. Ohne beim Arzt gewesen zu sein, brachte die Mutter
das Kind am 29. mittags in das Herzogliche Krankenhaus Braunschweig. Die Patientin sah blaB
zyanotisch und verwahrlost aus. Sie reagierte auf Anruf; die Pupillen reagierten. Stridor miBigen
Grades, mifiige Binziehung der unteren Rippen. Somnolent. Ohne erst Dampispray zu versuchen,
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Kurz vor Einfithren der Kaniile sistierte die

Atmung: die Pupillen, die bis z Beginn der Operation eng waren, wurden plotzlich weit: dann
erfolgte Herzstillstand. Tod ungefdbr am 2. Krankheitstag (?).

Pathologisch-anatomische Diagnose: Status post-tracheotomiar.
Bronchopneumonische Herde.

der unteren Trachea, absteigend bis in feine Aste.
Das Herz entsprechend grof, die Muskulatur zeigt braunliche und gelbliche Herdchen. Die
Klappen, das Endokard. intakt.

Histologischer Befund:

Diphtherische Membran

Ventrikel- vorderer . Atrio-
Herzspitze scheide- Papillar- hl?tere Konusteil | ventrikular-
wand muskel Wand biindel
Verfettung | feintropfig, | feinkornig, | feinkdrnig, | feintropfig, | feinkénig, schwach
fast diffus, diffus, fast diffus, Jdiffus, diffus,
schwach ganz zieml. stark | schwach schwach
schwach
scholliger - e schwach | schwach — ganz
Zerfall schwach
Binde- — — — — — -
gewebs-
zunahme
Zell- peri- — — — — —
infiltration | vaskulédr

Im Perikard findet sich hier und da Rundzelleninfiltration. An der Herzspitze findet sich
eine Infiltration mit Lymphozyten, und zuweilen sind einige mit derartigen Zellen gefiillte Kapillar-
gefifie wahrnehmbar. Eine Vakuolenbildung 148t sich auf dem Querschnitt an einigen Gruppen
der Muskelelemente an der Ventrikelscheidewand nachweisen, wo keine Biindelfasern verlaufen.
Es ist auffallend, daf sich in einigen GefdBen der Septumscheidewand eine ziemlich deutliche
Wueherung der Intima zeigt (Endarteriitis proliferans). Die Media und die gewucherte Intima
dieser Gefifie zeigen auch Verfettung.

Das Atrioventrikularbiindel weist ebenso geringe Entartung wie in der iibrigen
Septummuskulatur auf.

Fall 6. Ein 10 jihriges Miadchen.
karditis, Nephritis. .

Die den Tod bewirkende Krankheit fing am 8. Januar 1911 mit Halsschmerzen, Kopi-
schmerzen, Fieber und Erbrechen an. Am 11. Januar wurde das Kind wegen Halsanschwellung
und Schluckbeschwerden in das Herzogliche Krankenhaus Braunschweig verbracht.

Die blasse, angegriffene Patientin war kriftig gebaut und gut entwickelt. Sie war leicht
benommen. Zunge belegt. Beiderseits auf den stark geschwollenen Tonsillen bis an den harten
Gaumen bemerkte man weifle, schlejerartize Beldge. Uvula ganz vom Belag umhiilit. Stimme
war stark anginds. Halsdriisen angeschwollen, schmerzhaft, von entziindlichem Odem umhiillt.
Lungen: in normalen Grenzen, Schall sonor, vesikulires Atmen. Keine Rhonchi. Herz: von
der Mitte Sternum bis Mamillarlinie. Die Aktion ruhig, regelmifig. Die Tone rein. Der Puls
regelmiBig, 92.

Am 12, Januar zeigte die Patientin leichte Benommenheit. Am Abend und in der Nacht
phantasierte sie. Am 13. Temperatur dauernd hoch. Im Urin fand sich EiweiB. Viel Schlaf,
Benommenbeit, phantasiert nachts. Der Puls weich, klein. Nasenbluten. Am 16. friih trank
sie mit Appetit, fithlte sich viel wohler, vollstindig klar. Der Puls voll, regelmifig 100. Seit

Klinische Diagnose: Abgelaufene Diphtherie. Myo-
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dem 20. war der Appetit wieder geringer, sie fiihlte sich matt, der Puls wurde etwas weicher.
Am 23, frith hat sie nichts gegessen, sie lag apathisch da. Die Temperatar 38,6 °. Der Puls klein,
weich und besehleunigt. Die Herzaktion beschleunigt, arhythmiseh. Systolegerdusch an der
‘Spitze horbar. Pendelrhythmus. Durch Druck auf die Vagi wurde die Aktion verlangsamt, es
trat ausgesprochener Galopprhythmus ein. Wenig Urin. Fm 25. Januar erfolgte unter zunehmen-
der Herzschwiche der Exitus letalis (am 18. Krankheitstage). :

Pathologisch-anatomische Diagnose: Abgelaufene Diphtherie. Myokarditis?
ganzen gehirtet.) Odem der Gallenblase. Stauung der parenchymatésen Organe.

Das Herz ist etwas groBer, als der Faust entsprechen wiirde. Die Klappen ohne Besonder-
heiten. Das Endokard an der Uberleitungsstelle etwas gelblichrot durchscheinend. Das Myokard
etwas animisch, leicht briunlich.

(Herz im

Histologischer Befund:

Ventrikel- vorderer . Atrio-
Herzspitze scheide- Papillar- hlryltere Konusteil | ventrikular-
wand muskel Wand ' biindel
Verfettung | feintropfig, | feinkdrnig, | mittelgroB- | feinkérnig, | feinkornig, fein- bis
fast diffus, diffuos, kérnig, diffus, diffus, grobkornig,
mittelgrof- | mittelgrof- | groBfleckig, | mittelgrof- | mittelgrof- 1 im allgem.
kirnig,fleckw. [kornig, fleckw.] tigerfellihnl., |kornig, fleckw.|kornig,fleckw.] schwach
schwach | zieml stark staik stark zieml. stark
scholliger | feckweise reichlich reichlich, fleckweise wenig wenig
Zerfall sehr herdisrmig
reichlich
Binde- wenig wenig — — wenig —
gewebs-
zunahme
zellige interstitiell | interstitiell | interstitiell — intesstitiell —
Infiltration und
perivaskuldr

Im Perikard, besonders an der Grenmze des Myokards sieht man Zellanhdufungen, welche

aus Lymphozyten und Leukozyten bestehen.

Der schollige Zerfall am vorderen Papillarmuskel

findet sich am oberen spitzigen Teil ausgeprigter. Im Interstitium der wachsartig degenerierten
Fasern ist leichte Bindegewebswucherung mit Infiltrationen von Lymphozyten und Leukozyten
wahrzunehmen. Auch zwischen den normalen Muskelelementen lassen sich diese Zellanhiufungen
und vereinzelte mit Leukozyten vollgefiillte GefiBe erkennen.

Sowohl der Knoten als auch der Stamm des Atrioventrikular-
systems weist eine geringfiigige Verfettung auf, die schwicher als die der iibrigen Septum-
muskulatur ist. Aber es enthalten der Endteil des Stammes sowie der Anfangsteil des linken
Schenkels gleichmifig Fettropfen in etwas stirkerem Mafe als in der Scheidewandmuskulatur,
wihrend an den Endausbreitungen, wie die Sudanpréparate beweisen, wieder die Verfettung
geringer und schwiicher wird.

Fall 7. Ein 2 jihriger Knabe. Klinische Diagnose: Diphtherie.” Myokarditis. Der
Patient trat am 27. Februar 1910 in das Herzogliche Krankenhaus ein. Er war seit mehreren
Tagen unpiBlich. Bei der Untersuchung waren die Tonsillen gesehwollen, auf ihnen und dem
Gaumenbogen fand sich ein grauer, fotider Belag. Fotider AusfluB aus der Nase. Der Puls war
klein. Im Urin befand sich Albumen. Diphtheriebazillen positiv.
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Nachdem sich die Rachenorgane gereinigt hatten, stellte sich plotzlich Herzklopfen und
Erbrechen ein, denen das Kind nach 12 Stunden erlag. Tod am 25. Juli 1911. Tod ungefihr
4 Monate nach dem Krankheitsbeginn.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Bronchopneumonia pulm. dextri (lobi inf.). Dilatatio
ventriculi cordis. Stauung der Abdominalorgane (Leber, Milz, Niere).

Herzbeutel ohne Besonderheiten. Herz doppelt so groB wie die Faust der Leiche, von ovaler
Form. Hohle mit dunkelrotem Blut und Speckgerinnsel gefiillt. Myokard blaSrosa. Hohlung
gleicht einer Kugel. Endokard zart. Klappen der groBen Gefidfe schlufifzhig.

Histologischer Befund:

Ventrikel- hinterer . Aftrio-
Herzspitze scheide- Papillar- hl?tere Konusteil | ventrikular-
wand muskel Wand biindel
Verfettung | grobkornig, | grobkémig, | grobkérnig, | mittelgro- | mittelgroB- | grobkormig,
fleckweise | fleckweise | fleckweise kbrnig, kornig, zieml. stark
zieml. stark | zieml. stark | zieml. stark | zerstreunt, fleckweise
ganz schwaeh| schwach
scholliger reichlich stellenweise | fast diffus, | stellenweise itberall reichlich,
Zerfall hochgradig hochgradig
Binde- wenig wenig zieml. stark - wenig duBerst
gewebs- stark
zunahme
Zell- — interstitiell | interstitiell — interstitiell } interstitiell
infiltration

Die fettig-wachsartigen Entartungen lassen sich an den Trabekeln und am subendokardialen
Teile stets am hiufigsten nachweisen. Fragmentation zeigt sich am binteren Papillarmuskel, am
Konusteil und an der Herzspitze ziemlich reichlich. An der Septumscheidewand, am Papillar-
muskel und Konusteil erblickt man herdférmig zerfallene Muskelfasern mit neugebildetemn Binde-
gewebe. In diesen Herden findet man Fibroblasten, Lymphozyten, eosinophile Zellen, durch Zerfall
freigewordene Muskelkerne und multinukledire Leukozyten usw.

Der Stamm und linke Schenkel des Reizleitungssystems zeigen eine ziemlich
starke, fleckweise anftretende fettige Degeneration, in gleichem Mafe wie in der iibrigen Septum-
muskulatur. Die Purkinjeschen Fagsern weisen auch sehr hochgradigen scholligen Zerfall
auf, der augenscheinlich an Intensitit den der Ventrikelmuskulatur iibertrifft. Im Stamm findet
sich ein groBer Herd degenerierter Fasern, in dem sich leere Muskelschliuche, Detritusreste der
fettig und hyalin degenerierten Fasern, freie Muskelkerne, dazwischen gewuchertes Bindegewebe
and lymphozytére Zellen in geringer Menge finden. Dieser Herd reicht fast iiber die ganze Breite
des Stammes im Querschnitt, und erst an der Teilungsstelle des linken Schenkels verkleinert er
sich. Eine dhnliche Partie bemerkt man im rechten Schenkel.

Fall 8 Tin 6jshriger Knabe. Klinische Diagnose: Diphtheria maligna. Myokarditis.
Nephritis.

Das Kind wurde am 17. Januar 1911 ohne jede Angabe mit dem Sanititswagen in das
Herzogliche Krankenhaus Braunschweig gebracht. Der blasse, wenig ernihrte, miBig entwickelte
Knabe befand sich in ziemlich starker Benommenheit. Bei der Untersuchung stellte man eine
starke Vorwilbung der Rachenorgane, schlieflich des weichen Gaumens und weile, zum Teil
schmierige, anscheinend im Riickgang begriffene Belige fest. Starke Driisenanschwellung und
entziindliches Odem, das den Kopf nackenwirts driingt, sind vorhanden. Sprache angits. Lungen:
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in normalen Grenzen; Schall sonor; keine Rhonchi. Herz: rechts Sternalrand bis Mammillarlinie
Tone rein; Aktion regelm#Big, beschleunigt. Der Puls klein, weich.

Am 18. Januar blieb der Patient in dauernder Benommenheit. Die Herzaktion beschleunigt,
vereinzelte Extrasystolen. Am 19. wurde Injektion von 2000 J. E. gemacht. Darauf am Abend
Fieber bis 39° und motorische Unruhe. In den folgenden Tagen lag der Knabe meist ruhig,
apathisch im Bett. Nahrungsaufnahme wurde mit jedem Tage geringer. Er magerte langsam
ab fastbis zum Skelett. Vom 23. an war der Radialispuls nicht mehr zu fithlen. Am 26, friih Er-
brechen, am Abend lieB er Urin und Kot unter sich gehen. Der Harn enthielt stindig Eiweiff und

Zylinder. Am 28. friih setzte die Atmung ofter aus.
12. Krankheitstage).

Pathologisch-anatomische Dw,gnose:

13 Uhr erfolgte der Exitus (ungefihr am

Diphtherie in Abheilung. Akute Myokarditis und

Nephritis. Stauung der parenchymattsen Organe.
Das Herz der Grofie der Faust entsprechend. Das Endokard und die Klappen frei. Das
Myokard mit ansgedehnten gelblichen Herden (Fett) durchsetzt.
Histologischer Befund:
Ventrikel- hinterer Atrio-
Herzspitze scheide- Papillar- hintere Konusteil | ventrikular-
wand muskel Wand biindel
Verfettung | groBkornig, | grobkérnig, | grobkornig, | groBkornig, | grobkdrnig, | grobkornig,
fleckweise diffus, fleckweise | fleckweise | fleckweise schwach
gieml, stark | sebr stark | zieml. stark | zieml stark | zieml. stark
scholliger | fleckweise wenig stellenweise | fleckweise | sehr wenig —
Zerfall
Binde- — — wenig — — —
gewebs-
zunahme
zellize — - — — — — —
Anhéunfung

Im allgemeinen sind die jnnere Schicht der Herzwand, insbesondere der subendokardiale
Teil und die Trabeculae carneae von der Verfettung stirker als die suBere Schicht befallen.

Im Knoten und Stamm des Atrioventrikularbindels sind die Fettropfen sehr
selten wahrnehmbar; nach dem Eintritt des Stammes im Annulus fibrosus wird die Verfettung
bis zu den beiden Hauptschenkeln stirker, aber steht der Verfettung in der iibrigen Septum-
muskulatur bedeutend nach. In den Purkinjeschen Fasern, wie man an Sudanpriparaten
bemerkt, 1aft sich die fettige Degeneration wieder als #uBerst gering erkennen, wihrend die
Muskulatur der iibrigen Ventrikelscheidewand recht hochgradig verfeftet ist.

Fall 9. Ein 6 jihriger Knabe. Klinische Diagnose: Diphtherie. Hamolyse.
intoxikation. Myokarditis.

Der Knabe wurde am 3. Februar 1911 im Sanitdtswagen in das Herzogliche Krankenhans
gebracht, zur sofortigen Tracheotomie. Vor 8 Tagen war er erkrankt, vor 3 Tagen wurde er vom
Arzt eingespritzt. Das Kind zeigte starke Zyanose und Einziehen der unteren Rippen. Die
Papillen reagierten. Er war etwas benommen und schlifrig. Sprechen war unmdoglich. Sofortige
Tracheotomia inferior. Nach einigen Ziigen Chloroform setzte die Atmung aus, Radialispuls war
nicht mehr zu fiihlen, Pupillen weit und reaktionslos. Auch nach Eréifnung der Trachea trat
keine Atmung auf. Herztone waren noch zu horen. Sofortige kiinstliche Atmung und Herz-
massage hatten Erfolg. Allméhlich hustete das Kind wieder, ziemlich viel Sekret aus der Kaniile.
Lungen: sonorer Schall, diffuse bronehitische Gerausche Herz: in normalen Grenzen, Aktion
regelmafig, Tone rein.

Diphtherie-
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Seit dem 5. Februar stellte sich auffallende Apathie ein. Ausder Kaniile trat viel diinnfliissiges
Sekret heraus. Am 7. Injektion 2000 J. E. Herz links bis Mammillarlinie. Aktion regelmifig.
Dauernd Apathie und wenig Appetit. Der Puls weich, klein und beschleunigt. Nach der Punktion
bis zum 12. kein Erbrechen mehr. Das Fieber sank vom 8. ab, doch blieb die Schwiche und Apathie
bestehen. Das Kind lag miide und schlaff im Bett, schlief viel. Der Appetit wurde immer
geringer, Haut blaf und von Tag zu Tag welker. Die Herzdimpfung war nicht nach links
verbreitet, doch wurde am 13. die Aktion unregelmifig. Am 14, frilh Galopprbythmus. Der
Puls klein, weich, flatterhaft. Gegen Abend trat unter zunehmender Schwiche der Tod ein
(ungefihr am 20. Krankheitstage).

Pathologisch-anatomische Diagnose: Status post tracheotomiam. Dekubitalgeschwiir der
Trachea. Bronchopneumonische Herde beider Lungen. Erhebliche Dilatatio cordis, Verfettung
des Myokards. - Stanungsorgane.

Herz etwa doppelt so groB als die Faust. Am Epikard des linken Ventrikels kleiner, frischer
Sehnenfleck. Alle Herzhohlen stark dilatiert, mit fliissigem und geronnenem Blute gefiillt; Mus-
kulatur schmal. Klappen, Endokard frei. Myokard diffus gelblich und etwas triib (wie geloeht);
mikroskopisch neben Fragmentatio reichlich Verfettung.

Histologischer Befund:

Ventrikel- vorderer . Atrio-
Herzspitze scheide- Papillar- hintere Konusteil | ventrikular-
wand muskel Wand biindel
Verfettung | mittelgro8- | grobkornig, | mittelgroB- | mittelgroB- | mittelgrofi- | grofkornig,
kornig, fleckweise kornig, kdrnig, kornig, sehwach
fleckweise stark fleckweise | fleckweise | fleckweise
ganz schw. ganz schw. | ganz schw. | ganz schw.
scholliger | herdformig | herdférmig | stellenweise | groBfleckig, gering —
Zerfall | u. fleckweise | u. fleckweise iiberall
zieml. stark | zieml. stark stark
Binde- gering — — gering — ~
gewebs-
zunahme
zellige interstitiell — interstitiell — ~ —
Infiltration

Im Perikard findet man hier wnd da zirkumskripte Lymphozytenansammlung. Die inter-

stitielle zellige Infiltration besteht ebenfalls aus Lymphozyten. Zwischen den schollig zerfallenen
Muskelfasern an der Herzspitze sowie der hinteren Wand zeigt sich neugebildetes Bindegewebe.

Das Atrioventrikularsystem weist im Stamme sowie in beiden Hauptschenkeln
eine geringe Verfettung auf, welche nach den Endausbreitungen hin mehr und mehr abnimmt,
50 daB man sich sowohl an Marchi- als an Sudanpriiparaten leicht iiberzeugt, daf die fettige
Entartung des Biindels schwécher als die der iibrigen Septummuskulatur ist. Im™ Biindel ist
sonst keine Verdnderung aufzufinden.

Fall 10. Ein 15 Tage altes Kind. Klinische Diagnose: Eitrige Bronchitis. Pathologisch-
anatomische Diagnose: Pseudomembrandse Tracheitis (Diphtherie). Bitrige Bronechitis und
bronchopneumonische Herde beider Unterlappen. Pleuritis exsudativa sinistra. Injektion der
Diinndarmschleimhaut. .

Herz von gewihnlicher Grifle. Befund aufer einigen miliaren Epikardblutungen iiber dem
linken Ventrikel normal.

Vou der Mitte der Trachea beginnend abwirts bis in die feineren Bronchialaste findet sich
¢in dicker, eitriger Belag, der, wie sich bei der mikroskopischen Untersuchung zeigt, neben zahl-



127

reichen Kokken hie und da Diphtheriebazillen enthilt, welch letztere spiter in der Kultur massen-
haft gefunden wurden. '

Histologischer Befund: AuBer der ganz leichten hyalinen Degeneration, welehe man nur
stellenweise bemerkt, sonst keine Veriinderung in der Muskulatur. Das Atrioventrikularbiindel
zeigh weder fettige noch hyaline Entartung.

Fall 11. Ein 6jahriges Médchen.
Myokarditis.

Am 13. Februar 1911 wurde das Midchen wegen seit 3 Tagen entstandener Halsschmerzen
sowie Schluckbeschwerden in das Herzogliche Krankenhaus Braunschweig aufgenommen.

Am 18. Februar bekam das Kind zweimaliges Erbrechen; darauf mittags bleiches, verfailenes
Aussehen.  Abends wieder viermaliges Erbrechen. Die Herzdampfung nach links nicht verbreitet.
Aktion, die kurz nach der Injektion noch regelméfBig war, war irregulir und auch etwas iniiqual
geworden. Auf &ftere Fragen verneinte die Patientin immer wieder, daf sie Schmerz habe. Die
Angen eingesunken, die Sklera blaulich. Die Atmung oberflichlich; oiters tiefe Atemzilige. Am 19.
war die Herzaktion wieder regelm#Big. Herzdimpfung nach links nicht verbreitet. Das Kind
hatte etwas Appetit. Am 20. wieder den ganzen Tag iber Erbrechen. GroBe Mattigkeit und
Bliisse. Der Puls wurde schlechter, 6iters flatterhaft. Nahrungsaufnahme gering. Am 21. wurde
weitere Verschlechterung aller Symptome bemerkt. Die Hinde waren blaff und eiskalt, der Puls
iiberhaupt nicht mehr zu fiihlen. Die Augen eingesunken. das Gesicht schmerzhaft verzegen. Am
Halse flatternder Venenpuls. Die Herzaktion war auffallend ruhig und regelmafig. Nur folgte
Systole und Diastole sehr rasch aufeinander. wihrend die Pause verlingert war. Die Tone waren
rein, Die Atmung #hnelte dem Cheyne-Stokesschen Typus, nur war sie nicht regel-
m#fig an- und abschwellend. Gegen 11 Uhr abends in einem Angstanfalle, nachdem sie nochmal
auf dem Topfe gewesen, trat plotzlicher Exitus ein. Tod am 12. Krankheitstage.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Herzdilatation. Fettige Degeneration des Parenchyms?
Abgelaufene Diphtherie. Fleckweise fettige Degeneration der Nierenrinde. Vereiterung der
rechten Halslymphdriisen.

Herz iiber faustgroB, schlaff, teigig. Hohlen mit wisserigem Blut und reichlichen Speck-
gerinnseln angefiillt. Muskulatur auffallend blaBgelb, gleichmiBig. Endokard glatt und spiegelnd.
Beide Kammern deutlich dilatiert, ebenso Vorhife. Trabekel glatt.

Kliniseche Diagnose: Diphtheria faucium maligna.

Histologischer Befund:

Ventrikel- vorderer Atrio-
Herzspitze scheide- Papillar- hintere Konusteil | ventrikular-
wand muskel Wand biindel
Verfettung | mittelgroB- | mittelgrof- | mittelgroB- | mittelgrof- | mittelgroB- | fein- und
kornig, kornig, kornig, ké6rnig, kornig, mittelgro-
fleckweise, | fleckweise, | fleckweise, | fleckweise, | fleckweise, kornig,
allgemein allgemein allgemein allgemein. | allgemein | sehr hoch-
verbreitet, | verbreitet, | verbreitet, | verbreitet, | verbreitet, gradig
sehr hoch- | sehr hoch- stark stark stark
gradig gradig
scholliger wenig stellenweise | herdfrmig | stellenweise | stellenweise | sehr wenig
Zerfall u. zerstreut
zieml. reichl
Binde- wenig — — -— — —
gewebs-
zunahme
zellige — — interstitiell — interstitiell —
Infiltration
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Im Perikard ist zirkumskripte Rundzelleninfiltration zu finden. Der schollige Zerfall der
Fasern li8t sich im allgemeinen an der subendokardialen Partie und auch am Papillarmuskel am
oberen spitzigen Teil am hiufigsten erkennen. Fragmentation ist am Konusteil herdformig vor-
handen. Zwischen den wachsartig degenerierten Fasern findet sich Bindegewebszunahme, manch-
mal mit Lymphozyten- und Leukozytenansammlung.

Im Knoten und im Anfangsteil des Stammes des Atrioventrikularsystems
bemerkt man ganz leichte und geringfiigige Verfettung, aber nach dem Fintritt des Stammes im
Annulus fibrosus weisen er und die beiden Schenkel ebensosehr starke Verfettung, in gleichem
Grade wie in der Ventrikelscheidewand, auf,

An der Septumscheidewand ist Endoarteriitis proliferans in einem Gefif auizufinden.

Fall 12. Ein 2jihriges Madchen. - Klinische Diagnose: Diphtherie des Larynx und der
Trachea (der Bronchien). Bronchitis. Konfluierende Bronchopneumonien des linken Lappens.
Endokarditis. Herzldhmung.

Das Kind hatte seit 4 Tagen Atembeschwerden, keinen Appetit und Unlust zum Spielen,
es wurde am 15. Januar in die medizinische Klinik in Gottingen eingeliefert. Das Madchen war
kraftiz gebaut. Gesicht und besonders Nase waren blaf, leicht bliulich. Extremititen auch
blaulich und kithl. Hauttemperatur 38,6 °. Rachen etwas geritet. Tonsillen miBig geschwollen
auf ihnen fand sich kein Belag. Atmung beschleunigt und erschwert. Inspiratorisch war geringer
Stridor hérbar. Leichter, bellender Husten und viel Sekret. Lungengrenze an normaler Steile.
Perkussionsschall links hinten unten vom Angulus abwirts leicht gedampft. Atemgeriusch ab-
geschwicht. Reichlich mittel- und kleinblasiges Rasseln. Herz ohne Besonderheiten. Puls be-
schleunigt, weich und klein.

Am 16. Januar hatte die Zyanose der Extremititen und Lippen zugenommen. Sehr beschleu-
nigte Atmung. Stridor war auch etwas vorhanden. Links hinten unten war leichte tympanitische
Dampfung wahrzunehmen. Ausgesprochenes Bronchialatmen, klingende Rasselgerdusche. Fieber
40,5°. Am 17. waren im Abstrich auf Serumagarplatte reichlich Diphtheriebazillen gewachsen.
Abends hustete die Patientin eine kleine, etwas verdstelte Membran aus. Zunehmende Zyanose,
groBe Dyspnoe, schwacher, fadenformiger Puls. Am 18. abends trat der Tod unter dem Zeichen
zunehmender  Herzschwiiche ein. Tod am 8, Krankheitstage.

Sektion 12 Stunden p.m. Pathologisch-anatomische Diagnose: Diphtherie der Trachea,
der groBeren Bronchien. Schwere Bronchitis. Awusgedebhnte konfluierende Bronchopneumonie
in beiden Lappen der linken Lunge. Frische, fibringse Pleuritis, vorwiegend der linken Lunge:
Interstitielles Emphysem. Schwellung der tracheobronchialen Lymphknoten. Herz in toto

aufbewahrt.
Histologischer Befund:
Ventrikel- vorderer . Atrio-
Herzspitze | - scheide- Papillaz- hintere Konusteil | ventrikilar-
wand muskel Wand biindel
Verfettung | feintropfig, | feintropfig, | feintropfiz, | feintropfig, | feintropfig, | feintropfig,
fleckweise | fleckweise | fleckweise | fleckweise | fleckweise | fleckweise
sehr schw. schwach sehr schw. | sehrschw. | allgemein | zieml. stark
verbreitet,
stark
scholliger — — — — — —
Zerfall
Binde- — — — — — —
gewebs-
zunahme
Zell- — — — — — —
infiltration
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Die fettige Entartung findet sich an den Trabekeln und am snbendokardialen Teil am haufig-
Am Konusteil sind einige Gefifie mit Leukozyten ganz angefiillt.

Tm Knoten des Atrioventrikularbiindels erblickt man die Fettropfen selten
und im Stamm ein wenig mehr, aber der linke Schenkel sowie die Endaushreitungen weisen eine
ziemlich hochgradige, nach unten hin zunehmende diffuse, fettige Degeneration auf, welche sich
hier stirker als im nichstliegenden Muskelgewebe zeigt.

Fall 13. Ein 7]ahr1ger Knabe. Klinische Diagnose: Myokarditis und Rachendiphtherie.
Akute Herzschwiche.

Seit dem 12. Mai 1911 bekam der Knabe Fieber, Durchfall und Erbrechen, Mattlgkelt und
Schlaflosigkeit. Am 16. Mai wurde er vom Arzte wegen Diphtherie in die medizinische Klinik
Gottingen iiberfithrt. Bei der Untersuchung zeigte der mifBig kriftige, etwas magere Junge ein
blasses Gesicht. Im Rachen stellte man reichlich zusammenhéingende Beldge auf den Tomsillen
‘und an der Uvula fest. Lungengrenzen an normaler Stelle. Normaler Schall und vesikulires
Atmen ohne Katarrh. Herzdimpfung nicht vergroBert, Tone rein. Puls regelmifig, kraftig, 92.
Durch Kultur Diphtheriebazillen aus Abstrich. 23. Mai: im Urin fand sich dauernd etwas Eiwei5.
Am 24, trat Erbrechen ein, sonst war das Befinden des Kindes gut, ebenso Aussehen. Der Puls
war normal. Am 25. Mai mittags wieder Erbrechen. Nachmittags ohne alle weiteren Vorboten
wurde der Puls zunehmend schlechter, Abends 7 Uhr bereits moribund. 10 Uhr abends erfolgte
der Exitus. Tod am 14. Krankheitstage.

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

Herzspitze an der 5. Rippe 4 cm. links der Mediane. Im Herzbeutel etwa 10 cem klare,
serdse Fliissigkeis. Perikard spiegelnd glatt. Herz auffallend schlaff. In beiden Vorhtfen ge-
ronnenes Blut. Muskulatur des Herzens auffallend blaf und diinn. Herzspitze abgestumpit.
In der Wand, zwischen den Trabekeln, zahlreiche etwas briichige und ziemlich festhattende Ge-

sten.

rinnsel. Unter dem Endokard da und dort feinste Blutaustritte. Foramen ovale fiir diinne Sonde
eben passierbar. Am Aortensegel und Mitralis ein gelber Fleck. Koronargefifie ohne Besonder-,
heiten.
' Histologischer Befund:
Ventrikel- . . Atrio-
Herzspitze scheide- Papillar- hintere Konusteil | ventrikular-
. wand muskel Wand biindel
Verfettung | feintropfig, | feintropfig, | feinkornig, | feinkornig, | feinkdrnig, | fein- und
fleckweise { fleckweise | groffleckig, | grofifieckig, [ fleckweise | mittelgroB-
ganz schw. | zieml. stark | zieml. stark | zieml stark | schwach kornig,
zieml. stark
scholliger | stellenweise | herdfoérmig | stellenweise — stellenweise selten
Zerfall
Zell- interstitiell | interstitiell | interstitiell | interstitiell | interstitiell —_
infiltration und zieml. stark
perivaskuldr
Binde-~ reichlich ziemlich — reichlich — —
gewebs- reichlich
zunahme

. Tm Perikard ist Rundzelleninfiltration aufzufinden. An der Herzspitze und Ventrikelscheide-
wand trifft man hie und da herdfdrmigen, scholligen Zerfall dex Muskelfasern an. In den Muskel-
interstitien liegen Fibroblasten mit neugebildetem Bindegewebe, eosinophile Zellen, Lymphozyten
Hit. 1. 9

Virehows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 207.
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und die durch Muskelzerfall freigewordenen Kerne. Die ziemlich ausgesprochene interstitielle
Zellinfiltxation an der hinteren Wand besteht hauptsiichlich aus Lymphozyten. Am Papillar-
muskel und Konusteil ebenso.

Der Knoten, Stamm und der rechte Schenkel des Atrioventrikularbiindels
sind sehrwenig verfettet, dagegen sowohlim linken Schenkel als auch in den Purkinjeschen
Tasern sieht man ziemlich starke, fettige Degeneration in gleichem MaBe wie in der iibrigen Scheide-
wandmuskulatur,

Fall 14, Fin 8jihriger Knabe. Das Kind, welches an Diphtherie erkrankte, wurde im
hessischen Diakonissenhaus in Kassel behandelt. Nach freundlicher Mitteilung des Herrn Ober-
arztes Dr. Pfannkuch setzte die Pulsverlangsamung am 5, Tage der Krankenhausbeobachtung
im Laufe des Tages ein. Morgens Temperatur 38 O (in ano), Puls 108, abends 37,8° C, Puls 48.
Wihrend in den nichsten Tagen die Temperatur zwischen 36,5 C und 87,60 C schwankte, sank
der Puls treppenartig ab bis auf 30 Schlige am Abend des 8. Tages. Am 9. stieg der Puls anf
50 Schlige, am 10. 60 Schlige. An diesem Tage Exitus. Injiziert waren 4000 Einheiten. Mit
der Pulsverlangsamung setzte lebhaftes Erbrechen ein. Lungen intakt. Urin frei von Eiweib.
Am Tage der geringsten Pulszahl traten meningitische Symptome auf, wie Andeutung von Nacken-
starre, Empfindlichkeit der Haut, Babinski links. Lumbalpunktion ergab 30 cem wasser-
Klarer Fliissigkeit, die bakterienfrei war; nach der Punktion hob sich der Puls nur auf 40. Zeichen
von Meningitis oder vermehrte Fliissigkeitsansammlung in den Hirphohlen fanden sich bei der
Sektion nicht. Zur Untersuchung des His schen Biindels wurde das Herz vom Diakonissenhaus
nach dem Pathologischen Institut Gdttingen iibersandt.

Das Epikard ist iberall zart und glatt, Der rechte Ventrikel stark dilatiert. Das Myokard
ist schlafi, Alle Herzhohlen mit geronnenem Blut gefilllt. Besonderszwischen den Trabekeln
briichiges und festhaftendes Gerinnsel. An den Mitralklappen gelbe Flecke. Klappen intakt.
Foramen ovale geschlossen.

Histologischer Befund:

Ventyikel- . . Atrio-
Herzspitze scheide- Papillax- hintere Konusteil | ventrikular-
wand muskel Wand biindel
Verfettung | grobkornig, | grobkérnig, | grobkernig, | grobkérnig, | grobkornig, | grobkornig,
fleckweise | fleckweise | fleckweise | groBfleckig, | fleckweise -] selr stark
allgemein | allgemein | allgemein | allzemein | allgemein :
verbreitet, | verbreitet, | verbreitet, | verbreitet, | verbreitet,
sehr stark | sehr stark [ sehr stark | sebr stark | sehr stark
scholliger | stellenweise | stellenweise | ziemlich ziemlich zerstrent ziemlich
Zerfall reichlich reichlich stark
Binde- wenig ziemlich ziemlich wenig wenig s
gewebs- reichlich reichlich
zunahme
zellige | interstitiell | interstitiell | herdférmig | interstitiell | interstitiell —
Infiltration

Die wachsartige Degeneration zeigt sich im allzemeinen in den Trabekeln, im subendo-

kardialen Teil und auch im angrenzenden Ventrikelwandteil des Papillarmuskels stirker als in
den fibrigen Teilen. Am hinteren Papillarmuskel findet man ziemlich breite Herde von Zell-
anhdufungen, welche aus Bindegewebszellen und lymphozytaren Zeflen gebildet werden. Inmitten
solcher Herde lassen sich Detritusmassen der Muskelfasern erkennen. Ebenso gibt es auch stellen-
weise an den anderen Herzteilen dhnliche, aber weniger ausgedehnte Zellinfiltrate.
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Im Knoten und Anfangsteil des Stammes des Atrioventrikularbindels ist
ganz geringe Verfettung sichtbar, aber nach dem Eintritt des Stammes im Annulus fibrosus wird
diese Verinderung auffallend ausgeprégter, und zwar sind der linke Schenkel sowie seine End-
ausbreitungen stark verfettet, in gleichem Grade wie die iibrige Myokardmuskulatur. Sowohl im
linken Schenkel als auch in den P urkin je sehen Fasern ist scholliger Zerfall in ziemlich starkem
Grade nachweisbar.

Fall 15. Ein 6jihriger Knabe. Klinische Diagnose: Abgelaufene Diphtherie. Spéter
Herztod.

Am 4. Juli 1911 mittags erkrankte plotzlich der Knabe mit Fieber, Kopf- und Hals-
schmerzen. Am nichsten Tage wurde er vom Arzt wegen Diphtherie in das Herzogliche Kranken-
haus Braunschweig iiberfiihrt. Das Kind war klein, grazil gebaut und schlecht ernihrt. Der
Puls war klein, weich, regelmiiBig, 110. Rachen geritet, auf beiden Tonsillen sowie auf der Uvula
fanden sich fast in ganzer Ausdehnung weifie Beliige. Thorax zeigte rachitischen Rosenkranz.
Tungen: in normalen Grenzen, voller Schall. Vereinzelte Rhonchi. Herz: Démpfung bis Mam-
millarlinie. Tone rein, Aktion regelmiBig, keine Extrasystolen. .

Am 6. Juli hatte der Patient Krouphusten, heisere Stimme, keine Einziehung. Am 10.
sah er sehr blaB aus. Puls war sehr klein und schwach. Nahrungsaufnahme war sehr gering. Am
14. erholte er sich allmihlich. Nahrungsanfnahme wurde besser. Puls voller und regelmifig.
Am 17. bekam er rechtsseitice Gaumensegellihmung, Milch kam aus der Nasenhohle heraus.
Sprache sehr behindert. Am 23. gegen Abend stellte sich plotzlich Kollaps ein. Der Patient
sieht sehr blaf aus. Es stellte sich Erbrechen ein. Dann kam Krampf am ganzen Kérper. Herz-
tone rein, Herzaktion sehr unregelmsBig. Puls nicht zu fiihlen. Am 24. hat er sich in der Nacht
etwas erholt, klagt iiber Kopf- und Leibschmerzen. Herztone rein. Aktion nahezn regelmiBig. '
Puls zu fithlen, doch sehr schwach. Krampf trat nochmal auf. Um 11 Uhr erfolgte der Exitus
letalis. Tot am 21. Krankheitstage.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Dilatation und Hypertrophie des Herzens. Degenera-
tive Myokardverinderung. Hydrothorax. Stauungsorgane. Verkisung der mesenterialen Lymph-
driisen (priméire Darmtuberkulose).

Das Herz liegt in groBer Ausdehnung vor, es ist bedeutend groBer als die Faust der Leiche
und fiihlt sich teigie an. Der Herzbeutel spiegelt. Beide Herzhohlen sind stark erweitert und
mit zihem Speckgerinnsel angefiillt. Die Trabekel sind deutlich abgeplattet. Das Endokard glatt.
Die Muskulatur ist blaf und gelbrotbraun gefleckt.

Histologischer Befund:

Ventrikel- | hinterer . Atrio-
Herzspitze | scheide- Papillar- hintere Konusteil | ventriknlax-
wand muiskel Wand biindel
Verfettung sehr sehr ganz spérlich ganz feinkornig
spérlich spérlich selten selten zieml. stark
scholliger selten stellenweise gering — —_ stark
Zerfall
Binde- wenig wenig — — — wenig
gewebs-
zunahme
zellige inter- | herdférmig, selten intervask. u. — wenig
Infiltration | vaskuldir ziemlich perivaskuldr
wenig verbreitet { wenig

9*
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Der schollige Zerfall ist an der Herzspitze und am Papillariuskel nur auf den subendo-
kardialen Teil beschrinkt, in ganz geringer Anzahl der Fasern vorhanden. An der Septumscheide-
-wand findet sich ein ziemlich groBer Herd von Zellinfiltration, welche hauptsichlich aus Lympho-
zyten, teils aber aus eosinophilen sowie neutrophilen Leukozyten und wenigen Bindegewebszellen
besteht. Dazwischen liegen normale und schollig-degenerative Fasern. Auch in der Umgebung
dieses Herdes 1aBt sich auch bei einigen Fasern eine wachsartige Degeneration nachweisen.

Im Knoten und Anfangsteil des Stammes des Reizleitungssystems ist sehr wenig
Verfettung wahrzunehmen, dagegen zeigen der Endteil des Stammes sowie der rechte Schenkel
eine ziemlich hochgradige fettige und wachsartige Entartung. Besonders sind fast alle Elemente
des linken Schenkels von den beiden Degenerationen, vornehmlich von der letzteren ganz diffus
betroffen, wihrend die Septummuskulatur nur wenig degeneriert ist. In Schnitten, welche mit
Sudan sowie nach v.an Gieson gefirbt sind, heben sich der linke Schenkel und seine End-
ausbreitungen so scharf vom #ibrigen Myokard ab, daf sie den Eindruck einer fast isolierten wachs-
artigen und fettigen Degeneration machen. Auflerdem 148t sich im Endteil des Stammes und anch
im Anfangsteil des rechten Schenkels ein herdformiger Muskelzerfall mit Leukozytenansammlung
und Bindegewebszunahme nachweisen.

Zusammenfassung.

Wie man aus den vorgefithrten Untersuchungen ersieht, erfihrt bei Rachen-
diphtherie die Herzmuskulatur als wesentliche, hiufigste Versinderung fettige
Degeneration AuBer dem Fall 10, dessen Todesursache wahrscheinlich
auf die Lungenprozesse zuriickgefiihrt werden muB, zeigen alle andern Fillen mehr
oder weniger ausgesprochene fettige Entartung des Herzens. TUnter ihnen sind
b Falle (Fall 2, 6, 8, 11, 14) hochgradig, 6 Falle (1, 3, 4, 7, 12 und 13) ziemlich
stark, 8 (5, 9, 15) ganz wenig verfettet. Diese Degeneration tritt hiufig starker
in der Umgebung der Xerne auf oder trifit eine Faser ganz gleichmaBig. Die Quer-
streifung ist in leicht oder ziemlich stark verfetteten Muskelfasern noch erkennbar,
dagegen ist sie bel hochgradiger Entartung ganz verwischt.

Als einen auch h#ufiger vorkommenden Degenerationsprozef mufl ich den
scholligen Zerfall der Muskelfasern anfithren. Unter 14 Fillen besteht
2mal (Fall 7, 14) ein starker, in b Fillen (6, 8, 9, 11, 13) ein ziemlich hoch-
gradiger und in 3 (2, b, 15) ein leichter, scholliger Zerfall oder, was dasselbe besagt,
eine wachsartige Entartung. Bei dieser Degeneration weisen die Muskelelemente
immer eine stirkere Destruktion als bei Verfettung auf, die Muskelzellen verlieren
stets die Querstreifung, die Kerne farben sich gar nicht oder schlecht. Eine ganze
Faser verwandelt sich gleichmifig in hyaline Schollen, oder sie zeigt stellenweise
eine spindelige oder kolbenférmige Auftreibung.

Wie aus der Tabelle ersichtlich ist, kombiniert sich dle Verfettung hiufig mit
der wachsartigen Entartung, und oft sind die beiden Verdnderungen an Intensitit
einander gleich. Nicht selten findet sich eine hyalin degenerierte Faser, welche
auch zugleich unzahlbare, helle, feine, rundliche Fettropfchen enthilt.

Was die hauptséchliche Lokalisation der beiden parenchymatdsen Degenera-
tionen betrifft, so zeigt sie an den von mir gewiihlten 5 Gebieten des Herzens keinen
besonderen Unterschied. Als Lieblingsstellen dieser Verédnderungen sind die



133

Trabeculae carneae, der Subendckardialteil und am Papillarmuskel auch der
obere spitzige Teil zu nennen.

Die Fragmentation wird nurin vereinzelten Fillen beobachtet; und
sie ist wohl iiberhaupt bei Kindern ein seltenes Vorkommnis und hat jedenfalls
mit der Entstehung der Herzschwiche nichts zu tun.

Interstitielle Myokarditis fand sich in 6 Féallen, unter denen
in 4 (2, 7, 18, 14) der Entziindungsproze ziemlich stark, in 2 (6, 9) schwécher
ist. Bei diesen Fillen laBt sich zwischen herdformig untergegangenen Muskel-
fasern eine Bindegewebswucherung mit Fibroblasten oder durch Muskelzerfall frei-
gewordenen Kernen nachweisen. Daneben trifft man zuweilen eine leichte An-
sammlung von Lymphozyten, eosinophilen und multinukleéren Leukozyten an.
Dieser interstitielle Vorgang steht im allgemeinen parallel zu den parenchymatosen
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 Féllen ein, wo der Tod
in spéateren Stadien, 14 Tage oder spater, nach Beginn der Erkrankung erfolgte
(Fall7,13usw.). Deshalb mufl man die Bindegewebszunahme
als einen durch den Faseruntergang hervorgerufenen
sekundédren ProzeBl betrachten.

Dagegen wird die interstitielle Zellinfiltration, welche aus Lymphozyten,
Leukozyten oder eosinophilen Zellen besteht, schon in fritheren Stadien der Krank-
heit beobachtet (vgl Fall 1, 3, 4, 5) und findet sich inmitten véllig intakten
Muskelfasern in ganz unbedeutender Verbreitung. Solche Leukozyten-
“ansammlung ist also weder als Ursache noch als Folge
des Muskelzerfalls aufzufassen, sondern iiberhauptein
Symptom des infektiésen Prozesses. FEine ausgesprochene herd-
formige lymphozytare Zellinfiltration findet sich sehr selten. Bemerkenswert ist,
daB, wie man in Fall 2, 7, 13 und 15 sieht, sich in den zelligen Infiltraten eosino-
phile Zellen ziemlich h#ufig finden. Das sind alles Fille, bei denen der
Tod ziemlich spit, 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 nicht.

Uber das Vorkommen der Endoarteriitis proliferans bei Diphtherie ist zur Zeit
in der Literatur noch nichts bekannt; es wurde, soviel ich weil, nur von eini-
gen franzosischen Autoren, wie Huguenin, Martin betont. Ich habe
in 2 Fallen (Fall 5 und 11) in einigen GefiBen an der Ventrikelscheidewand
eine Wucherung der Intima mit Verengerung des Lumens beobachtet, aber sie
ist micht hochgradig, so daB man ihr keinen bedeutenden Einflu auf den
Krankheitsprozel wird zusprechen kénnen.

Die Untersuchung des Atrioventrikularbiindels ergibt folgen-
des: Unter 15 Fallen zeigt dasselbe 14mal mehr oder minder ausgesprochene Ver-
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fettung. Die Verdnderung 158t sich in 3 Féllen (3, 11, 14) als hochgradig, in 6
Fallen (1, 2, 7, 12, 13, 15) als ziemlich stark, in 5 (4, 5, 6, 8, 9) als schwach
bezeichnen. Hinsichtlich der wachsartigen Entartung des Biindels ist in 2 Féllen
(7, 16) starker Zerfall; in einem Falle (14) m#Big starke Degeneration, in 2 (6, 13)
nur eine leichte Verdnderung vorhanden. In 3 Fillen, und zwar bei Fall 7, 14, 15,
wurden die beiden parenchymatdsen Kntartungen gleichzeitig in ausgeprigtem
Grade angetroffen. Nur in einem Falle (15) konnte ich eine fast isolierte, wachs-
artige und fettige Degeneration des Biindels konstatieren, wahrend sich in anderen
Fallen eine gleichzeitige ausgesprochene Erkrankung des Myokards findet. Nur
ein einziger Fall zeigt im Stamm des Biindels eine schwere, interstitielle Myokar-
ditis, sonst konnte ich in keinem meiner Fille schwere entziindliche Vorginge
bemerken. '

Um die wichtige Frage iiber die Beziehung zwischen dem Biindel und der
Herzschwiiche zu erdrtern, ist es auch notwendig, die Frage zu untersuchen, ob
das Biindel eine Unabhingigkeit von den iibrigen Herzmuskelfasern bei krank-
haften Vorgéingen aufweist.

Ménekeberg hat sich diesbeziiglich zuerst dahin gefiuBert, daB sich diese Selbstindig-
keit des Atrioventrikularsystems in einer von einer Beteiligung der tibrigen Herzmuskulatur villig
unabhingigen fettigen Degeneration des Biindels bei den verschiedenen Erkrankungen des Herzens
gubere. Saigo, der 100 Herzen bei verschiedenen Erkrankungen des Myokards untersuchte,
ist auch dieser Meinung. Aschoff, Moneckeberg sprachen die Ansicht aus, daB die
Biindelfasern sich wedey an der Hypertrophie noch an der Atrophie des Herzens beteiligen. Engel
hat gefunden, daf das Biindel eine besondere Neigung zur Verfettung besitzt und dadurch auch
dessen Unabhingigkeit von der iibrigen Muskulatur des Myokards bestétist. Lubarsech ist
auch iiberzeugt, daB sich eine Reihe von krankhaften Verinderungen mit Vorliebe im Gebiete des
linken Schenkels und seiner Ausbreitongen entwickelt. Ferner hat Lubarsch in Uberein-
stimmung mit Monckeberg ganz isolierte Verfettung des Biindels gefunden. Nach Ansicht
der Autoren wird die Ursache der Sonderstellung des Systems auf die besondere histologische
Struktur desselben, niimlich den Reichtum an Gefifien und den lockeren Bau des intermuskuléiren
Bindegewebes zuriickgefithrt. Dagegen geben Sternberg,Low an, daB die fettige De-
generation der Biindelfasern im allgemeinen der im iibrigen Myokard paralle} gehe, und daB sich
denmach keine Berechtigung ergibe, von einer selbstéindigen Pathologie des Biindels zu sprechen,

Nach meinen Untersuchungen kann man nun in 5 Féllen eine stdrkere
fettize oder wachsartige Entartung im Biindel als in der tibrigen Septummusku-
latur, in 3 Fillen eine schwichere Beteiligung feststellen, wihrend sich
nur 4mal die Versnderungen des Biindels in gleichem MaBe wie im Myokard
nachweisen lieBen. In einem unserer Fille war das System in einem Teil stérker,
im andern schwicher ergriffen. FEine fast isolierte, fettige und
wachsartige Entartung istnurin einem Falle zufinden. AuBer-
dem weisen in den meisten Fillen die Biindelfasern eine ganz gleichméafBige dif -
fuse Degeneration auf, wihrend sich im tbrigen Myokard eine ganz un-
gleichméBige, fleekweise Verteilung der degenerativen Verénderun-
gen zeigt. Aus diesem Grunde kéonnen wir wenigstens eine
gewisse Selbstdndigkeit des Reizleitungssystems bei
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pathologischen Verdnderungen des Herzens nicht be-
zweifeln. '

Endlich haben wir noch zu fragen, ob aus meinen Untersuchungen iiber den
Zusammenhang zwischen Verdnderungen des Biindels und der Herztéitigkeit bzw.
plotzlichen Tod ein Schluf gezogen werden kann,

DaB die Verfettung der Herzmuskulatur durch Einflufl des Diphtherie-
toxins hervorgerufen wird, ist allgemein bekannt. Wie es bei Diphtherie nicht
selten vorkommt, zeigt ein Herz, welches bis wenige Stunden vor dem plotzlichen
Tode gut funktionierte, bei der Sektion schon starke fettige Degeneration der
Muskelfasern, die sich im normalen Herzen des Kindes niemals findet. Bei solchen
Fallen bemerkt man stets Dilatation des Herzens (vgl. die Protokolle).

In 14 meiner Fialle kann nach dem histologischen Befunde mit Sicherheit eine
parenchymatise Myokarditis, allgemein gesagt die histologisch stets nachgewiesenen
entziindlichen oder degenerativen Verdnderungen des Myokards, als Ursache der
Herzlahmung betrachtet werden.

Wie verhilt sich das Biindel dabei? Wie oben erwihnt, zeigt es gegeniiber
dem iibrigen Myokard bald stirkere, bald gleiche und bald geringere Beteiligung
an den pathologischen Prozessen. Fast immer kombinieren sich die Verinde-
rungen des Biindels mit denen der iibrigen Herzmuskulatur. Insbesondere lieBen
mich anfangs die Félle 6, 7, 11, 14, nach den klinischen Erscheinungen, welche
im Verhalten des Pulses wahrgenommen worden waren, erwarten, vielleicht ein
isoliertes bedeutend ansgesprochenes Befallensein des Biindels zu finden, aber das
war nicht der Fall. Im Fall 6, wo im Leben eine Rhythmusstirung des Pulses
vorkam, ist die Verinderung des Biindels nicht stiirker, sondern schwicher, als
in der iibrigen Ventrikelmuskulatur, die von Verfettung, sowie scholligem Zerfall
stark betroffen ist. Bei Fall 14, welcher vor dem Tode tagelang Bradykardie
zeigte, findet man einen hochgradigen Zerfallsprozef des Biindels, aber auch den-
selben schweren Vorgang im iibrigen Myokard. Ebenso ist es bei Fall 11. Nach
diesen Befunden kann die Herzinsuffizienz nicht nur allein auf die Verinderungen
des Biindels bezogen werden, sondern es gibt Falle, ohne wesent -
liche Veranderung des Biindels mit Herzarrhythmie (wie
Fall 6, 8, 9).

Ich habe niemals das Biindel ganz frei von Verinderungen gefunden, aber
bei Fall 5, 6, 8, 9, Fillen mit starken oder ziemlich schweren Veréinderungen des
Myokards, erweisen sich die Veréinderungen des Biindels als nur so geringfiigig,
daB man ihnen keine besondere Rolle bei dem Zustandekommen des Herztodes
zuteilen kann. Also das plétzliche Erlahmen des Herzens
kann sicher aueh durch die pathologischen Verdnde-
rungen des Myokards ohne gleichzeitige anatomisch
nachweisbare wesentliche Lasion des Biindels zustande-
kommen.

Anders liegt die Sache wohl bei Fall 7; bei welchem 4 Monate nach dem Krank-
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heitsbeginn plotzlicher Herztod erfolgte. Wenn sich einerseits auch starke Ver-
dnderungen im Myokard fanden, so lielen sich andrerseits doch auch im Stamm
des Biindels ein sehr verbreiteter Muskelzerfall mit Bindegewebswucherung und
im linken Schenkel diffuse hochgradige, wachsartige Degeneration in 'so auf-
fallendem Grade nachweisen, daff das Eintreten des Herztodes dadurch recht wohl
erklérlich werdend trfte. Auch bei Fall 15 weist das Reizleitungssystem fast allein
diffuse hochgradige Destruktionsprozesse auf, wahrend man in der Ventrikel-
muskulatur keine so bedeutende Verinderung finden kann, die den plétzlichen
Herztod wahrscheinlich machen wiirde. Diese beiden Fille zeigten auch kliniseh
den Zustand des Herzblocks. Ferner in Fall 8, welecher im Leben etwas anders
verlief, ist histologisch eine bedeutend stirkere Verfettung im Biindel als im
iibrigen Myokard nachzuweisen. Bei solchen Fiallen miissen also
krankhafte Vorgéange des Bindels zur Erkldrung einer
Storung der Herztatigkeit, wie Bradykardie, Arrhyth-
mie, der Herzschwédche und der plétzlichen Herzlah-
mung herangezogen werden.

Sehluf:

Bei Diphtherie ist die akute Herzschwiiche auf die allgemeine Erkrankung
des Myokards mit oder ohne gleichzeitige Beteiligung des Atrioventrikularbiindels
zu beziehén; selten kann auch die auf das letztere beschrinkte Verinderung die
Ursache des Herztodes sein.

Die wesentlichen Veréinderungen des Atrioventrikularbiindels bei Diphtherie
sind Verfettung und scholliger Zerfall.

Das Atrioventrikularbiindel zeigt eine gewisse Selbstédndigkeit in pathologischer
Hinsicht.

Die fettige und wachsartige Entartung bilden die priméren und hauptsich-
lichen krankhaften Prozesse der allgemeinen Herzmuskulatur bei Diphtherie,
wihrend interstitielle Infiltrate nebenséchlich sind.
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Erklarung der Abbildungen auf Taf IL

Fig. 1. Fall 5. Ubersicht des obersten Teiles der Kammerscheidewand (Frontalschnitt). Zeiss’
Obj. A, Okul. I. v Vorhofseptum-Muskulatur, ¢ Annulus fibrosus, r der rechte Schenkel
des Atrioventrikularbiindels, ! der linke Schenkel des Atrioventrikularbiindels, m Ven-
trikelseptum-Muskulatur, e Endokardium, s subendokardiales Bindegewebe.

Fig. 2. Fall 8. Ein Teil des Horizontalschnittes der Ventrikelscheidewand. Gefrierschnitt.
Fettfarbung mit Sudan ITI und Himatoxylin. Zeiss’ Obj. A, Okul. III. ¢ Endokardium,
s subendokardiales Bindegewebe, p quergetroifene Purkin j e sche Fasern, f Fettzelle,
m Ventrikelseptum-Muskulatur,

Fig. 3. Fall 12. Ein Teil des Frontalschnittes der Ventrikelscheidewand. Fettfirbung mit
Marechischem Gemisch und Nachfirbung nach van Gieson. Zeiss* Obj. D. D,
Okul. I. e Endokardium, { der linke Schenkel des Atrioventrikularbiindels, g Gefdi,
m Ventrikelseptum-Muskulatur, s subendokardiales Bindegewebe.

XII1.
Ein Fall von Hiimophilie beim Rinde.
Von

Prof. A. Guillebeau in Bern.
(Hierzu 3 Textfiguren.)

Die Nachrichten iiber Hdamophilie bei Haustieren sind selten (Frohner).
Hs erscheint deshalb berechtigt, iiber einen typischen Fall beim Rinde hier zu
berichten.



