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Erkldrung der Abbildungen auf Taf V.

Fig. 1. Zeiss Objekt. A, Okular 3. Schnitt aus einem knotigen Herd in der Nasenrachenschleim-
haut. @ Vene, von starkgewucherten adventitiellen Zellen wmgeben, b kleine Arterie,
¢ adventitielle Zellen, d Plasmazellen (Fiarbung Himatoxylin-Eosin).

Fig. 2. Schnitt aus der Nasenrachenschleimhaut (Olimmersion Zeiss, Apochromat. Okular 4).

Kapillare von adventitiellen Zellen und Plasmazellen umgeben. a Kapillare, b Endothel-

zelle, ¢ adventitielle Zelle, ¢ Ubergangszelle, ¢ Plasmazelle, f hyalines Kérperchen in der

Plasmazelle (Farbung Methylgriin-Pyronin).

Kleine Vene (Olimmersion Zeiss, Apochromat. Okular 4). Fiirbung Methylgrim-Pyronin.

a adventitielle Zellen, b Plasmazelle, ¢ rote Blutkérperchen.

Fig. 4. Zeiss Homog. Immersion. Schnitt aus einem Lymphdriisenknoten. Plasmazellen.
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N XVL
Uber Herzveriinderungen bei Pertussis.

(Aus dem Pathologischen Institute der Universitit Bern.)
Von

Mera Brick

aus Plungjany (RufBland).

Die Herzveranderungen bel Pertussis haben, trotzdem sie den Kinderérzten
sehon seit langer Zeit bekannt sind, von seiten der pathologischen Anatomie bis
jetzt sehr wenig Beachtung gefunden. In keinem der modernen Lehrbiicher der
pathologischen Anatomie finden wir einen Hinweis darauf, da8 bei Pertussis manch-
mal sehr betriichtliche Verinderungen des rechten Ventrikels auftreten. Zwar
werden unter den Ursachen fiir die Hypertrophie und Dilatation des rechten Ven-
trikels verschiedene Lungenverinderungen (Emphysem, chronische Pneumonie,
Bronchialkatarrh, Pleuraverwachsungen, Lungeninduration bei chronischer Tuber-
kulose und Anthrakose) angefiihrt, aber nirgends ist erwihnt, dafi bei Pertussis
besondere mechanische Riickwirkungen anf den rechten Ventrikel vorhanden sind.
Der Gegenstand der vorliegenden Arbeit ist deshalb eine etwas genauere ana-

tomische Uniersuchung der bei Pertussis vorkommenden Herzverdnderungen.

In den Lehrbiichern der Kinderheilkunde finden wir dfters Angaben iiber Herzverinderungen
bei Pertnssis. Ich stelle dieselben kurz zusammen.

So schreibt Henoch: ,,Die den Keuchhusten komplizierende Bronchopneumonie hat
die Tendenz, chronisch zu werden und monatelang zu dauern, wobei die Hustenanfille in unver-
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minderter Stirke fortbestehen kinnen. Gerade in diesen Fillen fand ich nach dem Tode &iters
Erweiterungen und partielle fettige Degeneration des rechten Herzens, Veriinderungen, die sich
aus der anhaltenden vendsen Stauung und aus den Widerstinden im Lungenparenchym, welche
das Herz zu iiberwinden hat, erkliren lassen.

Bei Heubmner finden wir folgende Angabe: ,,Eine weitere, direkt durch den Keuchhusten
bedingte anatomische Storung ist die Dilatation der rechten Herzkammer, die sich bei lingerem
Bestande auch mit Iypertrophie der Muskulatur verkniipfen kann. Sie ist ebenso wie die Lungen-
blihung als eine Folge der immer wieder mit grofSer Heftigkeit sich erneuernden Drucksteigerungen
in der Pulmonalarterie und im Ventrikel zuriickzufiihren, die bei der starken exspiratorischen
Kompression des Thorax wihrend des Anfalles sich herausbilden muB.*

In Baginskys Lehrbuch ist hervorgchoben, daf schwere Storungen der Erndhrung
des Herzens den Keuchhusten komplizieren k&nnen und daf selbst totaler fettiger Zerfall mit Aus-
gang in Herzparalyse eintreten kann.

Neurath erwihnt in Pfaundlers und SchloBmanns Handbuch der Kmderheﬂkunde
daB bei Pertussis Dilatation und Hypertrophie des Herzens vorkomme, wihrend Hutinel
in seinem Lehrbuch gar keine Angabe iiber Herzverinderungen bei Pertussis macht.

Eine ausfiihrlichere Beschreibung gibt Salge: ,Die Behinderung der Zirkulation
fiihrt zoweilen zu einer Erweiterung des rechten und auch des linken Herzens und bei nicht
widerstandsfahigem Herzmuskel zu einer Herzschwiiche, auf die der in einzelnen Fillen iiberraschend
schnelle Tod bei Keuchhusten zu beziehen sein diirfte. Es sei hier an die Herzschwiiche der an
exsudativer Diathese leidenden Kinder erinnert. Kinder, die mit dieser Konstitutionsanomalie
behaftet sind, haben neben andern Zeichen ihrer konstitutionellen Minderwertigkeit anch eine
sehr ungeniigende Anpassungsfshigkeit ihres Hersmuskels an gesteigerte Anforderungen und
gehen deshalb besonders leicht an Herzschwiche zugrunde.*

Feer schreibt in seinem Lehrbuch, daff sich im Herzen nach lingerem Bestand heffiger
Anfille hiufig eine Dilatation des rechten Ventrikels entwickelt, die perkutabel ist, oft aber durch
Lungenblihung verdeckt wird.

Die Herzveranderungen bei Pertussis sind der spezielle Gegenstand der Arbeiten von Ko -
plik, Silbermann und Hauser.

Koplik gibt eine Schilderung der verschiedenen mechanischen Faktoren, welche wihrend
dex Pertussisanfille auf das Herz einwirken. Wir werden auf diese Verhéltnisse spiter noch genauer
eingeben. Im tibrigen konnte K oplik bei den meisten schwereren Pertussisfillen eine Ver-
groBerung der Herzdimpfung nach rechts konstatieren. Ferner erwdhnt er UnregelmiBigkeit
und Dikrotie des Pulses. Das erste Zeichen ungeniigender Blutstromung infolge Uberanstrengung
des Herzens soll ein leichtes Odem um die Augen und im Gesichte sein. Spiter kommt es zu
Zyanose der Schleimhiute und zu Himorrhagien.

Silbermann weist an Hand von 5 Fillen darauf hin, da8 mit dem Einsetzen des Stadium
convulsivam sich in fast jedem ausgesprochenen Falle von Keuchhusten eine sehr abgeschwichte
Herzaktion und ein kleiner, leicht unterdriickbarer Puls auftritt. Ferner konnte Silbermann
klinisch in einigen Fillen nachweisen, da§ der rechte Ventrikel manchmal schon im Beginn des
Stadium convulsivam eine deutliche Verbreiterung bis oder iiber den rechten Sternalrand hinaus
zeigte, withrend eine Dilatation des linken Ventrikels niemals konstatiert werden konnte. Der
erwihnte Herzbefund ist anf der Héhe des Stadium convulsivum, d. h. zu einer Zeit, wo die Husten-
stoBe mit Dyspnoe und hochgradiger Zyanose und Blutungen verbunden sind, nicht besonders
selten. Fiir die Entstehung der Herzverinderungen macht Silbermann eine Beengung
der Zirkulation in den Lungenkapillaren verantwortlich.

Hauser liefert einen interessanten kasuistischen Beitrag zum Kapitel der Herzverinderun-
gen bei Keuchhusten. Ein 11 Monate altes kriftiges und gesundes Kind erkrankte an Pertussis
hiehsten Grades mit 50 bis 80 Anfillen im Tage. Voriibergehend wurde das Kind leicht rachitisch,
doch besserte sich die Rachitis unter diftetischer Behandlung. Spéter traten eine progressive
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schwere Animie und hochgradige Dyspnoe auf, wihrend eine Bronchopneumonie nicht verhanden
war. Nach b Monaten erlag das Kind der Erkrankung. Die Sektion ergab in simtlichen Unter-
leihsorganen éinen hohen Grad von Stauung, VergrsBerung und Verfettung der Leber, chronische
Induration der Nieren, serdse Infiltration an der Wurzel des Mesenteriums und im Beckenbinde-
gewebe. Daneben bestand beiderseits leichte Serumansammlung in der Brusthéhle, im Herz-
beutel und geringer Ascites. Als Ursache dieser Veriinderungen wurde eine enorme Dilatation
und Hypertrophie des linken und auch des rechten Ventrikels gefunden, weshalb Hauser von
einem Cor bovinum spricht. Diese Veranderungen fithrt Hauser erstens auf eine michtige
Stanung im ganzen vendsen System zuriick, welche sich wihrend der Anfille ausbildete und
schlieflich auch auf den linken Ventrikel zuriickwirkte. Die Hypertrophie und Dilatation des
rechten Ventrikels erlkdirt Hauser durch starke Kompression des Thorax wihrend der Anfalle.
Zweitens hilt er es fiir moglich, daB die Heratitigkeit auf nervosem Wege gestort wurde, und
drittens erblickt Hauser eine Ursache fiir die Herzverinderungen in der starken Mehrarbeit,
welche simtliche Atemmuskeln wihrend der zahllosen Anfille zu leisten hatten.

Meine eigenen Untersuchungen basieren auf 14 Fillen von Pertussis, die in
den Jahren 1899 bis 1912 im Berner Pathologischen Institut und im Jennerschen
Kinderspital in Bern zur Sektion kamen. Von 7 Fillen lagen mir nur die Sektions-
protokolle vor, wihrend bei den iibrigen Fiallen die in Formol fixierten und in
Spiritus aufbewahrten Herzen noch vorhanden waren. Diese Herzen wurden mir
von Herrn Privatdozent Dr. Wegelin zur weiteren Untersuchung iibergeben
Es wurden aus jedem Herzen Blocke aus der Wand des linken Ventrikels und des
Conus pulmonalis, dem rechten vorderen und linken hinteren Papillarmuskel.
sowie aus dem Ventrikelseptum und dem rechten Vorhof in der Gegend der Ein-
miindung der Vena cava superior herausgeschnitten und in Zelloidin eingebettet.
Die Schnitte wurden mit Hamalaun-Eosin und nach van Gieson gefarbt,
ferner wurde das Ventrikelseptum mit der B e st schen Methode auf Glykogen
untersucht. Bei mehreren Herzen wurden auch Gefrierschnitte mit Secharlach
gefiirbt, wobei ich entweder die Férbung selbst vornehmen konnte oder Angaben
dartiber in den Protokollen fand.

Ich lasse nun zundchst die Ausziige aus den Krankengeschichten und Sek-
tionsprotokollen der einzelnen Fille samt den mikroskopischen Befunden folgen..
Herrn Professor Sahli und Herrn Professor St oo 8, die mir die betreffenden
Krankengeschichten giitigst iiberliefen, spreche ich dafiir meinen besten Dank aus.

Fall 1. Fritz Weibel, 114 Jahre alt, aufgenommen am 28. Oktober 1899 in die medizinische
Klinik.

Anamnese. Seit etwa 14 Tagen Husten in Anfillen mit starkem Einziehen der Brust..
Seit 8 Tagen Verschlimmerung. Ziemlich heftiges Fieber, Dyspnoe und Appetitlosigkeit. Der
Husten wurde immer stérker, die Anfille linger, 7~ bis 8 mal im Tage, dazu starke Zyanose und
ofters Erbrechen.

Status vom 28. Kriiftip entwickelter Knabe mit gutem Panniculus. Tibia verkriimmd.
Distale Enden der Vorderarme verdickt. Haut trocken, heif anzufithlen. Augenlider etwas
tdematds. Gesicht und Hinde zyanotisch. Puls etwa 180. Respiration beschleunigt, dyspnoisch,
inspiratorische Einziehung der Interkostalriume und des Abdomens. Tubera frontalia des Schidels .
vorgewdlbt. Zunge etwas zyanotiseh; am Zungenbdndchen ein kleines Geschwiir. Thorax von,

normaler Woélbung. Andeutung von rachitischem Rosenkranz. Perkussorisch deutliche Dampfung:!
rechts hinten unten, bis auf die Mitte der Skapula hinaufreichend. Atemgeriusch meist vesikular,
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fenchte, mittelblasige, auch klingende Rasselgeriiusche. Herzdimpfung nicht vergroBert. Herz-
tone rein.

Am 28, Oktober 19 Anfille.

Am 29. Oktober 10 Antalle.

Am 30. Oktober 11 Anfiille.

Ganze rechte Lunge hinten gedampft. Links auch klingende Rasselgeriusche.

Am 31. Oktober 10 Anfélle. Linke Lunge in Form eines breiten Streifens neben der Wirbel-
stule geddmpft. Dazu leichte Damptung nach links und oben vom Herzen. Abends 8 Uhr Exitus.

Sektionsprotokoll (S.-Nr. 297, 1899). Ziemlich gut entwickelter Korper. Epi-
physenenden aufgetrieben. Tibia deutlich verkriimmé. GroBe Fontanelle noch weit offen. Pecto-
ralis transparent. Lungen nicht retrahiert, nicht kollabiert. Herzbeutel liegt frei. Linke
Lunge: Pleura costalis und Pleura pulmonalis einerseits, andererseits Pleura pulmonalis und
Pleura diaphragmatica und Pleura mediastinalis durch Fibrinschwarten miteinander verklebt.
In der linken Pleurahthle etwa 30 bis 40 cem einer eitrigen, mit Fibrinflocken bedeckten Fliissigkeit.

Rechte Lunge. In den seitlichen hinteren Partien, namentlich am Oberlappen, leicht-
lgsliche fibrose Adhésionen. Im rechten Pleuraraum keine Flissigkeit.

Im Herzbeutel etwa 20 com klare, gelbliche Fliissigkeit.

Herz grof, namentlich im Breitendurchmesser. An der Bildung der Herzspitze beteiligen
sich beide Ventrikel. Konsistenz beidseitig gut. Venose Ostien gut fiir einen Finger durchgingig.
Kiappen ohne Veréinderung. Foramen ovale noch wenig offen. Wanddicke links 6 mm, rechts
3 mm. Linker Ventrikel normal weit, rechter Ventrikel scheint etwas weiter als normal. Muskula-
tar transparent, auffallend blaB.

Larynx: Epiglottis an ihrer unteren Fldche, Schleimhaut des Larynx bis zu den falschen
Stimmbéndern hin stark injiziert. Unterer Teil des Larynx ohne Besonderheiten.

Trachea: Schleimhaut mit diinner, klarer, schaumiger Fliissigkeit bedeckt. Schleimhaut
ziemlich stark injiziert.

Linke Lunge: Pleura namentlich in den hinteren unteren Partien mit Fibrin bedeckt,
nach dem Abstreifen iiberall matt. Lunge voluminés, luftarm anzufiihlen. Schnittfliche:
Oberlappen gleichmiBig grauweil* leicht vorquellend, triitb. Keine deutliche Kornelung.
Gewebe nicht vollig komprimierbar, briichig. Unterlappen: im transparenten, gut blut-
haltigen Gewebe zahlreiche, meistens konfluierende lobulire grauweifie Herde, in deren Zentren
oft ein mit einem Eiterpfropf gefiillter Bronchus erkennbar ist. Bronchialschleimhaut stark
hyperéimisch und stark injiziert. Bronchialdriisen vergroBert, hyperimisch, injiziert.

Rechte Lunge: voluminds, Pleura mit Ausnahme der hinteren Fliche des Unterlappens
glatt und glinzend. In der ganzen Lunge filhlt man festere Knoten durch. Schnitt-
fliche: im Oberlappen und Unterlappen zahlreiche lobuldr-pneumonische Herde von
gleicher Beschaffenheit wie links, nur in geringerer Ausdehnung. Im Mittellappen nur wenige
lobulare Herde. Bronchialschleimhaut und Bronchialdriisen gleich wie links.

Milz groB. Schnittfliche: Pulpa braunrot, blaB. Follikel sehr gro8, sehr zahlreich, grauweif,
transparent. Trabekel gut ausgebildet. Konsistenz leicht vermehrt.

Nebennieren gut ausgebildet, ohne Verinderung.

Linke Niere fehlt; es fehlen ebenso der Ureter, und die linken Vasa renalia.

Rechte Niere gro (Gewicht 100 g), zeigt deutlich fétale Furchen, nur ein Nierenbecken,
ein Ureter. Keine Andeutung von Hufeisenniere. Schnittfliiche bla8, transparent.

Magen: In der Schleimhaut einige Hamorrhagien.

Leber von normaler GroBe. Serosa matt. Schunittfliche animisch. Peripherie der Azini
deutlich triib.

Darm: Peyersche Plaques und Solitarfollikel gut aumsgebildet. Schleimhaut animisch.

Harnblase ohne Verénderung. '

Schiidel: grofe Fontanelle noch weit offen. Diploe gering ausgebildet.
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Apatomische Diagnose: Lobjire Pneumonie des linken Oberlappens. Lobuliire
Pneumonie der sidmtlichen andern Lungenlappen. Emphysem der linken Pleura. Bronchitis
nach Pertussis. An&mie aller Organe. Aplasie der linken Niere. Hyperplasie der rechten Niere.
Ekchymosen in der Magenschleimhaut und im Kleinhirn. Exzentrische Hypertrophie des rechten
Ventrikels.

Fall 2. Hiirzeler, Verena, 4 Monate alt. Krankengeschichte fehit.

Sektionsprotokoll (S.-Nr. 319, 1906): Fiir sein Alter gut entwickeltes Kind,
Muskulatur und Pannikalus mafig. Zwerchfell beiderseits an der 4. Rippe. Bauchsitus ohne
Verdnderungen.

Thymus grof}, zweilappig; maximale Linge des rechten Lappens 8 cm, des linken Lappens
7 cm; maximale Breite beider Lappen 4 bis 5 em. Dicke bis 1 em.

Lungen etwas groB, gut retrahiert. Plenrahthlen leer. Im Herzbeutel nur wenig Serum.

Hezrz etwas groB (Gewicht 35 g). Spitze von beiden Ventrikeln gebildet. Konsistenz gut.
Vendse Ostien fiir einen Finger durchgingig. Inhalt fliissiges Blut. Klappen ohne Besonderheiten.
Foramen ovale geschlossen. Koronargefifie ohne Besonderheiten. Wanddicke links 5 mm, rechts
2 mm. Myokard etwas blaB, spurenweise getriibt.

Zunge etwas belegt. Balgdriisen klein, ebenso die Tonsillae palatinae. Halsorgane ohne
Verinderungen.

» Linke Lunge von normaler GriBe, Luftgehalt im unteren Lappen diffus leicht herab-
gesetzt. Pleura glatt und glinzend. Schnittfldche gut blut-, miBig lufthaltiz. Der
abgestrichene Sait klar, Gewebe nach dem Abstreifen glinzend, iiberall vollig kompressibel.

Rechte Lunge wie links. Bronchien ohne Besonderheiten. Bronchialdriisen nicht
vergrofert.

Milz von normaler GroBe (Gewicht 27 g) und guter Konsistenz. Pulpa dunkel braunrot.
Follikel deutlich, klein, Trabekel spirtich.

Nebennieren ohne Besonderheiten.

Nieren ohne Besonderheiten (Gewicht 35 g), ebenso Magen und Duodenum.

Leber von normaler Grifie (Gewicht 200 g). Schnittfliche blaB, azindse Zeichnung relativ
deutlich. Peripherie von spurweise herabgesetzter Transparenz.

Gallenblase und Pankreas ohne Besonderheiten.

Harnblase, Genitalien ohne Besonderheiten.

Retroperitoneale, mesenteriale Driisen nicht vergroBert. Schleimhaut samtartig. Peyer-
sche Haufen m#fig vergroBert.

Dickdarm mit groBen, dichtstehenden Follikeln. Schleimhaut verdickt, hyperimisch,
injiziert.

Schidel, Gehirn ohne Besonderheiten.

Knorpelknochengrenzen an den Rippen: ganz leichte Verdickung des Knorpels. FEpiphysen-
linie etwas unregelmifig.

Anatomische Diagnose: Pertussis. Hypertrophie der Thymus. Enteritis acuta.
Rachitis leichten Grades. '

Fall 3. Lienhardt, Otto, 7% Monate alt, anfgenommen am 19. Mai 1908 in die medi-
zinische Klinik.

Anamnese: Das Kind erkrankte vor 6 Wochen mit anfallsweisem Husten. Deutliches
Einziehen beim Husten. Kein Erbrechen. Pat. wurde beim Husten blau. Vor 8 Tagen Ver-
schlimmernng des Zustandes mit angestrengter Atmung. Eltern gesund. Zwei Geschwister
leiden an Keuehhusten.

Status: Ziemlich groBes, gut entwickeltes Kind. Temperatnr 38,6° (rektal). Puls
160, regelmiiBig, schwach. Respiration 52, regelmifiig, sehr angestrengt. Nasenfliigelatmen.
Einziehung des Epigastriums und der seitlichen Partien unter dem Rippenbogen. Starke
Zyanose des Gesichtes. Zunge belegt.
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Lungengrenzen normal. Keine Dimpfung. Vorn und hinten klingende, mittelblasige Rassel-
gerdusche. Atemgerdusch schwach. Herzgrenzen normal. Herztone rein und regelmiBig.

Am Thorax deutlicher rachitischer Rosenkranz.

Krankengesehichte:

Am 19. Mai heftiger Hustenanfall mit starker Zyanose und Dyspnoe, langdauernd, allméhlich
ausklingend. Uber beiden Lungen diffuse klingende Rasselgeriusche. Husten mit schleimiger
Expektoration.

Am 20. Mai abends plotzlicher Exitus.

Sektionsprotokoll (S.-Nr. 164, 1908): Stark gebauter Korper mit gutem Fett-
polster und Muskulatur. AuBere Sehleimhiute und Haut sehr blaf. Abdomen leicht auigetrieben.
Zwerchifell rechts an der 4. Rippe, links an der 5. Rippe. Bauchsitus ohne Besonderheiten.

Lungen gebliht, iiberlagern das Herz zum Teil. Pleurahéhlen ohne Besonderheiten.

Herz von normaler GréBe (Gewicht 50 g). Konsistenz rechts leicht erhoht. Ventrikel
und arterielle Ostien ohne Besonderheiten. Die rechte Aortenklappe mit der hinteren am freien
Rande leicht verwachsen. Muskulatur bla. Wanddicke links 6 mm, rechts 3 mm. Foramen
ovale offen. Trabekel und Papillarmuskeln rechts leicht hypertrophisch.

Halsorgane hyperimisch, sonst ohne Besonderheiten. Larynx mit trilbem, schleimigem
Inhalt.

Linke Lunge: Volumen vermehrt. Luftgehalt im unteren Teil und an der Spitze
herabgesetzt. Konsistenz vermehrt. Auf der Pleura hie und da kleine, subpleurale Hamorrhagien.
Schnittflache: Um die Bronchien herum mehrere pneumonische Herde von tiefroter
Farbe, daselbst Briichigkeit erhoht. Luftgehalt stark herabgesetzt.

Rechte Lunge: Volumen groB. Luftgehalt im oberen Lappen stark vermindert.

Schnittilache wie links.

Bronehien: Schleimhaut hyperdmisch, mit triibem, eitrigschleimigem Inbalt. Bronchial-
driisen nieht vergréBert.

Milz leicht vergroBert. Pulpa sehr blutreich, nicht hervorquellend. Follikel klein, gut
sichtbar. Trabekel dentlich.

Nieren normal groB (Gewicht 60 g). Kapsel gut abziehbar. Oberfliche mit zahlreichen
fotalen Furchen. Schnittfliche blaB.

Leber ohne Besonderheiten (Gewicht 265 g).

Magen mit diinnem, milchartigem Inhalt. Schleimhaut blaf.

Duodenum, Diinndarm und Dickdarmschleimhaut sehr blaB. Die fibrigen Baunchorgane
ohne Besonderheiten.

Anatomische Diagnose: Eitrige Bronchitis. Bronchopneumonie. Subpleural-
Hamorrhagien. Klappenverwachsungen an der Aorta. Leichte Hypertrophie des rechten Ven-
trikels.

Fall 4. Morgenegg, Adolf, 1 Jahr alt, gestorben am 30. Mai 1908.

Anamnese vom 24. Mai 1908: Vor 5 Monaten Varicellen, sonst war der Knabe immer
gesund. Erkrankte vor 3 Wochen mit Fieber und Husten. Nach einer Besserung von einigen
Tagen stellte sich viel Husten und Fieber ein. Nach dem Husten einigemal Erbrechen. Pat.
wird wegen Keuchhusten ins Inselspital gebrachs.

Status vom 24. Mai 1908: Fiir sein Alter ein mittelgroBes Kind von mittlerem Er-
nihrungszustande. Temperatur 37° (vektal). Puls 150, regelmiBig, Atmung sehr angestrengt.
Einziehen der Flanken, des Epigastrium, deés Jugulum und der Infraklavikulargruben. Ein-
ziehen der unteren Interkostalriume bei der Inspiration. Haut: blasse Gesichtsfarbe, leicht zya-
notisch. Zunge leicht belegt. Rechts unten hinten klanglose feuchte mittelblasige Rassel-
gerdusche. Kein Bronchialatmen. ;

Herzddmpfung normal. Herztone rein und regelmifiig. SpitzenstoS im 5. Interkostal-
raum, etwas auBerhalb der Mamillarlinie.
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Krankengeschichte.

27. Mai. Keine Hustenanfalle. Nurleichter geloster Husten. Anfalle von Spasmus glottidis.

28. Mai. Starke Zyanose mit Dyspnoe. Einziehen des Jugulum und der Flanken. Puls
190 pro Minute. Blutdruck nicht meBbar.

30. Mai. Exitus in einem Anfalle von Spasmus glottidis unter Erstickungserscheinungen.

Sektionsprotokoll (8.-Nr. 179, 1908). Etwas schwiichlicher Korper mit mittlerem
Pannikulus und schwacher Muskulatur.

Schédel sehr groB, mit vorspringenden Tubera parietalia und frontalia. Rachitischer
Rosenkranz. Epiphysen an den Vorderarm- und Unterschenkelknochen verdickt.

Zwerchfell beiderseits an der 5. Rippe.

Situs der Bauchorgane ohne Besonderheiten.

Thymus klein. Lungen wenig retrahiert.

Rechte Lunge mit der Pleura costalis fibrinds verklebt.

Linke Lunge frei. Pleurahdhle leer.

Perikard etwa 20 cem klares Serum.

Herz nach rechts stark verbreitert. Spitze groBtenteils vom rechten Ventrikel gebildet,
abgerundet. Konsistenz links gut, rechts stark vermehrt. Tm Herzinnern Kruor und fiiissiges Blut.
Finige subepikardiale Hamorrhagien. Klappen ohne Besonderheiten. Rechter Ventrikel stark
erweitert. Trabekel und Papillarmuskeln sind rechts hypertrophisch, getigert. Wanddicke
links 7 mm, rechts am Konus 3 mm. Muskulatur blaB, diffus getriibt, besonders rechts.
Koronararterien ohne Besonderheiten. Foramen ovale geschlossen.

Larynx und Trachea ohne Besonderheiten. Thyreoidea miBig groB. GroBe Epithel-
kirperchen.

Linke Lunge groB, vorderer Rand geblaht. LInftgehalt in den unteren Partien sehr
gering. Pleura matt; zahlreiche subpleurale Hamorrhagien. Schnittfléche : im Unter-
lappen massenhaft konfluierende, rot hepatisierte kleine Herde von 2 bis 3 mm Durchmesser,
ebenso in der unteren Partie des Oberlappens. FEinige kleine atelektatische Stellen. In den kleinen
Bronchien reichlich Eiter.

Rechte Lunge sehr groB, vordere Rinder gebliht; zahlreiche Hamorrhagien. Pleura
mit Fibrin bedeckt. Auf der Schuittfléiche sehr ausgedehnte konfluierende, hepatisierte Herde im
ganzen Unterlappen, im oberen Teile des Oberlappens und in dem hinteren Teile des Mittellappens.
In den Ideinen Bronchien ebenfalls gelber Eiter. In den groBen Bronchien sehleimiger Eiter,
Mukosa stark hyperimisch. Bronchialdriisen geschwellt, hyperdmisch.

Milz leicht vergriBert (Gewicht 20 g), fest, Pulpa blutreich. Follikel ziemlich gro8, Trabekel
spérlich.

Nebennieren etwas klein, Marksubstanz gut ausgebildet.

Nieren ohne Verinderungen.

Im Magen sehr reichlich Schleim, Schleimhaut hyperdmisch.

Leber groB (Gewicht 360 g), Oberfliche glatt. Schnittfliche etwas blaB, in der Nihe der
Glissonschen Scheide starke Triibung.

Pankreas hyperimisch. In der Gallenblase sehr diinne weiBliche Galle. In der Harnblase
reichlich klarer Urin, Schleimhaut blaB. Genitalien ohne Besonderheiten.

Im Darme reichlich gallertiger Inhalt, starke Hyperdmie und leichte Schwellung der Peyer -
schen Plaques. Mesenterialdriisen leicht geschwellt.

. Anatomische Diagnose: Lobulire Pneumonie, Bronchitis purulenta, Pleuritis
fibrinosa dextra und sinistra. Subpleurale und subepikardiale Himorrhagien. Exzentrische
Hypertrophie des rechten Ventrikels. Verfettung des Myokards und der Leber. Enteritis acuta
catarrhalis. Rachitis. i

Mikroskopische Untersuchung: Wiemir Herr Dr. Wegelin mitteilte,
wurde bei Scharlachfirbung eine sehr starke fleckformige Verfettung der Muskelfasern im rechten
Ventrikel gefunden. Die Verfettung im linken Ventrikel war bedeutend geringer.
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Fall 5. BaB, Joseph, 4 Monate alt, anfgenommen am 14. November 1908 in die medi-
zinische Klinik.

Anamnese: Das Kind leidet seit einem Monat an Hustenanfillen. Die Anfille dauern
etwa 10 Minuten und sind mitunter sehr heftig. Pat. wird dabei rot und blau, erbricht &fters.
In der letzten Zeit 2 bis 3 Anfille nachts und ebensov1el am Tage. Ein fiinfjihriger Bruder leidet
ebenfalls an Keuchhusten.

Status: Gub entwickeltes kraftiges Kind. Temperatur 37,2°. Puls 122, regelmifig.
Respiration 44. Augenlider etwas geschwollen. Konjunktiven gerttet. Zunge leicht belegt.
Kein Geschwiir am Zungenbéndchen. Herzdimpfung normal groB. Téne rein. Lungen: hinten
unten trockene Rasselgerdusche.

Krankengeschichte. In den folgenden Tagen hiufige Anfille, ungefahr alle
2 Stunden, jedoch ohne Erbrechen. Die Anfille dauern 2 Minuten.

Am 13, November plotzlicher Anstieg der Temperatur anf 42,3°. Die Atmung stieg
auf 80. Starker Sehweif und Erbrechen. Rechts hinten Dimpfung wnd oben Bronchial-
atmung. Vorn rechts ist nur oben Dimpfung vorbanden. Links hinten in den oberen Partien
auch Bronchialatmen. Herzddmpfung normal groB. Puls 140.

Am 18. November Temperatur auf 87,20 abgefallen. Puls auf 160 gestiegen, kaum fiihlbar.
Atmung sehr frequent, starke Zyanose; abends Exitus.

Sektionsprotokoll (S.-Nr, 342, 1908). Kriftig gebaute kindliche Leiche mit
miBigem Pannikulus; kriftige Muskulatur.

Zwerchfell rechts an der 5. Rippe, links an der 4. Leberrand in der Mammillarlinie 4 cm
unter dem Rippenbogen.

An den Rippen deutlicher rachitischer Rosenkranz. In der Pleurahghle etwa 50 cem leicht
triibe, blutige Fliissigkeit. Linke Pleurahthle Jeer, Lungen frei. Thymus sehr groB {Gewicht 30 g),
7:4:1Y% cm., Perikard wenig klares Serum.

Herz normal groB. Spitze vom linken Ventrikel gebildet. Konsistenz gut; im Herzen-
Kruor und fliissiges Blut. Klappen ohne Besonderheiten. Wanddicke links 7 mm, rechts 2% mm.
Papillarmuskeln und Trabekel rechts leicht verdickt. Muskulatur blaB, gut transparent.

Zunge leicht belegt, Balgdriisen und Tonsillen nicht hesonders groB. Usophagus obne Be-
sonderheiten. In Larynx und Trachea sehr viel blutige, schaumige Fliissigkeit. Thyreoidea
nicht vergroBert (Gewicht 5 g). Zervikaldriisen leicht geschwellt.

Linke Lunge normal groB; zahlreiche subpleurale Blutungen. Luftgehalt im unteren
Lappen etwas vermindert, in den mittleren Partien des unteren Lappens zahlreiche luftleere, rot
hepatisierte Herde. Ubriges Gewebe stark ddematds.

Rechte Lunge etwaskleiner als die linke. Luftgehalt gut. Pleura glatt und glinzend;
einige subpleurale Blutungen. Schnittfliche in den hinteren Partien des Unterlappens stellen-
weise atelektatisch, sonst gut lufthaltig; maBig starkes Odem. In den Bronchien etwas blutig-
schaumige Fliissigkeit; Schleimhaut hyperimisch.

Bronchialdriisen nicht vergroBert.

Milz nicht vergroBert. Konsistenz gut. Schnittfliche: Pulpa blutreich. Follikel klein.
Trabekel reichlich.

Nebennieren ohne Besonderheiten.

Nieren etwas hyperimisch.

Magen, Duodenum, Leber ohne Besonderheiten.

Mesenterialdriisen leicht geschwellt. Schnittfliche graurot. In der Harnblase etwas triiber .
Urin, Schleimhaut bla8.

Genitalien ohne Besonderheiten.

Im Darm: viel fliissiger, schleimiger, brauner Inhalt. P ey ersche Plagues stark gerdtet
und geschwellt, besonders starke Schwellung iiber der Klappe; im Dickdarm nur geringe Follikel-
schwellung.
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Schédel sebr diinn und biegsam; das rechte Parietale stellenweise ganz weich. Grofie Fonta-
nelle weit offen.

Gehirn ohne Veréinderungen.

Anatomische Diagnose: Lobulire Pneumonie bei Pertussis. Enteritis follicu-
taris. Thymushyperplasie. Rachitis. Leichte Hypertrophie des rechten Ventrikels.

Fall 6. Margaritha Roth, einjihrig, aufgenommen am 17. Januar 1910 in die medizinische
Klinik.

Anamnese: Seit 14 Tagen Husten, Seit 3 Tagen beim Husten inspiratorischer Stridor,
kein Erbrechen. Tieber. Appetitlosigkeit. Vor 3 Wochen Masern. Zwei Geschwister husten
ebenfalls.

Status am18. Januar 1910: Gut gendhrtes, kriftiges Kind. Temperatur 36,5°. Puls 120.
Zunge nicht belegt, ohne Geschwiirchen am Frenulum. ILeichter rachitischer Rosenkranz. Urin
normal:

21. Januar. b bis 7 Hustenanfalle im Tage, keine B or d et sche Bakterien im Sputum.

12. Februar. Temperaturanstieg auf 39,5°. Hustenanfille nicht hiufiger.

18. Februar. Atemgerfiusch keuchend mit etwas bronchialem Beiklang. Keine Dampfung.
Nasenfliigelatmen. Einziehung in den seitlichen Partien des Thorax. Zyanose.

19. Februar. Am ganzen Leib ein Exanthem, bestehend aus kleinen, konfluierenden, lividrot
gefirbten Flecken. Starke Zyanose.

20. Februar. Uber dem rechten Oberlappen starkes Bronchialatmen und klingendes Rasseln.

Uber dem rechten Unterlappen Knistern, tiber dem linken Unterlappen feuchtes, klingendes
Rasseln.

21. Ferbuar. Exitus.

Sektionsprotokoll (S.-Nr. 62, 1910). Dem Alter entsprechend grofie Leiche mit
stark aufgetriebenem Abdomen, mit gut entwickeltem Panmikulus. Geringes Odem an den Unter-
schenkeln. Zwerchfell rechts an der 4., links an der 5. Rippe.

In den Pleurahdhlen beiderseits einige Kubikzentimeter dunkelgelber Fliissigkeit. Lun-
gen frei.

Im Perikard 20 cem klares Serum.

Herz groB, beide Ventrikel vergrofiert. Spitze vom linken Ventrikel gebildet. Mitralis
und Trikospidalis fiir einen Finger durchgingig. In den Herzhohlen Kruor und flissiges Blut.
Arterielle Ostien suffizient. Linker und rechter Ventrikel weit. Trabekel und Papillarmuskel
links hypertrophisch. Klappen ohne Besonderheiten. Wanddicke links 5 mm, rechts 1 bis 2 mm,
In der Muskulatur fleckige Tritbungen. Gewicht 50 g.

Zunge leicht belegt. Linke Tonsille vergrofert.

Im Larynx und Trachea Schleim und schleimige Fliissigkeit.

Gefife der Epiglottis und des Larynxeinganges stark injiziert. Thyreoidea klein, feinlappig.

Linke Lunge normal gro. Oberlappen zum Teil gut lufthaltig, zum Teil von ver-
mindertem Luftgehalt. Rinder emphysematds. Unterlappen derb, Pleura an der Spitze des
Unterlappens matt. Schuittfliche: im oberen Teile des Unterlappens gut blut- und lafthaltig,
in der unteren Partie des Oberlappens graurote, briichige Stellen ohne Kérnelung. Unter-
lappen zum Teil wie der untere Teil des Oberlappens mit dunkelroten, etwas mehr als 1 mm
groflen Herden. Gewebe briichig.

Rechte Lunge groB. Pleura an der Spitze des Unterlappens matt. Im Oberlappen
stark verminderter Luftgehalt. Schuittfliche graurot, herdweise gekdrnt. Im Mittellappen gegen
die Rinder zu guter Luftgehalt. Gegen den Hilus stellenweise briichige Herde. Unterlappen fast
vollkommen luftleer, zahlreiche gekdrnte rundliche grauweifie Herde in graurotem Gewebe. In
den Bronchien wenig Schleim. Schleimhaunt gerstet. Bronchialdriisen leicht vergrofiert, Schnitt-
fliche gerdtet.

Milz etwas grof (Gewicht 15 g). Konsistenz ziemlich fest, kein Pulpasaft. Pulpa rot. Fol-
likel nieht vergréBert.
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Magen und Darm ohne Besonderheiten.

Leber normal grof (Gewicht 250 g). Schnittfliche ungleichmiBig, zum 'leil mit aunkelroten,
konfluierenden Zentren und blasser, triiber Peripherie, zum Teil mit undeutlicher Zeichnung und
starker Triibung.

Nebennierenmark zum Teil erweicht.

Nieren ohne Besonderheiten.

Mesenterialdriisen etwas vergroBert. .Ubrige Bauchorgane ohne Besonderheiten.

Gehirn blutreich; in der weifilen Substanz zahlreiche punktfirmige Blutungen, sowohl im
GroBhirn als im Kleinhirn, besonders reichlich an der Oberfliche des Kleinhirns.

Anatomisehe Diagnose: Beiderseitige lobulire Pneumonie nach Pertussis. -Dilata~
tion beider Ventrikel, Verfettung des Myokards. Bronchitis catarrbalis, Lungenemphysem.
Lungentdem. Stanung in der Leber und Milz, Leberverfettung, subserdse Blutungen der Leber,
Hirnhyperamie. Ekchymosen im Grofi- und Kleinhirn.

Fall 7. Brambilla, Otto, 22 Monate alt, seit 2 Monaten Pertussis, zuletzt noch Masern,
dann Bronchopneumonie.

Eine Krankengeschichte fehlt in diesem Falle.

Exitus am 26. Februar 1910.

Sektionsprotokoll (S.-Nr. 73, 1910). Ziemlich groBer kindlicher Kérper mit
Pectus carinatum. Pannikulus sehr gering. Muskulatur schwach. Keine Odeme. An Brust und
Bauch, den Armen und Oberschenkeln findet sich ein groBfleckiges rotliches Exanthem mit be-
ginnender sehr feiner Schuppung.

Zwerchiell rechts und links an der 5. Rippe.

Lungen gebliht.” Rechte Lunge total adhirent. Linke Lunge frei. Linke
Pleurahohle leer. Thymus klein. Im vorderen oberen Mediastinum mehrere total verkiste Lymph-
driisen. Im Perikard wenig klares Sernm.

Herz groB, stark nach rechts verbreitert (Gewicht 62 g).  Spitze vom rechten Ventrikel
gebildet. Konsistenz links normal, rechts vermindert. XKlappen ohne Besonderheiten. Linker
Ventrikel leicht dilatiert. Rechter Ventrikel stark erweitert, ebenso rechter Vorhof. Trabekel
und Papillavmuskeln rechts leicht verdickt, mit sehr deutlicher Tigerung. Musculi pectinati eben-
falls leicht verdickt. Foramen ovale offen. Wanddicke links 7 mm, rechts 2 mm.

Zunge belegt; weicher Gaumen und Pharynx hyperimisch. Tonsillen klein, Osophagus
ohne Besonderheiten. Im Larynx und Trachea reichlich schleimiger Eiter. Thyreoidea und
Aorta ohne Besonderheiten.

Linke Lunge groB. Unterlappen Iuftleer. Oberlappen in den hinteren Partien sehr
wenig lufthaltig. Pleura.glatt und glinzend. Schnittfliche: im Unterlappen sehr zahlreiche ge-
kornte, rot und graurot hepatisierte kleine Herde, ebenso hinten im Oberlappen konfluierende
Herde; vordere Partien 6dematis.

Rechte Lunge groBer als die linke, ebenfalls groBtenteils Juftleer. Pleura mit binde-
gewebigen Auflagerungen. Schnittfliche: im Unterlappen konfluierende graurote und graugelbe,
hepatisierte, gekdrnte Herde, ebenso im Mittellappen und in den hinteren Partien des Oberlappens.
Ubriges Lungengewebe odematos. In den Bronchien, besonders in den kleinsten, dicker
gelber Eiter. Sehleimhaut stavk gerdtet. Bronchialdriisen sehr groB, total verkist.

Milz normal grof (Gewicht 43 g). Konsistenz gut. Pulpa blutreich. Follikel dentlich,
mehrere prominente verkiste Tuberkel von 2 bis 3 mm Durchmesser.

Nebennieren ohne Besonderheiten.

Nieren mit fotaler Lappung. Schnittfldche etwas blaB, gut transparent (Gewicht 60 g).

Magen, Leber, Pankreas, Harnblase, Genitalien ohne Besonderheiten.

Im Dickdarm leichte Follikelschwellung.

Mesenterialdriisen leicht vergroBert und zum Teil verkast.

Schadel und Gehirn ohne Besonderheiten.
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Anatomisehe Diagnose: Bronchopneumonie nach Pertussis und Masern. Eitrige
Bronchitis. Dilatation des rechten Ventrikels. Verfettung des Myokards. Tuberkulose der
Bronehial- und der Mesenterialdriisen und der Milz.

Mikroskopischer Befund des Herzens. Im Protokoll findet sich folgende
Angabe iiber Gefrierschnitte: Im linken Ventrikel nur an wenigen Stellen geringe Ver-
fettung mit sehr feinen Trépfchen, im rechten Ventrikel fleckweise stirkere Verfettung
mit groferen Tropichen.

Zelloidinschnitte: Im Conus pulmonalis und in der Wand des linken Ventrikels
zeigen die Fasern keine stirkeren Verdnderungen, aufer auf Querschnitten hie und da kleine Va-
kuolen. Hingegen finden wir in den Papillarmuskeln sowohl rechts als links stellenweise eine
starke Aufhellung der Fasern, wobei auch die Quer- und Lingsstreifung undeutlicher
wird. Gegen die Spitze des rechten Papillaxmuskels zu trifft man auch einen eigentiimlichen
kornigen Zerfall mancher Muskelfasern, wobei die einzelnen Korner und Schollen ungleich grof
sind und sich mit Fosin intensiv firben, jedoch sind sie stets kleiner als die Kerne, so daB nirgends
Bilder vorhanden sind, wie man sie bei der wachsartigen Degeneration der Skelettmuskulatur
sieht. Auffallend sind ferner an der Spitze des rechten Papillarmuskels mehrere sehr grofe, ovale
oder rechteckige Kerne mit einem sehr bedeutenden Chromatingehalt und meist ohne deutliche
Struktur.

Im {ibrigen Herzmuskel wechselt die Form der Kerne sehr bedeutend. Manche Kerne zeichnen
sich durch feine quere Einschniirungen aus, die fast ein segmentiertes Aussehen bedingen. Die
grofite Lange der Kerne betrigt links 10,6 p, rechts 14,8 p. Die Dicke der Fasern betréigt in der
linken Ventrikelwand 6,5 p., im Conus pulmonalis 8,1 11, im linken hinteren Papillarmuskel 7,1 p,
im rechten vorderen Papillarmuskel 6,8 u.

Das interstitielle Gewebe ist nicht vermehrt. Die Gefille sind nur wenig gefiillt, enthalten
aber oft eine groBere Zahl von Leukozyten. Ferner findet man iiberall in der Muskulatur ver-
einzelte Leukozyten, ja an einzelnen Stellen im Ventrikelseptum bilden sie sogar kleine Anh&ufun-
gen um die Gefifie herum; hie und da sind auch rote Blutkorperchen aus den GefiBien heraus-
getreten.,

Glykogen fehlt hier in der Muskulatur vollkommen. Hingegen finden sich feine Tropi-
chen in den glatten Muskelfasern der Arterien und in den Endothelien der Kapillaren, sowie ziemlich
zahlreich zwischen den Muskelfasern.

Fall 8 Marie H., einjihrig, seit mehreren Wochen Keuchhusten, nachher Pneumonie.
Eine Krankengeschichte fehlt. Exitus am 4. September 1910.

Sektionsprotokoll (S.-Nr. 294, 1910). Dem Alter entsprechend grofer, kriftig
gebauter Korper mit mifigem Pannikulus und schwacher Muskulatur.

Abdomen stark aufgetrieben. Keine Odeme. Leichter rachitischer Rosenkranz. Knorpel-
knochengrenze an Vorderarm- und Unterschenkelknochen ist etwas verdickt.

Zwerchiell rechts im 3. Interkostalraum, links an der 4. Rippe.

Dirme stark geblaht. Serosa glatt und glinzend. Im kieinen Becken wenig klares Serum.

Lungen sehr wenig retrahiert, frei.

Herzbeutel grofitenteils von den Lungen bedeckt. Pleurahohlen leer.

Thymus normal grof.

Herz stark nach rechts verbreitert. (Gew. 51 g). Spitze von beiden Ventrikeln gebildet,
abgerundet. Konsistenz links normal, rechts stark vermehrt. Zahlreiche subepikardiale, punkt-
formige Blutungen. Klappen ohne Besonderheiten.

Linker Ventrikel normal weit, rechter Vorhof und rechter Ventrikel ziemlich stark dilatiert.
Trabekel und Papillarmuskel rechts hypertrophisch. Wanddicke links 6 mm, rechts 215 mm.
Muskulatur bla8, triib. Foramen ovale offen.

Zunge stark belegt. Tonsillen klein. Halsorgane ohne Besonderheiten.

Lungen grofi; vordere Rinder etwas gebliht. Pleura links stellenweise matt mit fibri-
nosen Auflagerungen. Beiderseits zahlreiche subpleurale Himorrhagien. Luftgehalt in den Unter-
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lappen und stellenweise in den Oberlappen sehr wenig vermindert. Schnittflache: in
beiden Unterlappen zahlreiche kleine graugelbe, deutlich gekérnte Hepatisationen von 1 bis 5 mm
Durchmesser. Hie und da deutlich endstindig an den Bronchialverzweigungen, stellenweise auch
graurote Hepatisationen, dazwischen noch lufthaltiges Gewebe. In dem Oberlappen mehrere
groBe Gruppen von konfluierenden grauroten und graugelben Herden, sehr deutlich gekérnt.
Ubriges Gewebe leicht ddematis.

In den Bronchien etwas Schleim. Schleimhaut injiziert. Bronchialdriisen leicht geschwellt
und gerptet. Milz klein (Gewicht 10 g). Konsistenz gut. Pulpa blutreich. Follikel nicht deutlich.
Trabekel reichlich. '

Nebennieren. erweicht.

Nieren ohne Besonderheiten.

Leber fest, Oberfliche glatt (Gewicht 320 g). Zentra leicht eingesunken, dunkelrot, hie und
da konfluierend. Peripherie grau, gut transparent.

Ubrige Bauchorgane ohne Besonderheiten.

Schidel grof, viereckig, mit stark vorspringenden Tubera frontalia und parietalia. Grofie
Fontanelle weit offen. Schiidel nicht besonders weich, maBig dick. Hirnsubstanz hyperimisch,
méfig durchfeuchtet.

Anatomische Diagnose: Bronchopneumonie nach Pertussis. Interstitielles und
vesikuldres Emphysem. Exzentrische Hypertrophie des rechten Ventrikels. Subepikardiale und
subpleurale Blutungen. Stauungsleber. Leichte Rachitis. Hirnhyperdmie.

Mikroskopischer Befund des Herzens.

Gefrierschnitte. Die Fasern des linken Ventrikels zeigen eine ausgedehnte gleich-
mabige Verfettung in Form feinster Tropichen, nur an einzelnen Stellen sind groBere Tropfchen
vorhanden. Im rechten Ventrikel ist die Verfettung etwas geringer als links.

Zelloidinschnitte. Die Muskelfasern zeigen dentliche Lings- und Querstreifung.
Auf Querschnitten sind an einzelnen Stellen, namentlich im rechten Ventrikel, helle, rundliche
Vakuolen, meist kleiner als die Kerne, zwischen den Fibrillen sichtbar. Offenbar entsprechen
diese Vakuolen den Fettropfen, die schon bei der Untersuchung der Gefrierschnitte gesehen wurden.
Die Kerne der Fasern sind in ihrer Form variabel: bald kurz, rundlich oder kubisch, bald mehr
langlich, oval oder rechteckig. Sie zeigen meist blischenfirmige Struktur, nur selten sind sie
gleichmiBig chromatinreich.

Als Durchschnittswerte fiir die Breite der Fasern ergaben sich folgende Werte: in der linken
Ventrikelwand 7,3 ., im Conus pulmonalis 8,9 p., im linken hinteren Papillarmuskel 6,1 ¢, im rechten
vorderen Papillarmuskel 7,5 p.

Was die Gro8e der Kerne betrifft, so ergab sich als groBte Lénge derselben im rechten Ven-
trikel 17,3 p, im linken Ventrikel 16,1 p.

Das interstitielle Gewebe ist nirgends vermehrt. Dagegen finden sich zwischen den Fasern
cinzelne Leukozyten, und zwar in allen untersuchten Schnitten ungefdhr in gleicher Zahl. Auch
im Hisschen Biindel fehlen sie nicht. Die Gefifie sind mit zahlreichen Leukozyten gefiills,
besonders im rechten Papillarmuskel, jedoch kommen nirgends herdfdrmige Anhiufungen von
Leukozyten im Myokard vor.

Glykogen ist an einzelnen Stellen in ziemlich bedeutender Menge vorhanden, und zwar
in den Muskelfasern selbst. Man sieht hier feinste rote Kornchen bei der B e s t schen Firbung,
und diese Kornchen sind nicht selten in ganz deutlichen Lings- und Querreihen angeordnet. Sie
liegen in der isotropen Substanz und sind meistens nicht groBer als feinste, bei Olimmersion eben
noch sichtbare Staubchen..

In den Kernen der Muskelfasern habe ich kein Glykogen bemerkt. Im Hi's schen Biindel
fehlt das Glykogen. AuBer in den Muskelfasern kommt Glykogen noch in den Endothelien der
Kapillaren, ferner in den glatten Muskelfasern der Arterien, im ILnmen der Gef4Be und zerstreut
auch zwischen den Muskelfasern, endlich auch in den Leukozyten vor.
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Mikroskopischer Befund der Lungen, Zahlreiche bronchopnenmonische
Herde. In den Alveolen ist viel Fibrin und Leukozyten vorhanden; stellenweise sind desquamierte
Alveolarepithelien und Blutkorperchen sichtbar. In den Bronchien finden sich desquamierte
Epithelien und Leukozyten. Keine Bronchitis obliterans. Stellenweise ist recht starkes
Emphysem mit ZerreiBung der Alveolarwinde. Die Venen sind prall gefiillt.

Fall 9. Liechti, Martha, einjihrig, aufgenommen in die medizinische Klnik des Insel-
spitals.

Seit einigen Tagen besteht Pertussis.

Status: Schwichliches, stark abgemagertes Madchen, Haut bla8, im Gesicht leichte
Zyanose, Temperatur 88,2°. Puls 150, klein. Respiration 54, sehr frequent. Konjunktiven blaB.
Lungen: hinten und vorn massenhaft feuchtes Rasseln; links vorn oben, zwischen Klavikula und
Herzddmpiung, eine relative Didmpfung. Atemgerdusch an einzelnen Stellen bronchial. Herz-
tone schwach.

Krankengeschichte. In der Folge sehr starke Dyspnoe und viele Hustenanfille.

Am 24. Dezember normale Temperatur.

Am 26. Dezember neuer Temperaturanstieg auf 40,1°. Dampfung rechts hinten lings der
Wirbelssule. Uber beiden Lungen feuchtes Rasseln, rechts reichlicher als links,

Am 27. Dezember starke Zyanose, Schwellung der Halsvenen, zunehmende Dyspnoe.

Am 29. Dezember Exitus.

Sektionsprotokoll (Nr.412, 1910). ZEntsprechend grofer Korper. Pannikulus
mibig. MaBige Muskulatur. Keine Odeme. Zwerchfell beiderseits an der 5. Rippe.

An den Rippen charakteristischer Rosenkranz. Thorax flach und breit.

Lungen mibig retrahiert, wenig kollabiert. Rechts an der Spitze eine kleine Ad-
hision. Linke Lunge am Zwerchfell stark adhérent.

Thymus klein. Perikard etwa 10 cem klares Serum.

Herz nach rechts verbreitert. Spitze von beiden Ventrikeln gebildet. Konsistenz links
normal, rechts etwas vermehrt. Einzelne subepikardiale Blutungen. In den Herzhohlen ziemlich
viel fliissiges Blut und Speckhaut. An der Mitralis zwei Blutknotchen. Ubrige Klappen ohne
Besonderheiten. Papillarmuskeln des linken Ventrikels etwas hypertrophisch, linker Ventrikel
normal weit. Rechter Ventrikel und Vorhof ziemlich stark dilatiert. Papillarmuskeln hyper-
trophisch. Wanddicke links 6 mm, rechts 114 bis 2 mm. Muskulatur blaB, mit fleckigen
Triibungen. Foramen ovale offen, Gewicht 30 g.

Zunge ziemlich stark belegt. Tonsillen etwas geschwellt. Balgdrfisen der Zunge vergroBert.
Osophagus, Pharynx und Trachea ohne Besonderheiten. Thyreoidea leicht vergrofert. Zervikal-
driisen etwas geschwellt. Aorta ohne Besonderheiten.

Linke Lunge normal grof. Pleura glatt und glinzend. Subpleurale Blutungen.
Luftgehalt in den hinteren Partien des Unterlappens vermindert. Schnittfliche: inden
hinteren Partien des Unterlappens und vereinzelt auch im Oberlappen kleine dunkelrote und
graurote, leicht prominente Herde von 1 bis 2 mm Durchmesser, hie und da kleine Gruppen bildend,
aber nirgends sehr dicht stehend.

Rechte Lunge bedeutend gréfer als die linke. Pleura glatt und glinzend. Kleine
subpleurale Blutungen. Luftgehalt stark vermindert. Schmnittfldche: Im Unterlappen
sehr zahlreiche und konfluierende kleine Herde, im Zentrum graugelblich, peripherisch dunkelrot
und deutlich gekornt. Gewebe stark briichig. In der Mitte der kleinen Herde hiufig ein kleiner
Bronchus. Zwischen den hepatisierten Herden nur wenig lufthaltiges Gewebe. In den hinteren
Partien des Mittellappens und des Oberlappens zahlreiche Herde von gleichem Aussehen. In den
Bronchien reichlich Schleim, Mukosa ziemlich stark gerdtet. Bronchialdriisen ziemlich
stark gerdtet, vergrofiert, mit kleinen grauen Piinktchen auf der Schnittfliche.

Milz etwas vergroBert (Gewicht 20 g), fest. Pulpa stark bluthaltig. Follikel sehr grof.
Trabekel deutlich.
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Nebennieren dinn, mit wenig Marksubstanz.

Nieren normal groB (Gewicht 35 g). Oberfliche glatt. Sehnittfliche etwas blaB, leicht triib.

LeberxgroB (Gewicht 300 g). Oberfliche glatt. Zentra der Azini schmal. Peripherie mi6
punktfsrmigen Tribungen.

Pankreas ohne Besonderheiten. Mesenterialdriisen leieht vergroBert, ziemlieh blaB. - Geni-
talien ohne Besonderheiten. Im Ileum ziemlich starke Schwellung der Follikel und der Peyer-
schen Plaques. Im Dickdarm ziemlich starke Schwellung der Follikel. Inguinaldriisen
etwas vergriBert.

Schidel breit, mit stark vorspringenden Tubera, diinn. Grofe Fontanelle noch weit offen.

Anatomische Diagnose: Bronchopneamonie nach Pertussis. Bronchitis capil-
laris. Exzentrische Hypertrophie des rechten Ventrikels. Verfettung des Myokards. Blut-
knitchen an der Mitralis. Verfettung der Leber und Nieren. Status Iymphaticus. Rachitis.
Subpleurale Blutungen.

Mikroskopischer Befund des Herzens.

Gefrierschnitte: Verfettung mit sehr feinen Tropfchen, micht ganz gleichmiBig.
Im rechten Ventrikel etwas stdrker als links.

Zelloidinschnitte: Die Muskulatur zeigt keine wesentlichen Abweichungen von
der Norm. Die Fagern zeigen deutlich Lings- und Querstreifung und sind im allgemeinen scharf
begrenzt. Die Kerne variieren in ihrer Form betrichtlich: bald sind sie stibchenftrmig, vier-
bis fimfmal so lang als breit, bald mehr rechteckig, vielleicht zweimal so lang als breit. Durch-
schnittlich besitzen die Kerne eine Linge von 8 1. und eine Breite von 2 bis 4 p.. Hie und da finden
gsich anch runde und ovale Kerne. Die Struktur der Kerne ist bldschenférmig, jedoch ist das
Chromatingeriist nicht sehr schon konserviert. Hie und da findet man auch in einer Faser mehrere
dieht hintereinander gelegene kurze chromatinreiche Kerne in ciner regelméBigen Reihe.

Was die Breite der Fasern anbelangt, so ergaben sich folgende Durchschnittswerte: linke
Ventrikelwand 8,5 y, Conus pulmonalis9,55 p, linker hinterer Papillarmuskel 9,55 p, rechter vorderer
Papillarmuskel 7,5 p.

Im allgemeinen habe ich den Eindruck bekommen, dafi die Kerne in der Muskulatur des
rechten Ventrikels etwas grofer sind als in der linken Ventrikelwand, doch lassen sich wegen der
grofien Variabilitit in der Form der Kerne genaue MaBe hier schwer angeben. Als groBte Linge
der Kerne habe ich im rechten Ventrikel 19,6 11, im linken Ventrikel dagegen 12,6 unur gemessen.
Im allgemeinen sind die Kerne im rechten Ventrikel breiter als im linken.

Bei der Bestschen Glykogenfarbung zeigte es sich, daB hie und da die Muskel-
fasern etwas Glykogen in Form von feinsten Kérnchen enthalten, die fast stets auf die eine Seite
der Fasern gedringt sind, wo sie schmale Randzonen bilden. Dies liBt sich sowohl auf Quer-
als anf Langsschnitten der.Fagern konstatieren. Die Fasern des His schen Biindels sind nur an
wenigen Stéllen schwach glykogenhaltiz und beherbergen auf keinen Fall mehr Glykogen als die
iibrige Ventrikelmuskulatur. Neben diesem in den Muskelfasern gelegenen Glykogen findet sich
nun aber auch noch reichlich Glykogen im interstitiellen Gewebe, und zwar in erster Linie in den
Endothelien der Blutkapillaren. Auch hier sind die Tropfchen fein, wenn auch oft etwas grober
als in den Muskelfasern. Feine Tropfchen finden sich ferner im Lumen der GefiBe zwischen den
Blutkdrperchen, dann auch auBerhalb der Gefifwandungen im lockeren Bindegewebe. Hier
erreicht die GroBe der Glykogenkornchen manchmal die Hilfte eines roten Blutkorperchens.
Endlich habe ich feine Kornchen noch in der glatten Muskulatur der kleinen Arterien geseben.

In der Leber (Scharlach-Rotfirbung) ist eine ziemlich starke Verfettung, hauptsichlich
an der Peripherie der Azini, mit sehr groBen Tropfen vorhanden. In den X up ffer schen Stern-
zellen finden sich auch stellenweise selir feine Fettropfen.

Die Nieren (Scharlach-Rotfarbung) zeigen eine geringe Verfettung in den Schaltstiicken
und Henleschen Schleifen.

Fall 10. Bachmann, Hermann, 15 Monate alt, aufgenommen am 2. Juli 1910 in die medi-
zinische Klinik.

Virchows Archiv i. pathol. Anat. Bd. 212. Hit, 8. 27
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Anamnese: Vor 7 Wochen Beginn der Krankheit mit Hiisteln, das zunahm, so daB der
konsultierte Arzt Keuchhusten diagnostizierte. Der Husten nahm zu und trat auf in einzelnen
Anfallen, die so heitig waren, daB das Kind im ganzen blau wurde und den Atem lange Zeit anhielt.
Die Anfille traten alle Stunden auf. Seit dieser Woche auch Fieber. Ein dreijihriger Bruder
hatte letzte Woche Masern und soll auch Keuchhusten gehabt haben.

Status vom 2. Juli 1910: Schwichliches Kind, rachitischer Rosenkranz. Grofie Fonta-
nelle weit offen. Seitenfliichen des Thorax eingezogen. Deutlicher Hydrozephalus. Starke Kon-
junktivitis und Nasenkatarrh. Rachenschleimhaut gerdtet. Temperatur 38,6°. Puls 96. Herz-
und Lungenbefund normal.

Abdomen stark aufgetrieben.  Milz palpabel, deutlich vergroBert.

Am ganzen Thorax und den Extremititen Masernexanthem, Driisenschwellungen in den
Leisten, Achselhdhlen und am Nacken.

4. Juli. Masernexanthem am ganzen Korper, besonders am Riicken sehr deutlich. 17 300
Leukozyten, davon 739 neutrophile polymorphkernige. 27%, Lymphozyten.

5. Juli. Exanthem abgeblaBt. Doppelscitige Pneumonie in beiden Oberlappen. Klingende
kleinblasige Rasselgerdusche. Starke Zyanose.

9. Juli Exitus.

‘ Sektionsprotokoll (5.-Nr. 236, 1910). Entsprechend groBer, kriftiz gebauter
Korper mit miBigem Pannikulus und schwacher Muskulatur. Schiidel sehr groB. GroBe Fonta-
nelle noch weit offen. Augen nach unten gedringt. In der Haut des Gesichtes, besonders der
Wangen, ferner am Halse, Brust, Bauch, Riicken und Extremitiiten sehr zahlreiche kleine rote
Flecken von etwa b mm Durchmesser, meist rundlich, stellenweise dichtstehend und konfluierend.

An den Schultern beginnende Abschuppung mit sehr feinen Schuppen. Keine Odeme.
Zwerchiell rechts im 5. Interkostalraum, links an der 6. Rippe.

Lungen wenig retrahiert. In der rechten Pleurahthle etwa 40 cem einer sehr stark
tritben, eitershnlichen Fliissigkeit mit reichlich Fibrinflocken. Oben Pleura pulmonalis mit Pleura
costalis verwachsen. Linke Lunge frei, Thymus maBig groB.

Im Perikard ziemlich viel klares Serum.

H e rz nach beiden Seiten vergréBert (Gewicht 35 g). Konsistenz schlaff. Spitze von beiden
Ventrikeln gebildet. Klappen ohne Besonderheiten. Beide Ventrikel dilatiert. Trabekel etwas
abgeplattet. Wanddicke links 5 bis 6 mm, rechts 115 bis 2 mm. Muskulatur etwas blaB und
transparent. Foramen ovale offen.

Zunge nicht belegt. Tonsille leicht vergroBert. Osophagus ohne Besonderheiten.

Larynx und Trachea mit wenig Sechleim und gervtet.

Thyreoidea normal groB. Schnittfliche blaB. Aorta ohne Besonderheiten.

Linke Lunge normal grof. Pleura glatt und glinzend. Luftgehalt im Unterlappen
vermindert. Schnittfliche: in den zentralen Partien des Unterlappens konfluierende graurot und
rot hepatisierte Herde.

Rechte Lunge etwas vergroBert. Auf der Pleura dicker, fbrindser Belag. Luft-
gehalt vermindert. Schnittfliche: Mittellappen fast gleichmiBig graurot hepatisiert, hie und da
aber noch deutliche Herde. Dasselbe Bild im Unterlappen. Mehrere kleine hepatisierte Herde
auch in den hinteren Partien des Oberlappens. Ubrige Lungenpartien gut lufthaltiz. In den
Bronchien wenig Schleim, Schleimhaut stark gerdtet. Bronchialdriisen etwas geschwellt und stark
hypersmisch.

Milz normal groB (Gewicht 25 g). Konsistenz gut. Pulpa blutreich. Follikel maBig groB,
zahlreich, Trabekel spérlich.

Nebennieren etwas klein, mit wenig Marksubstanz.

Nieren, Leber, Pankreas, Magen und Duodenum ohne Besonderheiten.

Mesenterialdriisen leicht vergroBert. Schnittfliche ohne Besonderheiten.

Harnblase leer. Schleimhaut blaf. Genitalien ohne Besonderheiten.
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Follikel und Peyersche Plaques im unteren Ileum leicht vergrofert.

Schiidel sehr groB und diinn, an manchen Stellen nur 1 mm dick. Gehirn sehr groB; weiche
Hiute gut transparent und blutreich. Liquor reiehlich, klar. Seitenventrikel sind nur wenig
erweitert, mit klarem Liquor gefiillt. Ependym zart. Plexus blutreich. 3. und 4. Ventrikel
normal weit. Hirnsubstanz sehr blutreich, mafig durchfeunchtet.

Anatomische Diagnose: Morbilli Bronchopneumonie, Empyem der rechten
Pleurahéhle. Dilatation beider Ventrikel. Leichte Leberverfettung, leichter Hydrozephalus.

Fall 11. Bangerter, Johann, 114jihrig. Eine Anamnese fehlt. Aus dem Status vom
31. Dezember 1910 ist zu entnehmen, daf iiber beiden Lungen trockene Rasselgeriusche hirbar
waren, ferner links hinten oben eine Dampiung mit Bronchialatmen. Temperatur 39,70 (rektal).
In den folgenden Tagen nehmen die Pertussisanfille an Zahl und Stirke etwas ab.

Am 23. Januar starker Temperaturanstieg bis auf 40,69, sehr reichliche Rasselgerdiusche,
zuletzt hochgradige Zyanose. Exitus am 25. Januar 1911.

Sektionsprotokoll (S.-Nr. 35, 1911). Kleine Leiche mit mifiigem Pannikulus und
Muskulatur, Abdomen aufgetrieben, Obere und untere Extremititen stark verbogen, lassen sich
in allen Richtungen biegen. Starke Auftreibung der FuB- und Handgelenke.

Rosenkranz an den Rippen ausgeprigt.

Lungen frei, ziemlich stark retrahiert. In den Pleurahthlen kein Inhalt.

Herzbeutel ohne Besonderheiten.

Herz ziemlich groB, hauptsichlich rechts. In den Hohlen fliissiges Blut und Kruor. Linker
Vorhof und Ventrikel ohne Besonderheiten. Mitralis ohne Besonderheiten. Rechter Vorhof und
Ventrikel etwas weit. Papillarmuskeln und Musculi pectinati hypertrophisch. Trikuspidalis ohne
Besonderheiten. Semilunarklappen ohne Besonderheiten. Wanddicke links 5 bis 6 mm, rechts
3 mm. Myokard blaB, mit diffuser Triibung. Koronargefifie ohne Besonderheiten. Foramen
ovale offen. ‘

Zunge nicht belegt. Balgdriisen, Tonsillen etwas groB. Larynx, Trachea und Osophagus
ohne Besonderheiten.

Thyreoidea normal groB. Schnittfliche gut bluthaltig.

Thymus nicht vergrofert.

Lungen: Pleura glatt, glinzend. ILuftgehalt im ganzen herabgesetzt. Schnittfliche:
im Ober- und Mittellappen rechts, im Obetlappen und oberen Teile des Unterlappens links zahi-
reiche rote, feste, briichige Herde ohne deutliche Kornelung. Unterlappen rechts atelektatisch.

In den Bronechien blutiger Schleim. Schleimhaut ohne Besonderheiten. Bronchial-
driisen nicht vergroBert.

Milz normal groB (Gewicht 13 g). Follikel grof. Schnittfliche sonst ohne Besonderheiten.

Nebennieren ohne Besonderheiten.

Nieren normal grol (Gewicht 74 g), mit f5talen Furchen. Schnittfidche blaB, hie und da triib.

Magen und Duodenum ohne Besonderheiten.

Leber normal groB (Gewicht 300 g). Schnittfliiche mit zahlreichen triiben, gelben Punkten,
in deren Mitte man die G1lissonschen Scheiden deutlich sieht.

Pankreas, Blase und Genitalien ohne Besonderheiten, aufer einer Phimose.

Im Darm die Peyerschen Plaques vergroBert.

Schiidel sehr diinn, biegsam. Gehirn gro8, Windungen etwas abgeplattet. Gehirn im iibrigen
normal.

Anatomische Diagnose: Bronchopneumonie. Atelektase des rechten Unter-
lappens. Exzentrische Hypertrophie des rechten Ventrikels. Verfettung des Myokards. Ver-
fettung der Leber. Hochgradige Rachitis. Leichter Status lymphaticus.

Mikroskopischer Befund des Herzens:

Zelloidinschnitte: Muskelfasern gut erhalten. Die Lings- und - Quer-
streifung ist in der Muskulatur des rechten Ventrikels, und zwar sowoh! im Conus pulmonalis

27*
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als im vorderen Papillarmuskel, lange nicht so deutlich wie in der Wand des linken Ventrikels.
Stellenweise erscheinen sogar die Fasern fast hyalin, ganz besonders an der Spitze des rechten
-Papillarmuskels. Die Kerne sind im rechten Ventrikel in ihrer Form nur wenig variabel, meistens
sehr schmal stabchenformig. Im linken Ventrikel dagegen wechselt ihre Form betrichtlich. Die
Fasern sind scharf begrenzt. Die, Breite der Fasern ist folgende: Conus pulmonalis 9,55 p., linke
Ventrikelwand 9,15 u, linker hinterer Papillarmuskel 7,8 y, rechter vorderer Papillarmuskel 7,3 p.

Die groBite Linge der Kerne im rechten Ventrikel betriigt 14,6 p, im linken Ventrikel 12,3 p.

Das interstitielle Gewebe ist nirgends vermehrt. Die GefaBe sind meistens nur wenig gefiillt,
doch finden sich an einzelnen Stellen kleine Blutaustritte zwischen den Muskelfasern. Ganz ver-
einzelte Leukozyten sind in dem rechten und linken Papillarmuskel zu sehen. An einzelnen Stellen
sind auf Querschnitten helle rundliche Vakuolen sichthar.

Glykogen findet sich in diesem Herzen nur in sehr geringer Menge. In den Muskelfasern
fehlt es ganz, dagegen kommt es spurweise in der Media der Arterien, und zwar in den glatten
Muskelfasern, vor, ferner in vereinzelten Trépfchen in den Kapillarendothelien sowie im Lumen der
Kapillaren und hie und da auch auBerhalb derselben.

Fall 12. Tda Stoll, 3 jahrig, erkrankte 14 Tage vor dem Tode an Pertussis und wurde am
13. Juni 1912 ins Jenn er sche Kinderspital mit. bereits ausgebildeter Lungenentziindung auf-
genommen. Der Exitus erfolgte schon am folgenden Tage. FEine genauere Krankengeschichte
fehlt. Sektion am 14. Juni 1912.

Sektionsprotokoll. Intsprechend grofier Korper. Muskulatur schwach. Keine
Odeme. Zyanose des Gesichtes. Abdomen aufgetrieben. Pektoralis transparent.

Zwerchfell rechts und links an der 5. Rippe.

Leber in der Mammillaxlinie 5 em den Rippenbogen iiberragend.

Mesocolon gebldht. Darmserosa glatt und glinzend.

Thymus 2% cm lang.

Lungen nicht retrahiert. Pleurahthlen leer, Lungen frei.

Perikard enthilt wenig klare Flissigkeit.

Herz normal grofi. Konsistenz links herabgesetzt, rechts vermehrt. In den Herzhihlen
fliissiges Blut und Kruor. Ostien suffizient. Mittalis und Trikuspidalis ohne Besonderheiten.
Rechter Ventrikel deutlich erweitert. Wanddicke links 614 mm, rechts 215 mm. Muskulatur von
guter Farbe und Transparenz. KoronargefiBe ohne Besonderheiten. Foramen ovale geschlossen.

Zunge, Osophagus, Pharynx ohne Besonderheiten. Larynxmukosa hyperimisch. Trachea
enthilt Schleim. Mukosa hyperdmisch.

Aorta unter dem Isthmus zeigt einen weifen Fleck (7 mm Durchmesser).

Thyreoidea ohne Besonderheiten.

Linke Lunge groB. Luftgehalt in beiden Lappen herabgesetzt. Unterlappen:
Schnittfliche graurot, nicht gekérnt. Gewebe schwer briichig, sehr wenig schaumige Fliissigheit
ansprefibar. Oberlapypen wie der Unterlappen. Braunrote Partien prominieren und zeigen
Kornelung.

Rechte Lunge: Subpleurale Petechien. Tmftgehalt herabgesetzt. Schnittflichen der:
drei Lappen zeigen dasselbe Bild wie die der linken Lunge. Im rechten Unterlappen ist die Korne-
lung am deutlichsten. Bronchien leer, Mukosa teilweise injiziert. Bronchialdriisen vergroBert,
anthrakotisch.

Milz, Nebennieren, Nieren ohne Besonderheiten.

Leber normal groB. Oberfliche glatt. Schnittfliche: Zeichnung deutlich. Peripherie der
Azini gelblich,

Mesenterialdriisen -leicht vergroBert.

Darm: Askariden. Diinndarmmukosa zeigt einige Blutungen. Im unteren Teil geschwellte
Pevyersche Plagues.

Anatomische Diagnose: ZIobuliire Pneumonie nach Pertussis. Subpleurale
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Blutungen. Exzentrische Hypertrophie des rechten Ventrikels. Schwellung der P ey er schen
Plaques. Askariden.

Mikroskopischer Befund-des Herzens.

An Gefrierschnitten zeigen die Fasern des rechten und linken Ventrikesl Ver-
fettung. Das Fett findet sich auch in Form Kleinster Tropichen, weshalb die Fasern auch an
manchen Stellen wie bestiubt aussehen, doch liegen hie und da zwei bis drei Fasern mit sehr zahl-
reichen groBeren Tropfchen. Im rechten Ventrikel sind die feinen Tropfchen etwas zahlreicher als
links,

Zelloidinschnitte: Sowohl rechter als linker Ventrikel zeigen auf Querschnitten
weiBe Vakuolen, an deren Stelle sich friiher Fett befand. Die GeféiBe sind mit Blut gefiillt. Fin-
zelne Leukozyten, Mastzellen und rote Blutkorperchen finden sich auch auBerhalb der GefaBe.:
Was die Breite der Fasern betrifft, so ergab die Messung folgende Zahlen: linke Ventrikelwand
7,65 p, Conus pulmonalis 8,75 1, linker hinterer Papillarmuskel 7,7 p., rechter vorderer Papillar-
muskel 8,55 p.

Die Kerne variieren im linken Ventrikel sehr wenig in ihrer Gestalt; sie sind meistens rundlich,
klein, sehen wie zerfallene Stiickchen aus. An manchen Stellen liegen diese rundlichen Gebilde
50 nebeneinander, als ob sie durch Zerfall eines Kernes der Quere nach eben entstinden wiren.
Im linken Papillarmuskel sind die Kerne etwas groBer und variabler in ihrer Gestalt als in der
linken Ventrikelwand. Im rechten Ventrikel sind sie grofier als im linken Ventrikel und linken
Papillarmuskel und in ihrer Gestalt auch variabler. Die grifite Lange der Kerne betriigt im linken
Ventrikel durchschnittlich 11,6 p, im rechten 14,7 p.

Glykogen ist in diesem Herzen nur innerhalb des His schen Biindels in groBerer Menge
vorhanden, und zwar findet es sich in fast allen Fasern auf der vom Endokard abgewendeten
Seite angehduft, was auf das Eindringen der Fixationsfltissigkeit vom Ventrikel her zurfickzufiihren
ist. Das Glykogen liegt hier in Form von sehr dicht gestellten feinsten Tropfchen. Die tibrige
Herzmuskulatur enthdlt kein Glykogen; hingegen ist solches in geringer Menge in der Media der
kleinen Arterien vorbanden und hie und da in den zerstreuten Leukozyten des Myokards.

Mikroskopischer Befund der Lunge Die Bronchiallumina sind meist
mit Leukozyten gefiillt, unter denen man auch ganz vereinzelt schon in ihrer Form verinderte,
d. h. runde Epithelien wahrnehmen kann. Doch findet man einzelne Bronehien, die sehr wenig,
und solche, die gar kein Exsudat enthalten. Das Epithel der Bronchien fehlt stellenweise. Im
peribronchialen Bindegewebe ist eine zellige Infiltration vorhanden. Uberall herrschen auch hier
Leukozyten vor; rote Blutkorperchen sind auch vorhanden, und zwar an verschiedenen Stellen in
sehr wechselnder Menge.

Die Alveolen sind ebenfalls meist mit Leukozyten gefiillt; desquamierte Alveolarepithelien
sind nur wenige zu sehen. In manchen Alveolen ist Fibrin zu sehen, das ein feinmaschiges Netz-
werk bildet und die Weig ertsche Fibrinfiarbung gibt. Auch Kokkenhaufen sind vorhanden;
in andern ist nur Odemfliissigkeit vorhanden, keine Zellen. Die interalveoliren Septen sind eben-
falls mit Leukozyten infiltriert.

Wihrend in den einen Schnitten stark infiltrierte Partien mit solchen, die frei von Exsudat
sind, abwechseln, flieBen in andern Schnitten die Herde mehr zusammen, so dafi griBere Partien des
Lungengewebes ziemlich gleichm#Big infiltriert erscheinen.

Fall 13. Kind Tschi, 13/, Jahre alf, wird als Notfall mit Pneumonieverdacht ins Spital
geschickt.

Anamnese vom 10. August 1912, Pat. wurde im vergangenen Monat Juli wegen beiderseitiger
Pneumonie, vielleicht bedingt durch Pertussis, poliklinisch behandelt. Eine erhebliche Besserung
trat erst allméhlich nach 5 bis 6 Wochen ein. Seit ein paar Tagen wieder mehr Husten und etwas
Einziehen dabei. Seit 9. August dentliche Pertussisanfélle, besonders nachts, mit Zyanose und
Stridor. In der letzten Nacht starke Unruhe und nach zwei Anfillen Erbrechen.

Heute abend hohes Fieber und dazu Diarrhde. Pat. wird als Pertussis mit Pneumonie-
verdacht ins Spital geschickt. Mehrere Pertussisfille in der Umgebung.
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Statusvom 11. August 1912: Kriftig entwickelter Knabe in gutem Ernshrungszustande.
Blasses, krinkliches Aussehen. Ziemlich oft Keuchhustenantille, die eher kurz sind, mit etwas
Zyanose und deutlichem Stridor, aber ohne Erbrechen. Wiahrend der Anfalle groBe Unruhe.
Temperatur zwischen 38 und 39°. Puls 128, voll. Respiration 60, sehr beschleunigt, kurze, sto-
weise Atemziige, mit deutlichem Einziehen des Epigastriums. Konjunktiven nicht entziindet,
etwas Rachitis. Zunge feucht, ziemlich dick weif belegt. Kein Zungenbindchengeschwiir.,

Herzgrenzen normal. Aktion aufgeregt. Tone rein undlaut. Lungen: nirgends deut-
liche Dampfung, reines Atemgerdusch, kein sicheres Rasseln.

Krankengeschichte: 14 August Temperatur immer iiber 380, Atmung sehr
frequent und ruckweise, mit starkem Einziehen. Tiglich 11 bis 18 Anfiille. Pat. dabei sehr un-
rubig. Lunge ohne Befund. Stuhl sehr diarrhoisch.

16. August. Atmung immer sehr dyspnoisch, schnappend. Starke Pertussisanfille, einmal
mit Erbrechen. Stuhl noch sehr diarrhoisch, griinschleimig, Mikroskopisch ziemlich reichlich
typische Eier von Trichocephalus dispar.

Blut: Hb. 65/70 nach Sahli. Zahl der Roten 4 Millionen. Hb.-Quotient etwa 0,9. Zahl
der Weiien etwa 80 000. Neutrophile polymorphkernige 34,59, eosinophile 7,5%,. Grofie unge-
kornte einkernige 29%. Lymphozyten 43,6%. Myelozyten 8%. Abends: Fieberanstieg bis
auf 88,80, Herzaktion schwach.

17. August, morgens 6 Uhr, Exitus.

Sektionsprotokoll. Dem Alter entsprechend groBer, kriftig gebauter Xorper mit
ganz geringem Pannikulus. Pektoralis kriftig, Farbe und Transparenz gut. Zwerchfell rechts an
der 6. Rippe; links im 6. Interkostalraum. Situs der Bauchorgane ohne Besonderheiten.

Lungen gebldht, nirgends adhirent. Pleurahthle leer. Im Perikard 10 cem hellgelbe
klare Fliissigkeit.

Herz (Gewicht 72,4 g) sehr groB. Grofbite Linge 6% cm, grifte Breite rechts b em, links
8 em. Spitze hauptsichlich vom rechten Ventrikel gebildet. Konsistenz links gut, recl.ts stark
vermehrt, bart und derb. Mitralis und Trikuspidalis fiir einen Finger gut durchgéingig. Axterielle
Ostien suffizient. In den Herzhohlen fliissiges Blut, wenig Kruor. Mitralis und Trikuspidalis
ohne Besonderheiten. Aortenklappen gefenstert. Wanddicke rechts 4 mm, links 7 mm.
Linker Ventrikel (19,0 g), etwas erweitert. Trabekel links etwas abgeplattet, Papillarmuskeln
verdickt. Trabekel rechts hypertrophisch, besonders im Konus, hier ganz auffallend. Papillar-
muskeln ebenfalls verdickt. Rechter Ventrikel (20,2 g) stark dilatiert, rechter Vorhof (5,4 g)
ebenfalls sehr stark erweitert mit leicht verdickten Musculi pectinati. Foramen avale ge-
schiossen. Herzmuskel zeigt geringe triibe Flecken. Koronargefifie ohne Besonderheiten.

Zunge belegt. Die Balgdriisen und Tonsillen sind nicht vergréBert; in der rechten Tonsille
ein Pfropt. (sophagus, Larynx und Trachea ohne Besonderheiten.

Thymus klein, mit zwei Lippchen von 3 cm Linge.

Thyreoidea etwas vergroBert (Gewicht 10 g) und blutreich.

Aorta thoracica ohne Besonderheiten.

Lungen vergroBert. Alveolen an den vorderen Lungenrindern stark gebliht. Luft-
gehalt in dem rechten und linken Unterlappen herabgesetzt. Pleura glatt und glinzend. Auf
beiden Pleuren, besonders auf der Unterseite und zwischen den einzelnen Lungenlappen, punkt-
formige hellrote Hémorrhagien. Schuittfliche: in beiden Unterlappen sehr zahlreiche graurote
und graugelbe, gekdrnte Herde von 2 bis 4 mm Durchmesser, zum Teil mit einem deutlichen Bron-
chiallumen im Zentrum. In den beiden Oberlappen sind dieselben bedeutend geringer ausgebreitet.
Im Mittellappen das gleiche Bild. Zwischen den Herden gut luithaltiges Lungengewebe. In den
Bronchien wenig schaumige Fliissigheit. Schleimhaut gerdtet. Bronchialdriisen zeigen
nirgends Anthrakose, sind wenig vergroBert, aber sehr blutreich.

Milz verkleinert (Gewicht 12 g). Konsistenz derb. Pulpa blutarm. Briichigkeit stark herab-
gesetzt (8 em lang, 814 em breit).
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Nebennieren klein. Schnittfliche zeigt wenig diinnes Mark, Rinde hellgelb.

Nieren normal groB (Gewicht 100 g). Rinde an einzelnen Stellen leicht getriibt. Magen
normal groB. Schleimhaut stark gefaltet. Duodenum ohne Besonderheiten. Leber normal grof
(Gewicht 350 g). Oberflache glatt und glinzend. Schnittfliche sehr blutreich. Zeichnung deutlich.
Zentra nirgends konfluierend. Glissonsche Scheiden gut sichtbar. Xonsistenz stark ver-
mehrt, Briichigkeit herabgesetzt. Pankreas ohne Besonderheiten. Retroperitonsaldriisen
vergroBert, sehr blutreich. Harnblase, Prostata ohne Besonderheiten. Diinndarm: die
Schleimhaut an ganz vereinzelten Stellen hyperimisch. Das Zékum, Kolon bis zum After sind
tibersit mit sehr reichlichen Trichozephalen, zum Teil in der Schleimhaut festsitzend, zum Teil
im Darminhalt. Im Zokum sind mehrere Stellen triib, fibrinds belegt und himorrhagisch. Im
Wurmfortsatz findet sich auch ein Trichocephalus. Mehrere Askariden. Supraklavikulardriisen
rechts vergroBert. Axillardriisen nicht vergroBert, ebenso die Zervikaldriisen.

Schiidel und Gehirn ohne Verinderungen.

Anatomische Diagnose: Bronchopneumonie. Lungenemphysem. Exzentrische
Hypertrophie des rechten Ventrikels. Subpleurale Blutungen. Leichte Verfettung von Myokard
und Nieren. Trichozephalen. Askariden. Enteritis fibrinosa.

Mikroskopischer Befund des Herzens.

Gefrierschnitte: Bei Scharlachfirbung sind in den Muskelfasern des linken Ven-
trikels sehr feine Fettropfchen in méBiger Zahl sichtbar, so dafl die Fasern wie fein bestdubt aus-
sehen, Die Tropfchen scheinen in der isotropen Substanz zu liegen.

In der Muskulatur des rechten Ventrikels bietet sich an den meisten Stellen dasselbe Bild
dar wie im linken Ventrikel, nur trifft man hie und da Fasern an, die eine stirkere Verfettung
mit sehr dicht gestellten groBeren Tropichen zeigen. Diese Tropfchen erreichen einen Durehmesser
von etwa 1,2 p.

Im interstitiellen Gewebe liegen hie und da Zellen, welche ebenfalls feine Fettropfchen ent-
halten.

Zelloidinschnitte: Die Fasern sind deutlich abgegrenzt, die Lings- und Quer-
streifung tritt links etwas deutlicher hervor als rechts. An Querschnitten der Fasern sind sowohl
links als rechts hie und da Kkleine helle Vakuolen unter KerngroBe sichtbar. Die Kerne sind
rechts viel grofer als links, auch ihre Form variiert hier mehr als links.

Die Gefifle enthalten sowohl links als rechts ziemlich viel rote Blutkorperchen und einige
Leukozyten; auch im Gewebe finden sich rechts und links einzelne rote Blutkorperchen, Leuko-
und Lymphozyten.

Das Hissche Biindel zeigh keine Abweichung von der normalen Struktur.

Glykogen ist nicht nachweisbar.

Was die Messung der Breite der Fasern betrifft, so hat sie folgende Werte ergeben: linke
Ventrikelwand 7,6 p., Conus pulmonalis 8,4 p., linker hinterer Papillarmuskel 6,9 y., rechter vorderer
Papillarmuskel 9,3 1.

Die grofite Linge der Kerne in der linken Ventrikelwand betrug durchschnittlich 10,5 p,
in der rechten Ventrikelwand 20,5 p.

Lungen: In den Unterlappen sehr zahlreiche, dichtstehende, oft konfluierende, pneu-
meonische Herde, znm Teil in der niichsiten Umgebung von kleinen Bronchialdsten gelegen. Das
Exsudat in den Alveolen besteht zum Teil aus kompakten, fast homogen erscheinenden Fibrin-
massen, zum Teil aus einem feinen Netzwerk von Fibrin, in dessen Maschen zahlreiche multi-
nukledre Leukozyten und desquamierte Epithelien liegen. In manchen Alveolen liegen ausschlief-
lich Leukozyten ohne Fibrin. Aus dem Alveolarepithel haben sich an einzelnen Stellen Riesen-
zellen gebildet, die meistens in Form eines schmalen synzytialen Bandes der Alveclarwand ange-
lagert sind.

Die Alveolarsepten sind an manchen Stellen sehr stark komprimiert, an andern Stellen
sind die Kapillaren deutlich und enthalten zahireiche eosinophile Leukozyten, die auch im Exsudat
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der Alveolen ziemlich hiufig vorkommen. Eine Bindegewebswucherung in den Alveolen oder eine
Verdickung der Septen ist nicht vorhanden.

In den Oberlappen sind die pneumonischen Herde sehr viel spirlicher und deutlich an den
kleinen Bronchien angesechlossen.

Bronchien mit Leukozyten und desquamierten Epithelien gefiillt, hie und da spérliche
Fibrinfiden. Lungenarterien ohne Verinderungen.

In den Lungenalveolen Gram - positive Diplokokken.

Inder Leber (Scharlach-Rotfirbung) ist wenig Fett in mittelgrofen Tropfen, meist unter
KerngriBe, groftenteils in der nichsten Umgebung der Glissonschen Scheiden abgelagert,
selten nur im Zentrum der Azini. Die intermedifiren Zonen enthalten fast gar kein Fett.

Die Nieren (Scharlach-Rotfirbung) weisen sehr reichlich ganz feintropfiges Fett in den
Henleschen Schleifen und den Schaltstiicken auf. Spérliche Fettropichen sind auch in den
Tuobuli contorti und in den Glomeruli vorhanden.

In der Milz (Scharlach-Rotfirbung) sind feine Fettropfchen in den Zellen der Pulpa,
viel Fett im Zentrum der Follikel vorhanden.

An Zelloidinschnitten ist auffallend, daBl die Follikel sehr klein sind und in ihrem
Zentrum ziemlich grofe, teils rundliche, teils mehr lingliche Zellen enthalten, deren Kern bléschen-
formig und deren Protoplasma ziemlich stark eosinrot ist. Hie und da zeigen die Kerne Pyknose
oder Zerfall in einzelne Chromatinkérner. s erinnern diese groBen Zellen an die Bilder, die man
bei Diphtherie in den Milzfollikeln antrifft.

Auflerdem zeichnet sich die Pulpa durch ibren groBen Gehalt an eosinophilen Zellen aus.
Der grofite Teil derselben ist polymorphkernig, doch kommen hie und da auch Eosinophile mit
ginem groBen hellen runden Kern vor, also zweifellos Myelozyten.

Lymphdriisen: Dieselben zeigen einen sogenannten Sinuskatarrh, indem die Lymph-
bahnen mit rundlichen einkernigen protoplasmareichen Zellen ausgefiillt sind. Auch einzelne
Leukozyten, darunter einige eosinophile, finden sich in den Lymphbahnen. Die Follikel sind auch
hier ziemlich klein und enthalten in den Keimzentren stark injizierte Kapillaren. Auch sonst
sind die GefiaBe der Lymphdriisen sehr stark gefiillt.

Die starke Eosinophilie des Blutes und der Organe ist wohl auf die Infektion mit Tricho-
zephalen und Askariden zuriickzufiihren.

Fall 14. Haldemann, Fritz, 2 Jahre alt. Auvfgenommen am 6. Januar ins Jennersche
Kinderspital.

Anamnese: Seit ungefihr 3 Wochen starker Husten ohne Einziehen, aber mit Erbrechen.
Zuweilen nach dem Husten Expektoration von durchsichtigem Schleim. In der gleichen Kinder-
krippe 5 Fille von Keuchhusten. In der letzten Zeit Zunahme der Hustenanfille und etwas Fieber.

Status: Blasses, gut entwickeltes, ebwas pasttses Kind. Atmung besehleunigt. Wangen
zyanotisch. Nasenfliigelatmen. Herzdimpfung nach oben und auBen etwas vergroBert. Zweiter
Pulmonalton verstirkt. Uber den Lungen trockene Rasselgerimsche und feinblasiges Rasseln.
Thorax rachitisch. An den FiiBen Odeme. Teber groB.

Krankengeschichte. 14 Januar: Puls sehr frequent. Herzdampfung sehr breit
Temperatur zwischen 36° und 59°

16. Januar: Hochgradige Blisse. Stauung in den Halsvenen. Leber sehr grof. Exitus.

Sektionsprotokoll. MittelgroBer Korper, kriftig gebaut. Keine Odeme. Zwerch-
fell rechts an der 4., links an der 5. Rippe. Situs der Bauchorgane ohne Besonderheiten. Lungen
frei, nicht retrahiert, nicht kollabiert. ‘

Herz sehr stark vergroBert, besonders nach rechts. GroBte Breite des linken Ventrikels
2 em, des rechten Ventrikels 5 cm. GroBte Linge 6 cm. Spitze von beiden Ventrikeln gebildet.
Konsistenz links normal, rechts stark erhdht. Mehrere subepikardiale Blutungen. Arterielle
Ostien suffizient. Am linken Segel der Pulmonalis ist der Nodulus Arantii leicht verdickt, ebenso
im halbmondiormigen Feld eine kleine Verdickung. Linker Ventrikel nicht dilatiert. Rechter
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Ventrikel und Vorhof sehr stark dilatiert. Papillarmuskeln und Trabekel, besonders die Trabekel
des Conus pulmonalis, verdickt, ebenso die Musculi pectinati. Wanddicke links 5, rechts 214 bis
3 mm. Myokard blaB, mit sehr zahlreichen gelben triiben Flecken. Foramen ovale geschlossen.

Zungenbalgdriisen etwas vergroBert,ebenso die Rachenfollikel. In den Tonsillen gélbe Pirspfe.
Larynxeingang stark gerttet. In Larynx und Trachea schleimiger Eiter.

Schilddriise ziemlich stark vergriBert. Thymus klein. Zervikale Lymphdriisen vergroBert.

Linke Lunge sehr gro, emphysematts. Lingula kollabiert. Im Unterlappen zahl-
reiche graurote prominente, leicht gekirnte Herde. Dazwischen noch reichlich lufthaltiges Lungen-
gewebe. Im hinteren Teile des Oberlappens und in den atelektatischen Partien am vorderen Rand
eine grofere Zahl von grauroten Hepatisationen.

Rechte Lunge ebenfalls sehr groB. Pleura mit Fibiin belegt. Stellenweise Emphysem,
dazwischen luftleere, eingesunkene Stellen. Im Unterlappen sowie zerstreut im oberen Mittel-
lappen ziemlich spirliche graurote hepatisierte Herde, dazwischen noch iiberall Iufthaltiges Ge-
webe. In der Pleura kleine Blutungen.

In den Bronchien, besonders in den kleinen Verzweigungen, schleimiger Eiter.

Bronghialdriisen leicht vergrofert.

Milz leicht vergroBert. Konsistenz gut. Follikel zahlreich und groB. Pulpa miBig blut-
reich, etwas triib.

Nebennieren normal groB. Mark etwas sparlich.

Nieren und Leber auf der Schnittfliche etwas triib.

In der Magen- und Duodenalschleimhaut kleine Blutungen. Mesenterialdriisen leicht ver-
grofert. Im Darm leichte VergroBerung der Follikel und Peyerschen Plagues. Im Jejunum
kleine Blutungen.

Harnblase und Genitalien ohne Besonderheiten.

Inguinal- und Axillardriisen nicht vergroBert.

Anatomische Diagnose: Bronchopneumonie nach Pertussis. Eifrige Kapillar-
bronchitis. Lungenemphysem. Exzentrische Hypertrophie des rechten Ventrikels. Verfettung
des Myokards, der Leber und der Nieren. Blutungen in Epikard, Pleura, Magen und Darm.
Leichter Status lymphaticus. .

Mikroskopischer Befund des Herzens.

Gefrierschnitte: Die Fasern sind rechts breiter als links, und zwar betrigt ihr
durchschnittlicher Querdurchmesser rechts 10,05 v, links 6,9 . In der GroBe der Kerne ist der
Unterschied zwischen rechts und links ein unbedeutender. Uberhaupt scheinen die Kerne an der
Hypertrophie der Fasern in diesem Falle einen geringen Anteil genommen zu haben. Links variiert
ihre Linge zwischen b und 7 p, rechts zwischen 6 und 8 y. Dagegen sind sie rechts voller als links,
aber der Unterschied ist nicht sehr groB. Die Fasern sind sowohl rechts als links fetthaltig, rechts
ist aber der Fettgehalt bedeutender. Links sind nur stellenweise fetthaltige Fasern vorhanden,
wihrend rechts die Verfettung fast tberall deutlich ist, hingegen fleckweise verstirkt, so daB an
solchen Stellen mittelgroBe Fettropfchen die Fasern ausfiillen und deutliche Quer- und Lings-
reihen bilden. Auch die Kapillarendothelien enthalten stellenweise Fett. Manche Fasern zeigen
rechts eine vakuolige Degeneration. Der Blutgehalt der Kapillaren ist links gegeniiber rechts
bedeutender. Wihrend links die Kapillaren von roten Blutkﬁrpérchen ausgefiillt sind, sieht man
rechts in den mangelhaft gefiillten Kapillaren weife Blutkorperchen die roten iiberwiegen.

Verfolgen wir nun die Angaben in den Protokollen, welche das Verhalten des
rechten Ventrikels und Vorhofs betreffen, etwas genauer, so finden wir allerdings
neben sehr ausgesprochenen Veranderungen auch solche, welche kaum angedeutet
sind. Wenn wir bei den leichtesten Veréinderungen beginnen, so tritt uns manch-
mal nur eine leichte Dilatation des rechten Ventrikels

entgegen, welche wir teils direkt angegeben finden (Fall 1, 6 und 10), teils nur
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daraus erschlieBen miissen, daB die Herzspitze von beiden Ventrikeln gebildet
wurde (Fall 2). Von Verdnderungen, welche auf eine gleichzeitige Hypertrophie
hindeuten wiirden, finden wir in den Protokollen dieser Fille keine Andeutung.

In zwei weiteren Fallen (3 und 5) diirfen wir eine einfache Hyper-
trophie des rechten Ventrikels annehmen, indem hier eine Er-
weiterung offenbar nicht vorlag, aber doch angegeben ist, daB die Trabekel und
die Papillarmuskeln des rechten Ventrikels leicht verdickt waren. AuBerdem wurde
bei Fall 3 die Konsistenz des rechten Ventrikels etwas erhéht gefunden.

Bei der Mehrzah! der Fille unseres Materials finden wir endlich deutliche Hin-
weise darauf, da Dilatation und Hypertrophie zugleich vorhanden
waren (Fall 4, 7, 2, 9, 11, 12 und 13, 14). Das Herz erscheint mehr oder minder
stark nach rechts verbreitert, die Spitze wird von beiden Ventrikeln oder eventuell
hauptsichlich vom rechten Ventrikel gebildet (Fall 4, 7 und 13). Ferner ist stets
eine Erweiterung des rechten Ventrikels ausdriicklich erwéhnt. Die Verdnderungen,
welche eine Hypertrophie annehmen lassen, sind: Erhéhung der Konsistenz des
rechten Ventrikels, Verdickung der Papillarmuskeln und Trabekel.

Ein weiterer Ausdruck der Hypertrophie des rechten Ventrikels ist die im
Conus pulmonalis vorgefundene Wandverdickung, welche namentlich gegeniiber
der Wanddicke des linken Ventrikels in vielen Féllen auffallend ist. In b Fillen
1, 3, 4, 11, 14) finden wir rechts eine Wanddicke von 3 mm (Herzwandung ohne
Trabekel gemessen) und im Fall 13 sogar von 4 mm, wihrend die MaBe des linken
Ventrikels zwischen 5 und 7 mm sechwanken. Wenn nun auch beim Kinde der
rechte Venfrikel im Verhiltnis zum linken eine dickere Wand besifzt, als beim
Erwachsenen, so findet man doch bei normalen kindlichen Herzen zwischen 14 und
2 Jahren meistens im Conus pulmonalis nur eine Wanddicke von 134 bis 2 mm.
In Anbetracht der bei einigen Fallen bestehenden Dilatation erscheint die Wand-
verdickung rechts noch bedeutender,

In 6 Fallen (7, 8, 9, 11, 13, 14) finden wir auch eine deutliche Er-
weiterung des rechten Vorhofes, die manchmal auch mit einer
Hypertrophie der Museuli pectinati einhergeht.

Wenn nun auch bei manchen Fallen der Einwand gemacht werden kann,
daf die Angaben in den Sektionsprotokollen subjektiv seien und da ferner die
Weite und Konsistenz des rechten Ventrikels vom Kontraktionszustande des Her-
zens bzw. von dem Grade der Totenstarre abhéngig seien, so trifft doch ein solcher
Einwand fiir die stirker verinderten Herzen sicher nicht zu, indem hier die Ver-
anderungen gegeniiber dem linken Ventrikel sehr ausgeprigt waren. Besonders
beweisend ist in dieser Hinsicht unser 13. Fall, bei welchem das Gewicht der einzel-
nen Herzabschnitte nach der Methode von W. Miiller genau bestimmt worden
ist. Ich stelle hier die betreffenden Zahlen nochmals zusammen, indem ich in
Klammern die normalen Zahlen filr ein zweijdhriges ménuliches Kind aus der
Tabelle von W. Miiller hinzufiige:
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linker Ventrikel (L) 19,0 g (14,11),
rechter Ventrikel (R) 20,2 g (9,0),
Septum ventricul. (§) 21,56 g (11,3).

Berechnen wir nach der Miiller schen Formel =17 den Anteil 7

R
R+ L
des rechten Ventrikels am Ventrikelseptum, so betrdgt dieser 10,5 g, der Anteil (7)
des linken Ventrikels am Septum 11,0 g.

B + 7 betragt demnach 30,7 g (normal 12,42 g),

L4 1=30,0 g (normal 22,0).

Die Verhaltniszahl Zg betrégt in unserem Fall 1,537 (normal 0,501). Aus diesen
Zahlen spricht eine ganz enorme VergroBerung des rechten Ventrikels, indem der
rechte Ventrikel sogar schwerer als der linke Ventrikel gefunden wurde. Besonderes
Gewicht mochte ich auf die Verhiltniszahl R : L legen, denn diese ist in unserem
Falle dreimal groBer als in der Norm, dabei ist das Gesamtgewicht des Herzens
(72,4 g) fast doppelt so groB als in der Norm (nach Miiller 41,48 g), so dal
wir in diesem Falle #hnlich wie Hauser von einem Cor bovinum bei einem
Kinde sprechen konnen. Doch sei hier daranf hingewiesen, daf in dem Hauser-
schen Fall eine hochgradige Anamie bestand und daB, wie es scheint, der linke
Ventrikel ebensostark verdndert war wie der rechte. Vielleicht beruhte die starke
Dilatation und Hypertrophie des linken Ventrikels im Hau ser schen Fall auf
der begleitenden Anéimie und zum Teil auch anf der chronischen Induration der
Nieren, welche im Sektionsbefund erwihnt ist.

Hand in Hand mit der Hypertrophie der rechtsseitigen Trabekel und Papillar-
muskel geht in einzelnen Fillen (4 und 7) eine stirkere Verfettung dieser Muskeln
einher, welche sich makroskopisch durch eine deutliche Tigerung bemerkbar macht.
In den iibrigen Fillen wurde meistens das Myokard etwas getriibt gefunden, teils
fleckweise, teils mehr diffus, aber ohne deutlichen Unterschied zwischen den beiden
Ventrikeln. Auf die mikroskopisch konstatierbare Verfettung werden wir spiter
eingehen.

‘Was nun den linken Ventrikel betrifft, so verhilt er sich nicht in allen Fillen
normal. Bei Fall 6, 7, 10 und 13 ist er dilatiert bezeichnet, allerdings ist bei Fall 7
und 13 die Dilatation weniger stark als rechts. AuBerdem sind bei Fall 13 die
Papillarmuskeln des linken Ventrikels hypertrophisch, und bei Fall 9 finden wir
eine Hypertrophie der Papillarmuskeln ohne Dilatation des Ventrikels. Bei Fall 13
geht iiberdies aus dem Gewicht des linken Ventrikels hervor, daB auch links eine
leichte Hypertrophie vorhanden war, denn es betrigt 19,0 g gegeniiber einem
normalen Gewicht von 14,11 g. v

Die bisher angefithrten Beweise fiir das Bestehen einer Hypertrophie des
rechten Ventrikels in zahlreichen Pertussisfallen finden noch eine weitere Stiitze
in den Ergebnissen der mikroskopischen Untersuchungen. Diese wurde
in 7 Féllen ausgefithrt (Falle 7, 8, 9, 11, 12, 13, 14). Das Hauptgewicht wurde
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dabei auf vergleichende Messungen der Breite der Muskelfasern in den beiden
Ventrikeln gelegt. Dabei wurde so vorgegangen, dafl auf Lingsschnitten mittels
des Okularmikrometers eine grofere Zahl von Muskelfasern (mindestens 50) ge-
messen wurde. Ich wihlte zur Messung die schmalsten Muskelfasern aus, um
Verwechslungen mit Tangentialschnitten von Verzweigungsstellen nach Moglichkeit
auszuschalten, dabei wurde womdglich auch die Muskelfaser in der Mitte zwischen
zwei Verzweigungsstellen gemessen. Wenn ich nun auch zugestehe, dafl der sub-
jektiven Auswahl der Fasern ein gewisser Spielraum bleibt, so sind doch die Unter-
schiede zwischen den beiden Ventrikeln bei den meisten Herzen so bedeutend, daf
sie wohl nicht bloB auf subjekiives Ermessen zuriickzufiihren sind. Ubrigens
wurden bei einem Herzen die Muskelfasern auch auf dem Querschnitt gemessen,
wobel sich derselbe Unterschied herausstellte wie bei den Léngsschnitten.

Bei jedem Falle (ausgenommen Fall 14, bei dem nur die Ventrikelwand
untersucht wurde) wurde je ein Stiick aus der linken und rechten Ventrikelwand
untersucht, sowie der rechte vordere Papillarmuskel und der linke hintere Papillar-
muskel. Das Stiick aus dem rechten Ventrikel wurde dem Conus pulmonalis
entnommen. Der Ubersicht halber stelle ich die MaBe in einer kieinen Tabelle zu-
sammen.

. . Link. h. Pap.- | R. vord. Pap.-

Fall Linker Ventr. | Rechter Ventr. Muskel Muskel

7 65 p 8,1 u 7,1 6.8 p

8 .3 u 89 o 6,1 v 75 1

9 85 n 9,65 p. 6,7 . .5

11 9,15 v 9,65 u 78 1 3

12 7,65 p. 8,75 5,7 e 8,55 1.

13 76 w 84 p 6,9 . 93 p
14 69 100 o

Aus dieser Tabelle geht hervor, daB mindestens ein deutlicher Unterschied
in der Breite der Fasern zugunsten des rechten Ventrikels vorhanden ist. Im
Fall 11 und 13 ist die Differenz allerdings nur unbedeutend, so daf} sie wohl noch
in den Bereich der Fehlerquellen fllt. In den iibrigen Fallen jedoch betragt die
Differenz zwischen dem rechten und linken Ventrikel 1—3 p. Ahnliche
Unterschiede sind meist auch bei den Papillarmuskeln vorhanden, nur bei Fall 7
und 11 wurden die Fasern im linken Papillarmuskel efwas breiter gefunden als im
rechten. Dann mochte ich auch noch hervorheben, dafl im rechten Ventrikel auch
die Kerne der Muskelfasern nicht selten eine bedeutendere GroBe aufweisen als im
linken Ventrikel. Zusammenfassend konnen wir also sagen, daB sich im histologi-
schen Bilde haufig eine deuntliche Hypertrophie der Muskel-
tasern im rechten Ventrikel nachweisen 1aBt. Zum Vergleich habe
ich in derselben Weise die Breite der Muskelfasern im linken und rechten Ventrikel
eines normalen Herzens eines zweijihrigen Kindes bestimmt und dabei die Fasern
links um etwa 1,5 ¢ breiter gefunden als rechts.
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Von den iibrigen histologischen Verdnderungen der untersuchten Herzen ist
zuniichst die Verfettung zo erwihnen. Es wurden in den Fallen 4, 7, 8,
9, 12, 13 und 14 Gefrierschnitte, die mit Scharlachrot gefarbt waren, untersucht.
Dabei zeigte es sich, daB in beiden Ventrikeln Fett vorhanden ist, und zwar groBten-
teils in Form von feinen Tropfchen, so daB die Fasern meist wie fein bestéiubt aus-
sehen. Die Verfettung ist auch meistens nicht ganz gleichméaBig, sondern fleck-
weise starker ausgeprigt. Hie und da kommen auch Stellen mit gréBeren Tropfchen
vor, und zwar ist in zwei Féllen angegeben, dafl solche groBere Tropfchen nur im
rechten Ventrikel vorhanden sind. In drei andern Féllen sind die feinen Tropfchen
im rechten Ventrikel zahlreicher als im linken, so daB wohl meistens die Ver -
fettung des rechten Ventrikels hohere Grade erreicht
als die deslinken Ventrikels.

Nur im Fall 8 soll die Verfettung nach den Angaben im Protokoll links starker
gewesen sein als rechts. Meist lieB sich deutlich feststellen, daf die feinsten Tropi-
chen in der isotropen Substanz gelegen waren, wie dies auch bei der Verfettung
der Skelettmuskulatur der Fall ist.

Bei 6 Fallen habe ich auch die Muskulatur, und zwar nur das Septum ventri-
culorum, auf Glykogen untersucht. Doch muB ich von vornherein betonen,
daB die Fixation fiir den Nachweis von Glykogen nicht sehr geeignet war, da
simtliche Herzen in Formol eingelegt wurden. Dennoch gelang es mir in 3 Fallen,
mittels der B e st schen Farbung in der Herzmuskulatur Glykogen nachzuweisen.
In 2 Fillen waren die Fasern des H1is schen Biindels, welche auf Querschnitten
des Septums untersucht wurden, glykogenhaltig. Doch war auch hier die Glykogen-
menge in einem Falle recht gering. Die tibrige Herzmuskulatur enthielt in 2 Fallen
Glykogen, und zwar in Form von feinsten Kérnchen, die im Fall 9 die sogenannte
Orientierung des Glykogens zeigten, indem die Kornchen immer auf derselben
Seite der Fasern angehauft waren, was sich auf die Verlagerung durch das Fixa-
tionsmittel zuriickfithren 1a8t. Der Glykogengehalt des H1is schen Biindels und
der gewihnlichen Herzmuskulatur zeigte duch bei unseren Fiillen wie bei denen von
Berblinger durchaus keinen Parallelismus, indem nur einmal in beiderlei
Fasern Glykogen gefunden wurde, im 2. Falle dagegen nur im H1i s schen Biindel
und im 3. nur in den Muskelfasern selbst. Wie iibrigens die Untersuchungen von
Berblinger gezeigt haben, ist der Glykogengehalt der Herzmuskulatur eine
duBerst inkonstante GroBe, so daf ich aus meinen Befunden durchaus keine weiteren
Schliisse ziehen mochte.

Konstant dagegen war die Anwesenheit von feinen Glykogentropfen
in der glatten Muskulatur der kleinen Arterien. Uber-
haupt scheint die glatte Muskulatur der Arterien verhaltnismaBig oft Glykogen zu
enthalten, wie die Befunde von Gierke in den Nierenmarterien und die von
Ramberg in den Schilddriisenarterien zeigen. Berblinger hat in den
GefaBen des Herzens nur einmal Glykogen gesehen, und zwar in der Muskulatur
eines Koronarvenenastes. Auch im Blute fand ich einzelne, freie Glykogen-
tropfen, ebenso enthielten die Leukozyten Glykogen.
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Endlich habe ich in 4 Fillen auch in den Kapillarendothelien und im Fall 9
auch im interstitiellen Bindegewebe feine Glykogentropfen angetroffen. Ob diese
Glykogenablagerungen auf eine Sehidigung des Kapillarendothels zu beziehen
sind, muf ich dahingestellt sein lassen, jedenfalls erscheint diese Annahme nicht
ganz unwahrscheinlich.

Endlich wurden noch gewisse andere Verdnderungen im Herzmuskel gefunden,
die meistens sehr gering waren und denen ich kein groBes Gewicht beilegen mochte.
Erstens wurde in einem Falle (11) eine mangelhafte Querstreifung im rechten
Papillarmuskel konstatiert, die sich an der Spitze fast zu einer hyalinen Degenera-
tion der Muskelfasern steigerte. Auch im Fall 7 war im rechten Papillarmuskel
stellenweise ein scholliger Zerfall einzelner Muskelfasern vorhanden.

Zweitens wurden in mehreren Herzen zwischen den Muskelfasern einzelne
Leukozyten und rote Blutkorperchen gefunden. Auch die Kapillaren enthielten
stellenweise eine etwas gréBere Zahl von Leukozyten als in der Norm. Es sind
wohl diese Veréinderungen auf die Leukozytose zuriickzufiihren, welche die in den
meisten Fillen bestehende Pneumonie begleitete.

Es erhebt sich nun die Frage, wie die Verdnderungen des rechten Ventrikels
zu erkldren sind. Sind sie auf die Pertussis als solche zuriickzufithren oder sind
vielleicht komplizierende Krankheiten oder Konstitutionsanomalien ihre Ursache?
DaB in unseren séimtlichen Fillen Verdnderungen des rechten Herzens vorhanden
waren, spricht allerdings von vornherein fiir erstere Annahme. Doch méchte ich
die iibrigen Moglichkeiten einer kurzen kritischen Besprechung unterziehen.

Von Konstitutionsanomalien kommt hauptséchlich der Status thymi-
cus bzw. der Status thymo-lymphaticus in Betracht, denn es ist
bekannt, daB dabei Herzverinderungen nicht selten auftreten. Doch finden wir
unter unserem Material nur zweimal eine vergréBerte Thymus (Fall 2 und 5). In
den iibrigen Fillen war die Thymus klein oder wenigstens nicht vergrofert. Was
den Status lymphaticus anbelangt, so finden wir allerdings in verschiedenen Fallen
eine VergroBerung der Darmfollikel und P ey er schen Plaques erwihnt. Doch
ist nicht leicht abzuschitzen, wieviel von diesen Follikelschwellungen auf Rechnung
von Darmkatarrh bzw. Ernihrungsstorungen des Siuglingsalters zu setzen ist.
Jedenfalls war die Follikelschwellung in einigen Fallen mit starker Hyperiimie
verbunden. In gleicher Weise sind wohl auch die gleichzeitig vorhandenen Ver-
grofferungen der Mesenterialdriisen zum Teil auf toxische Ursachen zuriick-
zufithren. VergroBerung der Zungenbalgdriisen, Gaumentonsillen und Milzfollikel
ist nur in 3 Fallen (9, 11, 14) erwihnt, so daf man in diesen Fillen, da sie zugleich
auch eine VergréBerung der Darmfollikel aufweisen, von einem Status lymphaticus
sprechen kann. In allen 3 Fillen war die Thymus aber nicht vergrofert. Daraus
geht hervor, da$ der Status lymphaticus bzw. thymicus fiir die so konstanten Herz-
veranderungen nicht in Betracht kommt. Dazu kommt noch die weitere Tatsache,
daB beim Status thymico-lymphaticus erfahrungsgemil der linke Ven-
trikel erweitert und eventuell hypertrophisch ist, wihrend bei unseren Fallen
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die Verdnderungen ja hauptsichlich rechts zu finden waren. Ein Einfluf des
Status lymphaticus auf den Verlanf der Krankheit ist bel unseren Fallen nicht
erkennbar.

Als zweites Moment unfer den Ursachen der Herzverdnderungen kommt die
Rachitis in Betracht, denn die Rachitis fiihrt nicht selten zu Kreislanfstorungen,
die auf das Herz zuriickwirken. In 6 Sektionsprotokollen (Fall 2, 4, 5, 8, 9 und 11)
finden wir Zeichen von Rachitis erwéhnt, und in 3 Krankengeschichten (Fall 6,
10 und 14) wurde klinisch ein rachitischer Rosenkranz notiert, wéhrend in den
betreffenden Sektionsprotokollen dariiber nichts bemerkt ist. Im Fall 11 war die
Rachitis hochgradig, im Fall 2 und 8 dagegen nur leicht ausgesprochen.

Nun ist es bekannt, daB auch die Rachitis zu Herzverdnderungen fiithren kann.
v. Dusch und Kaufmann erwihnen, daB bei Rachitis eine Hypertrophie
des rechten Ventrikels vorkommt und v. Dusch sieht die Ursache dieser Hyper-
trophie in der Nachgiebigkeit der Thoraxwand, welche die Entwicklung und in-
spiratorische Ausdehnung der Lungen sehr beeintrichtigt und sich sehr oft mit
Atelektase und Bronchopneumonie komhiniert. Was letztere anbetrifft, so werden
wir uns mit diesem Fakfor noch weiter unten zu beschéitigen haben.

Wenn nun auch zugegeben werden muB, daf in einzelnen unserer Fille die
Rachitis einen Anteil an der Entstehung der Herzverinderungen haben konnte,
so konnen doch letztere auf keinen Fall allein auf die Rachitis bezogen werden,
da néimlich bei 5 Fillen unseres Materials eine Rachitis fehlte und unter den mit
Rachitis komplizierten Fallen nur vier so starke Knochenverinderungen auf-
wiesen, dafl dieselben eine Storung der Respiration hétten bewirken kdonnen.
Ubrigens will ich noch erwihnen, daB bei Rachitis nach den Sektionsprotokollen
des hiesigen Kinderspitals nicht so selten anch eine Dilatation und eventuell Hyper-
trophie des linken Ventrikels vorkommt, welche sich wohl am ehesten durch die
Anamie erklaren 146t, welche die Rachitis haufig begleitet. Nach der letzten Mit-
teilung von Aschenheim besteht ja bei Rachitis stets eine Animie, die
allerdings meist nur leichter Natur ist.

Unter 33 Fillen von Rachitis, bei denen ich die Protokolle nach Herzverinderungen durch-
sah, fand ich in 16 Fillen eine Versinderung des Herzens, und zwar am hiufigsten, némlich in
7 Fillen, eine Dilatation beider Ventrikel (zweimal mit Hypertrophie). In
5 Fillen war nur der rechte Ventrikel dilatiert oder hypertrophisch,
in 4 Fillen nur der linke Ventrikel veriandert. Aus diesen Zahlen geht wohl
hervor, daf bei Rachitis der linke Ventrikel wohl fast ebensooft dilatiert oder hypertrophisch
angetroffen wird wie der rechte.

Drittensist in Erwéigung zu zichen, ob nicht Lungenveridnderungen,
die ja so haufig im Verlaufe der Pertussis auftreten, geeignet wiren, die Dilatation
und Hypertrophie des rechten Ventrikels zu erkliren. Tatsichlich sind in unserm
Material entziindliche Lungenversnderungen zahlreich vertreten. Wir finden
nimlich in simtlichen Fillen mit Ausnahme von Fall 2 eine Pneumonie erwihnt,
und zwar fast nur die lobuliire Form. Nur in Fall 1 war neben lobulirer Pneumonie
der Unterlappen noch eine lobéire Pneumonie des linken Oberlappens vorhanden.
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Mit der Pneumonie war gewohnlich eine eitrige Bronchitis verbunden. Als Folge-
erscheinung der Bronchitis ist im Fall 11 eine Atelektase des rechten Unterlappens
gefunden worden. AuBerdem treffen wir in 3 Fallen (8, 13, 14) ein vesikuléres
Lungenemphysem, das in Fall 8 mit interstitiellem Emphysem kombiniert ist.

Die Bronchopneumonie ist bei den meisten Fillen in direktem Anschluf an
die Pertussis entstanden, nur bei 3 Fallen (6, 7, 10) ist sie eventuell auf eine Kom-
plikation mit Masern zu beziehen, da bei diesen Féllen teils ganz kurz vor dem Tode,
teils 3 Woehen vorher Masern neben der Pertussis aufgetreten waren.

Nun ist es ja schon lange bekannt, daf Lungenverdnderungen bei Kindern
gar nicht selten zu Verdnderungen des rechten Ventrikels fithren. v. Dusech,
Hauser und andere haben mit Nachdruck darauf hingewiesen. Die Erklérung
fiir die Beteiligung des rechten Ventrikels liegt darin, daB durch den Druck des
in den Alveolen befindlichen Exsudates die Lungenkapillaren zum Teil komprimiert
werden und auf dieses Weise eine Druckerhthung in der Arteria pulmonalis erfolgt.
In ahnlicher Weise wirkt auch das in den iibrigen Lungenpartien oft angetroffene
Emphysem. Tatsichlich sieht man, wie auch die Erfahrungen am Berner Patho-
logischen Institute bestétigen, nieht selten auch bei der nach Masern und Diphtherie
entstandenen Bronchopneumonie eine Beteiligung des rechten Ventrikels, welche
aber fast immer nur in Form einer einfachen Dilatation auftritt, wobei eine Hyper-
trophie entweder vollstandig fehlt oder nur sehr wenig ausgesprochen ist. Jeden-
falls werden die Verinderungen des rechten Ventrikels nicht in der Haufigkeit und
in dem Grade angetroffen, wie bei der Pertussispneumonie. Das weist darauf hin
dafl bei der Pertussis auBer der Bronchopneumonie noch andere Faktoren im
Spiele sind, welche auf den rechten Ventrikel zuriickwirken. AuBerdem weist ja
auch Fall 2, bei dem keine Bronchopneumonie vorhanden war, eine VergroBerung
des rechten Ventrikels auf, ganz wie der Fall von Hauser, bei dem ebenfalls
eine Bronchopneumonie fehlte. Endlich ist noch zu erwihnen, da8 bei einzelnen
Fillen die Pneumonie wohl nur wenige Tage vor dem Tode begonnen hatte und
trotzdem bei der Sektion schon eine deutliche Hypertrophie des rechten Ventrikels
bestand.

Das ausschlaggebende Moment fiir die Herzverinderung ist némlich bei der
Pertussis in den Hustenanfiallen zu suchen. Koplik beschreibt die
Wirkung der Hustenanfille in folgender Weise: ,,Der Keuchhustenanfall beginnt
mit einem langgezogenen, pfeifenden, durch die in die geschlossene Glottis langsam
eingezogene Luft hervorgebrachten Tone. Darnach kommt eine Reihe kurzer,
schnell folgender exspiratorischer HustenstoBe, den Schiuf bildet eine krampi-
hafte Einatmung. Dies wiederholt sich in der Reprise. In jedem Anfalle haben
wir demnach sowohl den Vasalvaschen als den J. Miiller schen Versuch
der Aus- und Einatmung bei geschlossener Glottis. Beim Versuch von Val-
salva wird der Thorax zusammengeprefit, aus den Hohlvenen stromt daher
kein Blut ins Herz, infolgedessen entsteht Stauung in den Kérpervenen; Lunge
und Herz enthalten wenig Blut, das Aortensystem ist iiberfiillt. Die Herztone
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verschwinden und der Puls fehlt, Beim Miiller schen Versuch, wenn nach
tiefster Inspiration die Glottis geschlossen wird und die Inspirationsstellung bei-
behalten wird, so wird Blut in den Thorax eingezogen, Herz und Lunge mit Blut
iiberfiillt, das Aortensystem entleert. Bei der den Anfall einleitenden tiefen Ein-
atmung wird somit zundchst das rechte Herz iiberfiillt; plotzlich wird die Glottis
geschlossen, und die Hustensto8e beginnen; Herz und Lunge werden einem starken
Druck unterworfen; das schon im rechten Herzen befindliche Blut kann jedoch
nicht durch die gleichzeitig zusammengepreBte Lunge flieGen, der linke, durch den
Druck entleerte Ventrikel bleibt deshalb leer. Es kommt somit’zu einer auBer-
ordentlichen Ausdebnung der rechten Herzhilfte, wihrend die Aorta leer bleibt.
Plotzlich kommt nun wieder eine tiefe Einatmung, der linke Ventrikel fiillt sich
wieder aus der Lunge, und der Kreislauf wiirde wieder geregelt werden, wenn nicht
in der Reprise sich alles wiederholte. In jedem Anfalle arbeitet demnach der linke
Ventrikel leer, wihrend der rechte iiberangestrengt wird. Ein einziger derartiger
Anfall wiirde nicht weiter gefdhrlich sein; wenn aber, wie das nicht selten geschieht,
nicht weniger als 30 solcher schwerer Anfille in 24 Stunden eintreten, so erlahmt
das rechie Herz und es wird dilatiert.**

Dies sind also die mechanischen Faktoren, welche uns die so konstanten Ver-
anderungen des rechten Ventrikels bei Pertussis erkliren. In einzelnen Fillen,
bei denen blo Hypertrophie besteht, ist woll der rechte Ventrikel imstande, die
Widerstinde im Lungenkreislauf durch vermehrte Arbeit zu iiberwinden, meist
aber kommt es zu Dilatation mit oder ohne Hypertrophie, wobei ebensowohl die
vermehrte Filllung des rechten Ventrikels wihrend der Inspiratien nach dem Anfall,
als auch das Unvermogen des rechten Ventrikels, sich wihrend des Anfalls voll-
stindig zu entleeren, dtiologisch in Betracht kommen.

DaB dhnliche mechanische Faktoren auch bel andern Krankheiten, welche mit
sehr heftigem chronischen Husten einhergehen, zu einer Dilatation und Hypertrophie
des rechten Ventrikels filhren konnen, hat in neuester Zeit auch Moritz im
Handbuch der allgemeinen Pathologie von Krehl und Marchand betont.

Es ist sehr leicht begreiflich, daf der durch die Hustenanfélle bereits dilatierte
Ventrikel beim Hinzutreten einer Pneumonie eventuell noch stirker dilatiert wird
und dann sehr leicht in seiner Funktion erlahmt. Der geschadigte Herzmuskel
verfillt, #hnlich wie der hypertrophische rechte Ventrikel der Erwachsenen,
leicht der Verfettung. Die Myokardverfettung ist ja nach unseren Untersuchungen
im rechten Ventrikel fast immer stérker als im linken Ventrikel.

So kommen denn manchmal schon einige Zeit vor dem Tode deutliche Stauungs-
erscheinungen zustande, indem die Zyanose des Gesichtes, der Schleimhaute und
der Extremititen nicht bloB wihrend der Anfalle, sondern auch zwischen den-
selben sehr ausgesprochen ist und auch die Halsvenen (Fall 9 und 14) sehr stark
gefiillt sind.

Als weiteres Zeichen der vendsen Stauung sind in einigen unserer Fille (1, b
und 6) Odeme der Augenlider und des Gesichtes erwiihnt. Oft erscheint auch die

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 212, Hit. 8. 28
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Haut mehr blaB zyanotisch. Auf ganz dieselben Verhéltnisse weist auch Koplik
in seiner Arbeit hin.

Als anatomischen Ausdruck der starken vendsen Stauung finden wir in den
Sektionsprotokollen namentlich subserdse Blutungen in Pleura und Perikard,
Schleimhautblutungen im Magen und Darm, ferner Stauung in der Leber und Milz
erwahnt. Im Fall 6 waren sogar subserdse Blutungen der Leber vorhanden, und
im Fall 1 und 6 fanden sich zahlreiche Ekchymosen im Gehirn, doch sind letztere
wohl auf die ganz akute Stauung wéhrend der Pertussisanfélle zurtickzufiihren.

Die bei 4 Fillen gefundene Dilatation des linken Ventrikels wiirde
sich wohl so erkliiven, dafl sich wihrend der Hustenanfille und namentlich beim
Erlahmen des rechten Ventrikels die vendse Stauung bis in die Kapillaren fort-
setzt, so daB dann auch fiir den linken Ventrikel eine Mehrarbeit zu leisten wire,
da sich dann eben eine viel groBere Menge des Blutes im grofien Kreislaufe befindet
als in der Norm. Ferner weist Hau ser darauf hin, dafl auch dadurch, dall die
Atmung enorm angestrengt ist, eine starke Mehrarbeit des linken Ventrikels ent-
steht, so daB auch dieser Abschnitt des Herzens eventuell sogar eine leichte Hyper-
trophie und schlieflich eine Dilatation erfahrt.

Endlich ist noch die Frage zu ervrtern, ob zwischen Zahl und Heftigkeit der
Anfille einerseits und dem Grade der Herzversinderung anderseits ein Parallelismus
besteht. Ein solcher 146t sich aber bei unserem Material nicht sicher feststellen.
Freilich sehen wir Félle mit sehr starken Herzveranderungen, bei denen auch die
Anfille besonders heftig und zahlreich waren, und bei einem andern Falle (6), bei
dem nur 5 bis 6 Hustenantille im Tage erfolgten, war auch die Alteration des rechten
Ventrikels entsprechend gering, doch sehen wir dann wieder Félle mit 10 bis 12
Anfillen im Tage sich recht verschieden verhalten. So ist bei Fall 5 nur eine
leichte Hypertrophie vorhanden, wihrend bei Fall 13 mit der gleichen Zahl von
Anfillen die Hypertrophie eine enorme ist. Allerdings muB in Betracht gezogen
werden, daf bei diesem letzten Falle dem Keuchhusten eine ziemlich langdauernde
Pneumonie vorangegangen ist, die vielleicht auch bereits auf Pertussisinfektion
beruhte.

Die Intensitat der Herzveréinderungen entspricht auch nicht immer der Dauer
der Krankheit. Anamnestisch ist bei unseren Féllen eine Krankheitsdauer von
2 bis 8 Wochen angegeben. Bei den Féllen mit kurzer Dauer sind die Verdnde-
rungen des Herzens gering. So finden wir bei den Féllen 1 und 6 mit einer Krank-
heitsdauer von 17 und 18 Tagen nur éine Dilatation des rechten Ventrikels erwahnt,
und bei Fall 12 mit einer Krankheitsdauer von 14 Tagen neben der Dilatation nur
eine leichte Andeutung von Hypertrophie (vermehrte Konsistenz des rechten
Ventrikels). Bei den Fallen mit lingerer Krankheitsdauer ist im allgemeinen die
Hypertrophie deutlicher ausgesprochen, aber die einzelnen Fille verhalten sich
doch recht verschieden. Wahrend z. B. bei Fall 4, 14, 7 mit einer Krankheitsdauer
von 4 bzw. 5 und 8 Wochen die Hypertrophie sehr betrichtlich ist, finden wir bei
Fall 10 nur eine Dilatation, trotzdem das Kind seit 7 Wochen krank war. Bei



435

Fall 13 ist, wie schon oben erwéhnt, die langdauernde Pneumonie wohl zum Teil
tir die starke Herzhypertrophie verantwortlich zn machen, doch will ich aus-
driieklich hervorheben, daB bei der mikroskopischen Untersuchung der Lungen
indurative Prozesse vollkommen fehlten, so daB wohl ein betriichtlicher Anteil
am Zustandekommen der Herzhypertrophie den Pertussisanfillen zukommt, die
sich etwa 14 Tage vor dem Tode mit voller Deutlichkeit einstellten. Jedenfalls
aber weisen auch unsere Beobachtungen darauf hin, daf das kindliche Herz sich
verhéltnismaBig rasch neuen Anforderungen anzupassen vermag, da schon nach
einer Krankheitsdauer von wenigen Wochen eine deutliche Hypertrophie sich aus-
bilden kann. Diese Fahigkeit zur raschen Kompensation wird auch von v. Dusch
bei der Besprechung der kindlichen Herzkrankheiten betont. Allerdings scheint
die Anpassungsfahigkeit des kindlichen Herzens individuell verschieden zu sein,
da, wie unser Material zeigt, die Herzverinderungen auch bei annihernd gleich-
artigen Fallen betrichtlich variieren.

Zusammenfassung.
b

1. Bei 14 Fillen von Pertussis fanden sich komstant Verinderungen des
rechten Ventrikels, meist in Form einer exzentrischen Hypertrophie, seltener in
Form einer einfachen Hypertrophie oder Dilatation.

2. Mikroskopiseh 145t sich in den meisten Fallen eine Hypertrophie der Muskel-
fasern im rechten Ventrikel nachweisen.

3. Sehr oft ist der Herzmuskel verfettet, und zwar meistens rechts stirker
als links.

4. Der Befund von Glykogen im Herzmuskel ist bei Pertussis inkonstant.
Es wurde zum Teil Glykogen sowohl im H1is schen Biindel als in den gewdhn-
lichen Muskelfasern gefunden, zum Teil nur in der einen oder andern Art von Fasern,
Konstant fand sich etwas Glykogen in der Muskulatur der Arterien im Herzmuskel.

5. Die Entstehung der rechtsseitigen Herzversinderungen bei Pertussis ist
nur zum kleineren Teil auf begleitende Bronchopneumonie zuriickzufiihren, zum
groferen Teil jedoch auf die heftigen Hustenanfille, welche analog dem Val -
salvaschen und Miillerschen Versuch auf den rechten Ventrikel wirken.
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XVIL

Anatomische Befunde der Osteogenesis imperfecta.

(Aus der Kgl. Universitatspoliklinik fiir orthopédische Chirurgie zu Berlin.)
Von

Dr. C. Kardamatis,
Volontérassistent in der Poliklinik.

(Hierzu 2 Textfiguren.)

Die Frage, ob Kinder mit Osteogenesis imperfecta das erste Lebensjahr iiber-
schreiten oder sogar mehrere Jahre alt werden konnen, ist vielfach von den Au-
toren in letzter Zeit diskutiert und verschieden beantwortet worden.

K aufmann meint in seinem Lehrbuch, daB mikromeler Zwergwuchs durch Osteogenesis
imperfecta entstehen kann. v. Recklinghausen behauptet auf Grund der bis dahin er-
schienenen Literatur, daB nach den sicher als Osteogenesis imperfecta festgestellten Fillen, bei
denen der typische Befund durch anatomische Untersuchung an den Knochen nachgewiesen
wurde, die Kinder niemals das Alter eines Jahres iiberschritten haben. Er selbst hat einen Fall
von 1 Jahr 10 Monaten seziert, den er zur myeloplastischen Malazie rechnet.

Andere Autoren sprechen von einer Osteogenesis imperfecta congenita einerseits und tarda
andererseits. L o o s e identifiziert in seiner Arbeit ,,Zur Kenntnis der Osteogenesis imperfecta
congenita und tarda™ (sogen. idiopathische Osteopsathyrosis) die Osteogenesis imperfecta tarda
mit der idiopathischen Osteopsathyrosis. Er meint, die idopathische Osteopsathyrosis und die
Osteogenesis imperfecta seien pathologisch-anatomisch die gleichen Affektionen, und empfiehlt
die Bezeichnung Osteogenesis imperfecta auch auf die idiopathische Osteopsathyrosis auszu-
debnen und soweit das praktisch ndtig erscheint, eine Osteogenesis imperfecta congenita und
tarda zu unterscheiden. Sumit a betont, daB diese Unterscheidung tiberfliissig und irrefiihrend
ist, und daB es geniigt, einfach von Osteogenesis imperfecta zu sprechen. Die Affektion, fithrt
Sumita weiter aus, kénne in schweren Fallen bereits intrauterin die schwersten Formen an-
nehmen. Die Kinder briichten diese gleich mit zur Welt, oder die Affektion ziehe sich linger hin
und werde spiter plotzlich durch eine Spontanfraktur manifest. Die Krankheit selbst bestehe
aber schon bei der Geburt und sei daher nicht ,,tarda‘ zu nennen.

Ich hatte Gelegenheit, einen Fall von Osteogenesis imperfecta pathologisch-
anatomisch zu untersuchen. Der Fall stammt aus der Kgl. Universitatspoliklinik
fiir orthopédische Chirurgie. Professor Dr. Joachimsthal hat das Kind
lange Zeit beobachtet und iiber die klinische Seite des Falles in der Sitzung der
Charitéirzte im Januar 1912 kurz berichtet. Das Kind ist im Alter von 8 Monaten
gestorben. Ich konnte dank der Liebenswiirdigkeit meines Chefs einige Knochen
der Leiche untersuchen (r. Humerus und r. Femur) und habe diese Untersuchungen
in dem pathologischen Institut der Kgl. Charité ausgefiihrt. Wie in den
meisten Fallen der Literatur handelt es sich auch in unserem Falle um ein Kind
weiblichen Geschlechts.

Bevor ich auf meine pathologisch-anatomische Untersuchung eingehe, gebe



