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E r k l a r u n g  d e r  A b b i l d u n g e n  au f  Taf .  I .  

Eig. 1. Glomerulus mit !ipoider Degeneration. und Nekx, obiose tier: Schlingen (a). Desquamation 
des Epithelis. Zeifi' Apochrom. Obj. 8,0 mm, Komp.-Okul. 6.. 

Fig. 2.: Dasselbe. 
Fig. 3~ Glomeruli Yon einem Falle yon Nephrocirrhosis arteriosclerotica diffusa; a Atrophie des 

Epithels im Kani~lchenabgang; b vSllig iatrophiseher Kanalehenabgang. Starke Vergr. 
Fig. 4' Hypertrophisehe Ka~itlel/en mit Seitdnka~i~lehen. Die mit a-~] bezeiehneten Kan~lchen- 

abselmitte gehen ineinander fiber, , Schwaehe Vergr, 

I H ,  

. . . .  ~ �9 B e i t r i i g e : z u r  D i p h t h e r l e - F r a g e  !)* 
(Aus dem pa~h01ogischdn ins~itU~ des ~gemeinen Kr~enhauses Baxmbeck zu Hambttrg.) 

Von 

Th, F a h r ,  
(Hierzu 3 Textfiguren.) 

Am 15. November ].913 wurde am Allgemeinen Krankenhaus Barmbeck die 
Infektionsabteihmg in Betrieb genommen. Von diesem Zeitpunkt bis zum 1. Sep- 
tember 1915 starben daselbst 175 Individuen an Di., das ergibt bei einer Gesamtzahl 
yon 1.410 eingelieferten Di.-F~l]en eine Mortalit~t von 12,4%. 

Diese hohe Mortalitat ~ar zu konstatieren, obwobl Di.-Heilseram in aus- 
~iebigem Marie angewendet wurde, und iCh babe inir die Aufgabe gestellt, nach 
Grtinden air das haufige Versagen eines Mittels zu suchen, das yon so vielen 
gewissenhaften arztliehen Beobachtern als ein S~zifikum gegen die Di.-Infektion 
angesehen wird. 

Es mag vielleicht im ersten Augenblick anmariend erscheinen, wenn ich als 
pathologischer Anatom zu einer Frage Stellung nehme, deren Liisung dem Kliniker 
und Serologen vorbehalten zu sein scheint, doch hoffe~ich den Beweis zu erbringen, 
dai~ meine anat0mischen Untersuchungea reich inimerhin zu einer solchen Stellung- 
nahme berechtigen. 

In der grorien Diskussion, die im ~irztliehen Verein Zu Hamburg im Jahre 1909 
tiber die Di.-Frage stattfand, wurde yon den Diskussionsrednern, die sich als efit- 
schiedene Anhanger des Serums bekannten, das gelegentliche Versagen des Mittels 
darauf zurtickgefiihrt, da6 in diesen Fallen das Serum nicht frtihzeitig genug ange- 
wendet worden sei. Eine sichere Wirkung sot] nut gewfihrleistet sein, wenn das 
Serum am 1. oder spatestens am 2. Krankheitstage zur Anwendung kommt. 

D e y c k e  hat damals  eine aus der ganzen Weltliteratur zusammengestellte 
Statistik mitgeteilt, die sich auf die ungeheure Zahl yon 80 000 Di.-Fallen alffbaute. 

~) Diphtherie ist in der Arbeit immer Di. abgekfirzt. 
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Darnach ergab sich bei einer Injektion innerhatb der beiden ersten Tage eine 
Mortalitat von 4,2%, bei den spater 'injizierten Fiillen:~ine Mortalitat yon 16,9~ 

Ieh will das Gewicht dieser Statistik nicht vevkleinern, aber selbst, wenn man 
yon dem Einwand abSieht, den ~ Rumpel  damalS D e y c k e  gegentiber erhoben hat, 
dab bei allen !nfektionskrankheiten die Prognose um so giinstiger sei, je friih- 
zeitiger die betreffenden Patienten in arztliche Behandiung, namentlich in Kranken- 
hausbehandlung, kamen, seibst wenn wir diesen Einwand beiseite ]assen, bleibt 
auch bei der Deyckeschen Statistik immer ein gewisser Prozentsatz, bei dem das 
Mittel trotz friihzeitigster Anwendung versagte. Auch bei unseren Fallen hat die 
frfihzeitige Anwendung des Serums die betrel~enden Individuen keineswegs immer 
vor dem Tode zu schiitzen vermocht. 

Meiner Arbeit liegen 144 Fi~lle zugrunde - -  die F~le, bei denen die Sektion 
verweigert wurde, wo Mischinfektionen vortagen, die das Bild trfibten usw., wurden 
nicht i n die Untersuchungsreihe aufgenommen. Von diesen 144 Fallen war einer 
prophylaktisch, 4 waren am ersten, 24 am zweiten Tage gespritzt worden. Bei 
etwa 20% unserer Todesfalle war also das Serum in den ersten 48 h. verabreicht 
worden und hatte trotz dieser frtihen Applikation den letalen Ausgang nicht ver- 
hindern kSnnen. 

Woran lag dies ? 
Ich will die Antwort auf die Frage vorweg geben und damit die These auf- 

stellen, die ich dann versuchen werde, zu bewoisen. 
Wenn das Antitoxin versagt, so ist daran m. E. in erster Linie der Mangel 

schuld, der der passiven lmmunisienmgsmethode ganz allgemein anhaftet und der 
darin besteht, da~ man mit dieser Methode nicht individualisieren kann, wahrend 
die 5Tatur bei jedem einzelnen Krankheitsfall individualisiert. 

Mit andern Worten: Wir sind einstweilen nicht imstande, das Gegengift, das 
wir geben, im Einzelfall genau auf das im KSrper gebildete Gift abzustimmen. Ich 
gehe also yon der Voraussetzung aus, dal~ das Gift, das bei der Di. im KSrper zur 
Wirkung gelangt, nicht in jedem Einzelfall dasselbe ist, wahrend das Serum ja 
stets dasselbe bleibt. 

Ich werde die Griinde ftir diese Annahme nun darzulegen suchen. Ich kann 
den Beweis allerdings nur indirekt fiihren, vielleicht geben aber diese Untersuchun- 
gen den Ansto~, der Frage auch auf direktem Wege n~herzutreten. 

Ich babe, wie bereits erwahnt, 144 Di.-Falle einer Untersuchung unterzogen. 
Eine kurze Kasuistik findet sich am Schlu]~, hier will ieh gleich eine l~bersicht 
fiber das Material geben und die notwendigen Schliisse daraus ziehen. 

Bei der Untersuchung wurden Herz, 5Tiere und Leber mikroskopisch nach- 
gesehen. Das Herz wurde in samtlichen 144 Fallen, die Niere 1]0mal, die Leber 
90mal untersucht. 

Ich wende reich zunaehst za den Untersuchungen am Herzen. 
Unter den 144 untersuchten Herzen habe ich 127real Veranderungen an- 

getroffen. 
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23mal handelte es sich lediglich um V e r f e t t u n g e n -  eine Anhaufung 
feiner Fettk6rnchen im Protoplasma, die weder einen Verlust der K:erne noch der 
Querstreifung zu bedingen braucht; 18mal land ieh kleine, i n t e r s t i t i e l l  ange-  
o rdne t e  R u n d z e l l e n i n f i l t r a t e  (s. Textfig, 1), die sich, wie Romberg  sehon 
hervorhob, mit Vorliebe unter dem Pefikard feststellen lassen. 

42mal fand ich eine Kombina t i on  de ra r t ige r  k l e ine r  I n f i l t r a t i o n s -  
herdchen  mi t  Ve r f e t t unge  n und 44real eine degenerative Ver~nderung des 
Herzmuskels, die Yon Eppinger  und Biirger als Myolysis  bezeichnet wird 
und auf die ich mit einigen Worten eingehen mOchte. 

Abb. 1. 

Es handelt rich dabei um eine Ver~tnderung, die offenbar schon lange bekannt 
ist, abet nicht einheitlich aufgefal~t wurde. Ich halte es flit sicher, dab die Ver- 
iinderungen, die Rosenbach,  R ibbe r t ,  Tanaka  als wachsartige Degeneration, 
Aschoff und K a u f m a n n  als parenchymatSse Myokarditis, Epp inger  und 
Biirger als Myolysis beschrieben haben, im Prinzip dieselben sind. 

Der Proze• erinnert vielfach an die sogenannte wachsartige Degeneration, ist 
abel  wie Ribbert selbst zugibt und wie auch Thorel  betont, doch nieht mit 
dieser Veranderung so, wie wit sie gewShnlich sehen, ohne weiteres zu identifizieren. 
Ich halte die Bezeiehnung Myolysis ftir besser, denn das Wesentliche destProzesses 
ist in der Tat eine Aufl(isung des Sarkoplasmas, teils im Anschlul~ an eine bald mehr 
schollige, hyaline, bald mehr wachsartige Degeneration; teils in Form einer Liieken- 
und Vakuolenbildung innerhalb der einzelnen Fibrillen, die schlie~lieh das Sarko- 
plasma zur AuflSsung bringen und das Sarkolemm als leeren Schlaueh zurticklassen 
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kann (s. Textfig. 2). Besonders ausfiihrliche und zutreffende Beschreibung dieser 
Vorgange findet sich bei Btirger. Ich habe dieser Beschreibung niehtsWesent- 
liches hinzuzuftigea. Zwischen den so zugrunde gehenden Muskelfibrillen kommt 
es dana zu einem Auftreten yon Rundzellen, leukozytoiden und Spind4zellen, und  
alhni~h|ich bilden sich, wenn das Individuum es erlebt, feine Narben. 

Der Name Myolysis fiir diesen Prozel~ hat bisher keiae Annahme gefunden, 
nur Btirger hat ihn akzeptiert. Ich mSchte reich Btirger anschlieiien, dabei 
abet betonen, dat] ich mit der: Erklarung, die E p p i n g e r  ftir die Entstehung der 
Myolysis gibt, nicb t einverstanden bin. 

Abb. 2. 

E p p i n g e r  stellt sich vor, da~ innerhalb der Fibrille ein parenchymatSses 
0dem entsteh~, und dal] dieses 0dem zur AuflSsung des Sarkoplasmas, zur Myolysis 
fiihre, hUerdings sagt er dann sphter in seiner Arbeit, es bleibe sich schliel~fich 
gleich, ob man annehmen wolle, da~ die Wirkung des Tbxins auf die Muskel- 
faser direkt oder durch Vermittlung eines toxischen 0dems erfolge. 

Ich glaube, wir halten uns einstweilen am besten lediglich an die Tatsache, 
da~ es bei der Di. gelegentlich am Herzmuskel zu einer degenerativen Veranderung 
kommt, die sich yon andern Degenerationsformen, speziell auch der wachsartigen 
Degeneration, deutlich unterscheidet und ftir die icll, da ein Einschmelzea der 
Muskelsubstanz dabei besonders in die Augen springt, den 5Tamen MY01ysis zu 
akzeptieren, kein Bedenken trage. 

Ich mSchte bier gleicb bemerken, dal~ der Vorgang fiir die Di. keineswegs 
spezifisch ist. Ich habe dieselbe Veriinderung z. B. auch bei Scharlach und bei 
Sepsis verschiedener :~tiologie gesehen. 
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~kscho[f gibt an, daft.die van ihm sogenannte Myocarditis parenehymatosa, 
die ieh mit der Myolysis Ep pingersidentifizieren miichte - -  A schoff  und Ta-  
v~ra  spreehen ja hier aueh van einer hufl~isung der Substar~z --, gelegentlieh bei 
Typhus and Streptokokkeninfektionen vorkommt. 

Mit der Verfettung hat dieser Vorgang gar nichts zu tun. Es sind zwei vSllig 
unabh~ngig voneinander verlaufende Prozesse. Es finden sieh zwar Verf,ttungen 
last regelmal~ig mit der Myg!y~is:vergesellschaftet - -  ieh babe sie nut 2real dabei 
vermil~t -- ,  aber nicht se~ten ist die Verfettung dabei reeht geriagfiigig, whhrend 
sie aadrerseits seb.r hoehgradig sein karat, ohne dab eine Myolysis dabei besteht. 
Irgendwelche ;Gesetzmhl~igkeiten in dora beiderseitigen Verhalten existieren be- 
stimmt nicht, und genetische Beziehungen zwischen beiden Affektionen miissen 
deshalb abgelehnt werden. 

Wir haben :also bei der Di. drei prinzipiell verschiedene Arten van Ver~nde- 
rungen am Herzen::Verfettu!~g, i n t e r s t i t i e ! l e  E n t z i i n d u n g  up.d Myo- 
lysis,  Ver~nderungen, die entweder isoliert oder kombiniert miteio.ander vor- 
kommen. 

Makroskopisch sind diese Verh.nderungen leider nicht so charakteristiscb, dal~ 
eine Unterscheldung ohne welteres moglicl w~re. 

Bei der Myolysis finder sieh rege!m~l~ig eine mehr weniger ausgesprochene 
Dilatation des l: Verrtrikels. Die Konsistenz der Muskulatur ist bald mehr als 
schlaff, bald melir als.morsch zu bezeiehnen. Das Aussehen ist bald ausgesprochen 
glasig, bald brhmfiich fieckig, in ander~l ])'~llen wieder mehr homogen, wie gekoeht. 

Alle diese Veri~nderungen lasscn sicb aber auch in Fallen feststellen, die als 
mikroskopische Verhnderuag Ver[ettung oder!nter~titie!!eEntziindung zeigten - -  
wean/zlan im grol~en und ganzen aueh sicher sagen kann, dab die makroskopischen 
Veri~nderungen bei der Myolysis ausgesprochener sind wie bei den andern histo- 
!ogischen Prozessen. Ich habe allmi~hlich darauf verzichtet~ aus dem makro- 
skopischen Verhalten Rtickschltisse auf einen speziellen histolo~schen Befund zu 
ziehen. Zu einer sicheren Beurteilung der Herzveranderungen ist die histologische 
Untersuchung - - a m  besten an miiglichst vielen Stellen erhoben - -  unerlhBlich. 

Es fragt sich nun: Ist es tntsi~chlich.das Di.-Gift an sich, das diese verschieden- 
artigen Ver~i~derungen hervorruft, oder ist vielleicht nur eine der angegebenen 
Verauderungen ftir die Di. charakteristisch und die andern Prozesse di'e l%lgen 
irgendeiner: im Verlauf der Di. auftretenden Komplikation ? 

Die ~rermutung liegt nahe, und Bfirger hat z. B: die Meinung ausgesprochen, 
daft die echte interstitieUe Myokarditis nichts mit der Di. zu tun habe, sondern der 
Ausdruck einer Mischinfektion mit Streptokokken sei. Er griindet diese Annahme 
darauf, dal~ er eine echte interstitielle Myokarditis in Fhlten, in denen das Bhtt 
sterit gefunden wurde, stets vermiBte. Ich kann dem nieht beistimmen. 

~ch babe ziemlieh regehn~$ig bei meinen F~llen bakteriologische Blutunter- 
suchungen vorgenommen, in einer gro$en Anzahl van Ffi.llen hat Herr Dr. Graetz ,  
der die bakteriologischen Blutuntersuchungen zum grSfiten Tell ausfiihrte, An- 
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reicherungen des Herzblutes inBouillon vorgenommen, eheer die AusSaat:bewerk- 
stelligte. Trotz dieser Kautelen blieb eine gr0$e-Anzahl yon Fallen sterill and zwar 
verteilen sieh diese steriien Fal]e auf die drei verschiedene~, bei der Di. beobachteten 
Prozesse. Unter den 23 Fhllen von Verfettung waren t6, unter den ]8 Fiillen yon 
interstitieller Entziindnng 10, unter den 42 Fallen yon Verfettung und Entzilndung 
25, under den 44 Fi~llen yon Myolysis 26 steril. 

Es ~kommen also bei der reinen,  unkompl iZ ie r t en  Di. dre ier le i  
p r inzipie l l  ve r sch iedene  Verande rungen  am: Herzen  vo:r. 

Bei den Verfettungen kaml allerdings die gelegentliche Stauung im Di.-I-lerzen 
noch als konkurrierendes Moment ursitchlich mit in Frage komm~n, doch h~ufiger 
s ind wir mangels anderweitiger Ursachen bex~eehtigt, aueh die Verfettung auf 
toxische Einwirkungen zurii@zufilhren. 

t)berbtiCken wit die recht ansehntiche Literatur tiber die Herzfleischverande- 
rungen bei Di., so hat, soweit ich es tibersehe, nur B i l r g e r  dutch regelma$ige 
bakteriologische Bhltuntersuchungen an einen~ grSSeren Material zu entscheiden 
gesucht, welche Veranderungen auf Kosten der Di., welche auf Kosten etwaiger 
Komplikationen zu setzen seien: 

Im iibrigen finden sich in der Literatur sowohl Entzilndung wie Verfettung wie 
Myoiysis als Ausdruck der diphtherischen Schadigung am Herzen angegeben. Eine 
Differenz besteht bei den seitherigen Untersuchern bez. der Wertigkeit dieser Pro- 
zesse, bez. der Bedeutung als anatomische-Grundlage der Herzschw~che. Fiir 
unsere Fragestellung interessiert dieser Gesichtspunkt zwar weniger, aber bei der 
Wichtigkeit, welche diesem Problem ganz allgemein genommen zukommt, mSchte 
ich nicht unterlassen, au[ Grund meines Materials dazu Setllung zu nebmen. 

Von manchen Autoren, Leyden ,  Romberg ,  Hal lwachs ,  wurden echte 
entziindliche Prozesse, eine interstitielle Myokarditis als das Wesentliche bezeichnet, 
von andern Untersuchern, Rosenbach,  Schemm, Ribber t ,  Epp inger ,  
B iir g e r, T a n a k a, wurden degenerative Veranderungen als die hauptsachlichsten 
und wesentlichen Vorgange beim Zustandekommen der Herzschwache hingestellt. 

Ich mfchte reich unbedingt den letzteren Autoren anschliefen und dabei be- 
tonen, daft unter den degenerativen Vorgangen, die als wesentlich ftir das Zustande- 
k0mmen der Herzschwaehe angesehen werden miissen, nur die Myolysis verstanden 
werden kann. Nur hier haben wir eine so schwere Schadigung des tIerzfieisches, 
dal~ wit sie wirklich mit Recht als anatomische Grundlage der tterzschwache pro- 
klamieren kSnnen. Bei den Verfettungen ist dies in der Regel ebensowenig der 
Fall wie bei den interstitiellen Entztindungsherdchen. Beim Studium der Arbeiten 
vbn Romberg  und Hal lwachs  habe ieh ilbrigens den Eindruck gewonnen, dug 
in den Fallen, in denen bier yon sfarker diffuser Infiltration des Herzmuskels die 
Rede ist, in Fall 28 der Rombergschen Arbeit z. B. ebenfalls eine Myolyse vorlag. 
Die degenerativen Veranderungen sind dort sehr betont; und noch mehr deckt sich 
die BesChreibung, die t ta l lwachs ,  cin Schiller Rombergs ,  in seiner spater 
erschienenen Arbeit gegeben hat, mit der yon Epp inger  und Bilrger geliefertea 
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Charakteristik der Myolysis. Ha l lwachs  sprieht es auch direkt aus, dag er den 
Faserschwund mehr hervorheben m(iGhte, als Romberg  dies in seiner ersten 
Arbeit getan hat. 

Wenn nun aber auGh die Myolysis die alleinige Veranderung darstellt, bei der 
es gelingt, eine befriedigende anatomisehe Grundlage fiir die Herzschwache nach-  
zuweisen,  so ist damit natiirliGh noch night gesagt, dal~ die l~Iyolysis iiberhaupt 
die einzige UrsaGhe ftir das Auftreten der Herzschwache bei der Di. sein mtisse. 

In der Tat kann dem auGh night so sein, denn wit vermissen die Myolysi~s in 
manehen Fallen zweifelloser Herzinsuffizienz bei Di: 

Wie Hal lwaehs  schon betonte, tritt uns das Bild des diphtherischen Herz- 
todes rein nur in den Fallen entgegen, bei denen der lokale Prozeg abgelaufen ist. 
Bei den frischen Fallen ist es, auch wenn kliaisch Herzerscheinungen vorliegen, 
aatiirliGh immer sear schwer zu entse, heide~, ob tier Tod dutch diese StSrung tier 
tterztatigkeit oder dutch einen andern der hier in Betracht kommenden Faktoren, 
tokale Behinderung der Atmung u~w., herbeigefiihrt ist. Um hier sicher zu gehen, 
mug man Fiille zur Untersuchung heranziehen, bei denen die Herzveranderungen 
im Vordergrund standen und konkurri~rende Ursachen fiir den letalea Ausgang 
wegfielen, also abgelaufene Di.-Falle. die unter Herzerscheinungen starben. 

Abgelaufene Di.-Falle standen mir im ganzen 47 zur Verftigung. 8 Falle scheiden 
aus, da hier der Tod night an HerzschwaGhe, sondern aus andern Ciriinden erfolgte. 
14real bestand eine ausgedeh'nte Bronchopneumonie, 3real durch Streptokokken- 
sepsis kompliziert, 2mal lag eine schwere Narbenstriktur naGh Intubation vor, 
lmal handelte es sigh urn eine Verblutung aus einem Geschwiir, das im Anschlug 
an eine Intubation entstanden war, und lmal war, wie ieh naGhtriiglieh erfuhr, 
zuletzt ein schwerer Keuchhusten komplizierend hinzugetreten.) In diesen 8 Fallen 
war 2real mikroskopisch am Herzen nichts Bemerkenswertes nachzuweisen, 3mal 
lagen Verfettungen vor, lmal intersfitielle Infiltrate, 2real Yedettung neben Ent- 
ztindung. 

Es bleiben 39 Falle. die naGh ihrem klinisGhea Verhaltea die &aaahme eiaes 
Herztodes gerechtfertigt ersGheinen liegen. 32real bestand eine Myolysis, 7real 
wurde sie vermi6t. 

I n  diesen 7 Fallen nun handelte es sieh 3mat um interstifielle Verfettungen, 
2real um interstitielle Rundzelleninfiltration, 2mal Verfettung § Entztindung. 
Einigemal waren allerdings neben der Herzschwaehe noch andere konkurrierende 
Momente flit den letalen Ausgang vorhanden. Einmal bestand eine Strepto- 
kokkensepsis, lmal Diplokokkensepsis -~- Bronchopaeumonie, lmai eiae akute Me- 
ningitis, 4real handelte es sich um eine reine, unkomplizierte Herzsehwaehe (lmal 
war unter diesen 4 Fallen allerdings keine bakteriologische Blutuntersuchung vor- 
genommen worden, doch wies anatomiseh bier nichts auf das Bestehen einer 
Sepsis bin). Es bleibGn jedenfalls 4, zum mindesten, wenn man ganz rigoros ver-  
fahren will, 3 Fiille, wo ein reiner Herztod ohne HilfsursaGhe vorlag und wo 
keine Myolysis bestand. 2- bzw. !real handelte es sieh am Herzen dabei um 
Verfettung, lmal um Entztindung, 1real um Verfettuug + Eutziiaduag. 
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Man kSnnte ja nun daraus den Sehluf ziehen, dab die erwahnten Veranderungen 
doch imstande waren, tSdliche Herzinsuffizienz herbeizuffihren. Ich halte diesen 
SchluB nicht fiir richtig, denn Veranderungen in der Starke wie hier sehen wir nicht 
selten in ]~ aUe , wo yon Herzinsuffizienz keine Rede war. Zweifellos haben wir ja 
in dem Auftreten der Infiltration und der Verfettung einen Hinweis, dab eine Ein- 
wirkung des Di.-Giftes auf das Herz st attgefunden hat, aber wit mi~ssen bekennen, 
daft das eigentliche Wesen der Herzschadigung in diesen F~tllen noch unklar ist, 
daB wir bier die anatomische Grundlage der Herzschwache noch nicht in befrie- 
digender Weise aufdecken kSnneh. 

Ob es sich hier um eine Verfinderung der Muskula~ur handelt, die wir einst- 
weilen histologisch noch nicht n~chweisen kSnnen, ob eine Beeinfiussung der ner- 
v(isen Appa.rate des Herzens vorlieg~, die sich einstweilen noeh dem Nachweis 
entzieht, das mfissen weitere Untersuchungen lehren. Jedenfalls unterstreichen 
aueh die zuletzt besprochenen Befunde die Tatsache, die mir ffir unsere Frage- 
stellung die wich t igs te  scheint , da.B die Gifts~offe, die sich im Ver lauf  
der D i . - I n f e k t i o n  im KSrper  b i lden,  keine e inhei t l iche  Wirkung  
am Herzen  en t fa l t en .  

Ehe ich die Untersuchungen am Herzen verlasse, mSchte ich kurz noch auf 
zwei Fragen eingehen. 

Wie S i m m o n d s und R u m p e 1 in der Di.-I)ebatte des Hamburger ~rztlichen 
Vereins im Jahre 1909 hervorhoben, haben sich die F~lle, in denen die Patienten 
nach lokalem Ablauf der Di. an Herzlahmung starben, in der Serumperiode gegen 
frtiher sehr vermehrt, auch Eppinger  hat auf dieses Faktum sehon 1903 hin- 
gewiesen. 

Daf  das Serum selbst hier anzuschuldigen ware, kann abgelehnt werden. 
Bfirger konnte feststellen, daB die Myolysis des tterzens auch bei P~erden gefunden 
wird, die mit l)i.-T0xia behandelt wurden, und daB sie bei einer Anzahl prophylak- 
tisch mit Di.-Serum beMndelter F~lle, die an andern Ursachen zugrunde gingen, 
fehlte. 

Ich kann die Auffassung Btirgers auf Grund der Tatsache besti~tigen, dalt 
ieh die Myolysis aueh 5mal bei Fallen fand, die nieht mit Serum behandelt worden 
waren. 

Silnmonds und Rumpel  meinten nun, man kSnne die Haufigkeit der post- 
diphtherischen Herzlahmung in der Serumperiode darauf zuriickftihren, dab manche 
Patienten durch das Serum fiber das akute Stadium weggebracht wfirden, daf die 
lokalen Erscheinungen unter seinem Einfiu$ abheilten, wahrend es nieht geli~nge, 
das Herz vor einer Nachwirkung des Giftes zu schfitzen. 

Nun habe ich aber unter meinen Fallen immerhin 12, bei denen die Di. noch 
nicht abgelaufen wa.r u~d bei denen es doch schon zu ausgepriigter Myolysis kam. 
Fiir diese Fiille wird man also die Annahme yon Rumpe l  und Simmonds  nicht 
gelten lassen kiJnnen. Ich hatte es fiir wahrscheinlicher, dab das Auftreten der 
Myolysis in erster Linie auf eine Eigenart des Di.-Giftes zuriickzuftihren ist, 
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Auch tier Zeitpunkt: der Seruminjektion scheiat das Auftreten der lgyolysis 
durehaus nicht zu beeinfiussen. Unter meinen 44 F~llen yon Myelysis sind 2 am 1., 
10am 2.,7 am3., 8 am 4., 12 am 5. Tage oder.sp~ter, 5 iiberhaupt nieht gespritzt. 

Der andere Punkt, auf den ich noch kurz eingehen mSchte, ~betrifft das Ver- 
halten des AtrioventrikularbUndel s. 

Die Ansichten der Autoren tiber die Bedeutung einer Btindel~ffektion beim 
diphtherischen Herzs gehen ziemlich weit auseinander. MSnckebe~g schreibt 
der isolierten Erkrankung-des BUndels groge Bedeutung zu, w~hrend ande~e 
Autoren, wie S t e rnbe rg  und LSw, Biirger," keine auffallenden Unterschiede 
quantitativer und qualit~ti~er Natur zwischen den Fasern des Bfinde|s und den 
iibrigen Herzmuskelfasern finden konnten. Zuletzt hat Tanaka  sich mit der Frage 
besch~ftigt. Er kommt, namentlich,auf Grund eines F, alles, zu dem Resultat, dal~ 
dem Atrioventrikularbiindel hier doch eine gewisse Selbstandigkeit in pathologi- 
seher Beziehung zukomme. Ieh selbst habe in meinen F~llen hie systematisch in 
Seri~n untersucht, sondern nut die Ausbreitungen der Sehenkel an beliebigen Stellen 
nachgesehen. Unter meinen l allen liefen 9 infolge starker Bradykardie an eine 
Blockierung des Herzens denken. 

In einem Fal], der auch klinisch am meisten eine ~berldtuagstSrung vermuten 
liel~ Kasuistik Nr. 501/14; das betreffende Individaum hatte an den 3 letzten 
Tagen seines Lebens einen Puls yon 40 --, waren die Ausbreitungen des 1. Schenkels 
zweifellos sehr stark ver~ndert; die fibrige Muskulatur war es aber auch. In den 
iibrigen Fhllen ~ s. Kasuistik - -  war an dem diffus erkrankten Herzen eine Be- 
teiligung der Biindelfasern nicht sonderlich in die Augen springend. Doch weise 
ich nochmals darauf hin, daft nicht in Serien un~ersucht ist. !eh betone deshalb 
mehr die T~tsa~he, daft in meinen Fhllen ]edenfalls keine i so l ier te  Erkrankung 
des B4indels vorlag. 

[ch wende reich dann zu den Untersuehungen an den Nieren. 
Ich mSchte hier ~oraussehieken, was ich in friiheren Arbeiten sehon mehrfach 

betont habe, daf man bei der Di., wie bei allen Infektionskrankheiten, sehr vor, 
sichtig in der Beurteilung degenerativer Veranderungen an den ungehet~er empfind- 
lichen gewundenen Harnkan~lehen Sein~ mug. ~ Die bei Infekti~nskrankheiten so 
auferordentlich h~ufig vorhandene triibe Sehwellung gibt aueh bei, leichtesten 
Graden einen ungemein gtinstigen Boden filr das rasche Einsetzen einer Autolyse, 
und diese mit I~2e~a~ch~wnd-,und l~Srnigem Zerfall. einhergehende Autolyse kann 
dann st~kere ~degenerative Yeranderungen vort~uschen. 

Im ganzen habe ieh bei dieser Epidemie t10 Nieren untersncht~ Bei 34 l~hllen 
babe ich den Verdacht, daf die dabei beobachteten Degenerationen auf/~to!5,se 
zuriiekzuft~hren seien. Vermutlich handelte es sich in diesen F~llea nur um eine 
leichte, triibe Schwellung, um den Beginn einer Nephrose. In der Kasuistik sind 
diese F~ille als ,,ohne aennenswerte Ver~nderungen" bezeiehaet. 

Unte~ den iibrigen 76 F~llen bestand 53mal eine Nephrose, in 37 yon diesen 
F~llen war das Blut steril. Diese 37 F~lle verteilen sich auf die verschiedenen 
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Stadien der  b~ephrose/so, dal~ 17i]ial das  erste, 16rnal: das zweite Stadium !lest- 
geStellt werden konnte, 4real k0nnte man im Zweifel sein, ob man die Veranderung 
noch zurn 1. oder schon zum 2: Stadium rechnen wollte, BeZtig!ich :der makro~ 
skopischen und mi~oskopischen Charakterisierung der Nephrose verweise ~ch auf 
das in rneiner Monographie fiber die einfache Nephrose Gesagte, dern ich hier nichts 
Wesentliches hinzuzuftigen habe. 

~ur auf einen Punkt rnOchte ieh rnit einigen Worten eingehen, auf dasg  e, 
!egentliche Vorkommen kleiner Blutungen:in: die Kaniiichen sch0n in den ersten 
beiden Stadien der Nephrose, ein Punkt, tier :in rneiner Monograpbie nicht erwahnt 
ist. Diese kleinen Blutungen sind gelegentlich schon rnakroskopisch sichtbar und 
ktinnen zu der Diagnose interstitielle 5Iephritis verleiten. 

Ich glaube, wie Reiehe,  der das Fakturn gleichfa]ls:in einer:seiner Di.-Arbeiten 
erwahnt, dal~ es sich bier urn kleine Stauungsblutungen aus den in frfihen Stadien 
der 51ephr0se oft.strotzend geffiltten Glomeruluskapillaren handel t. 

In 15 weiteren Fallen bestand eine interstitielle Nephritis wechselnder In- 
tensitar 8 dieser Fiille zeigten steriles Blut. 

In 7 Fallen endiich waren degenerative und entztindliche Prozesse xrergesell- 
schaftet, nut 2 F~tie konnten hier bei: steri[ern Blatbefund rnit Sicherheit als un- 
kompliziert angespro~hen werden, 

lmal lag eine frische Glomerulonephritis vori doeh mul~, dieser Fall ausscheiden. 
da das Blur nicht bakteriologisch unCersucht war, die bei der :Glomerulonephritis 
atiologisch so wichtige Streptokokkeninfektion also nicht mit Sicherheit ausge- 
sehlossen werden konnte. 

Bernerkenswert ist, dat~ ieh bei dieser Epidernie einen viel h6heren Prozentsatz 
nennenswerter VeranderUngen a n  den ~ieren fand, wie i n  einer friiheren, aus 
meiner Mannheirner Zeit stammenden Untersuchungsreihe, die sich auf 5~ieren, 
~eranderungen bei den verschiedensten Infektionskrankheiten bezog. Wahrend 
ich dort unter 27 Di. nur 3 u n k o m p l i z i e r t e  Falle mit e r h e b l i c h e r e n  Ver- 
~tnderungen degenerativer oder entziindlicher 51atur feststellen konnte, sind es 
hier unter 110 Fhllen deren 47. 

Bei:den in der Literatur vorliegenden Mitteitungen betonen v. Kah lden ,  
Ascho f f  und Heubner  besonders die degenerativen, Asch die entziindlichen 
Veranderungen. 

Reich e, dent wir eiue sehr unffangreiche, aus der Yorserumperiode stal~lmende: 
Arbeit fiber 51ieren- und Leberveranderungen bei der Di. verdanken~:legt das 
Hauptgewicht auf das Vurkornrnen~ degenerativer: Prozesse, neben denen e r  aber 
aueh in etwa der Halfte sefiler Falle entziindliche Veranderungen im Zwischen- 
gewebe beobachtet hat. 

Wir rniissen also auf Grund-meiner eigenen Untersuchungen ebenso wie a uf 
Grund der Literaturangaben bier die gleiche Erseheinung wie am Herzen fest, 
stellen: die Wirkung der bei der Di. im K S r p e r  k re i senden  Gif t s tof fe  
auf  d ie  bTiere ist  keine e inhei t l iehe .  
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Dasselbe sehen wit an der Le.ber. Ich habe hier 90 Falle .untersucht. Nur 
5real wurde dabei die Leber viillig frei yon Veranderungen gefunden: Der haufigste 
Befund waren Rundzelleninfiltrate an der Gli s s o n schen Kapsel, die sich manchmal 
a]s sehr bescheidene Bildungen, in andem Fallen dagegen a!s ansehnliche Kniitchen 
prasentierten. 

In 46 F~llen wurden diese Rundzelleninfiltrate ohne sonstig e Veranderungen 
angetroffen, in 1i Fallen waren sic mit u wechselnder Intensitat und 
in 19 weiteren Fallen mit kleineren und grS~eren Nelffoseherden vergese]lschaftet, 

Bei diesen Nekroseherdcben handelte es sich mancbmal um einfache zirkum- 
skripte K0agulationsnekrosen ohne nennenswerte entziindtiche Reakr in andern 

Abb. 3. 

Fallen hatte sich eine solche sekundare entzfindliche Reaktion in sehr erheblichem 
Mal~e ausgebildet. In 2 Fallen fanden sich in diesen Herdchen zahlreiche Riesen- 
zellen vbm Langhansschen Typus (s. Textfig. 3). Ich dachte bier zuniichst, 
Tuberklflose vor mir zu haben, doch wurde ich in dieser Auffassung wieder schwan- 
kend. Dean einmal liel~en sich in den Herdchen keine Tuberkelbazillen nach- 
weisen, und andrerseits land sich sonst im KSrper kein Anhattspunkt ftir das Be- 
stehen einer TuberkuIose. Wenn sich aus diesem Verhalten aucb noch kein unbe- 
dingt zwingender Schlul3 gegen die tuberkulSse Natur d ieser Herdchen folgern 
lal~t, so bin ich doch geneigt, anzunehmen, dab es sich hier nicht um Tuberkel, 
sondern um Analoga zu den riesenzellenhaltigen Grannlationsherdchen handelt, 
wie wir sie z. B. beim Chatazion sehen. Hier geht ja auch die iiberwiegende, 
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Meinung dahin, dal~ es sich trotz des reichlichen Gehalts an Langhansschen 
Riesenzellen nicht um Tuberkel handelt (s. LSwenste in ,  Deu t schn iann  u. a,): 
Hen k e, der ebenfalls diese Meinung vertritt, hat bei derselben Gelegenheit aus- 
gesprochen, da6 man aueh bei andern Affektionen derartige Riesenzellen um 
nekrotisehe Epithelien fande, und Asehoff  hat in der Diskussion zu dem H e n k e -  
schen Vortrag mitgeteilt, da6 er in einem Fall von Endocarditis streptoe0ceica 
typische Langhanssche Riesenzellen gesehen habe. Um etwas A hnliehes wie 
in diesen F~llen kSnnte es sieh, wie gesagt, aueb bei den bier besproehenen Herdchen 
handeln. Das Blur war in beiden F~llen steril (Kasuistik Nr, 600/15 und 637/1,)). 

Es bleiben nun noch 9 Falle, in denen sich lediglich degenerative Veranderun- 
gen am Parenchym fanden. 8real handelte es sieh um eine reine Fettleber, ] real 
urn kleine Koagulationsnekr0sen. 

Bei den 8 F e t t l e b e r n  wurde das Btut s ter i l  gefunden, bei dem 9. Fall war 
es nicht untersucht. 

Was die iibrigen Kategorien yon Veranderungen anlangt, so zeigten yon den 
F~llen mit  re inen  entz i indl iehen  Ver~nderungen  32 von 46, bei den 
F~llen yon Ver fe t tung  -~ Entz f indung  5 yon 11, bei den Fallen, wo neben-  
e inander  degene ra t iv -en tz i ind l i che  Herdchen  u nd  I n f i l t r a t i o n e n  an 
der Glissonschen Kapsel  ge funden  wurden ,  13 yon 19 s ter i les  Blut .  

Irgendwelehe Weehselbeziehungen zwischen den Verfettungen, den Infiltra- 
tionen an der Glissonschen Kapsel und den Koaguiationsnekrosen bestanden 
durchaus nicht. Die drei Prozesse verlaufen vSllig selbstiindig und unabhfingig 
nebeneinander. 

Die in der Literatur fiber Leberbefunde bei Di. vorfiegenden Mitteilungen sind 
sp~rlich. Soweit ich es iibersehe, hat nut Reiche in der schon zitierten Arbeit 
umfangreichere derartige Untersuchungen angestellt. Prinzipiell ist er zu den 
gleichen Ergebnissen gekommen wie ich. In etwas mehr als der tti~lfte der Falle 
land er entziindliche Verfinderungen an der Glissonschen Kapsel, in 20% kleine 
und in weiteren 9~o grSl~ere Koagulationsnekrosen im Parenehym, recht oft wurden 
au6erdem Verfettungen angetroffen. 

Die Infiltrate an der Glissonsehen Kapsel babe ich in meiner Untersuchungs- 
reihe noch haufiger angetroffen wie R eic h e, aber unsere Untersuchungen stimmen 
darin fiberein, dal~ die Ve rande rungen  an der Leber  - -  und darauf kommt 
es mir a n - - b e i  der Di. ebensowenig e inhe i t l i eh  sind wie am Herzen  
und an der Niere,  

Die Untersuchungen Reiches sind, wie schon erwahnt, in der Vorserum- 
periode angestellt. Man kann aus dem Umstande, da6 er damals schon an Leber 
und Niere im wesentliehen die gleichen Befunde erhob wie ich jetzt, den Schlul~ 
ziehen, da6 die Verabreichung des Serums auf das Auftreten dieser Veranderungen 
ohne Einfiu6 ist. 

Ziehen wir nun das Fazit aus den vorliegenden Untersuchungen, so kSnnen 
wit folgendes als festgestellt betraehten: 

Virehows Arohiv f. pathol, Anat. Bd. 221. Hit. 1. 4 
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Die Ver t inderungen,  die bei der re inen,  unkom pl i z i e r t en  Di. an 
versch iedenen  Organen b e 0 b a c h t e t  werden,  sind n i c h t  nur  quan t i -  
t a t iv ,  sondern  auch q u a l i t a t i v  versch ieden .  

Ieh ziehe daraus den naheliegenden SchluB, da~ die Giftstoffe, die bei der Di. 
im KSrper kreisen, ebenfa]ls nicht nur quantitative, sondern auch qualitative 
Unterschiede aufweisen. 

Wit waren seither m. E. immer zu sehr gewShnt, die bei der Di. im KSrper 
gebildeten Gifte mit dem experimentell hergestellten Di.-Toxin ohne weiteres zu 
identifizieren. Zwingende Beweise dafiir liegen aber nicht vor. Wir werden im 
Gegenteil bei kritischer Betrachtung des diphtherischen Prozesses im KSrper viel 
eher dazu gefiihrt, eine solche fiirl alle I~ l l e  ~erbindliehe Identifizierung ab- 
zulehnen. 

Man hat ]a seither aueh schon expefimentell festgestellt, dab zwischen Men- 
schenvirulenz und Meerschweinchenpathogenitat nicht nur ganz allgemein, sondern 
auch von Fall zu Fall wieder Unterschiede bestehen. Man hat die Erkl~rung fiir 
diese Unterschiede in dem verschiedenen Verhalten der einzelnen Bakterienst/~mme 
zu finden geglaubt. 

Damit ist das Problem sicher nicht erschSpft. 
Einmal ist es schon etwas g~nz anderes, ob die Bazillen in der sich immer 

gleichbleibenden Bouillon oder auf der Rachenschleimhaut waehsen, die, was 
Blutfiille, Intensit/~t des Zellzerf~lls usw. anlangt, doch sehr erheblichen Schwan- 
kungen unterliegen kann. Wichtiger ist vielleicht noch ein anderer Umstand. 
Das Di.-Gift wird dort gebildet, wo die Bazillen sich angesiedelt haben, also im 
Rachen z. B., es wirkt abet an Stell~n, die yon der Bildungsst~tte mehr weniger 
welt entfernt sind, am Herzen, den groBen Driisen, dem Nervensystem usw. Ob 
das Gift auf dem Wege dorthin unver/~ndert bleibt oder irgendwelche Veranderungen 
erleidet und weleher Art diese eventuellen Veranderungen sind, das wissen wir 
einstweilen nicht 

Die W~hrseheinlichkeit, dab das Gift in Weehselbeziehungen zu den ~ indi- 
viduell sehwankenden - -  KSrpers~ften Umsetzungen erf~hrt, erseheint mir abet 
zum mindesten ebenso groB wie die andere, da~ es unver~nd'ert yon seiner 
Bildungsstatte bis zu den verschiedenen Organen gelangt. 

Komplizierend kommt dana noch eiu weiterer Punkt hinzu. 
Der Di.-Bazillus lebt im Raehen in Symbiose mit Streptok0kken und allen 

mSgliehen andern Bakterien, die, aueh ohne dab sie selbst ins Blut gelangen, doch 
Stoffe abgebeu kSnnen, die vielleieht ihrerseits wieder das Di.-Toxin zu modi- 
fizieren imstande sind. 

Die VariationsmSgliehkeiten sind also im KSrper zweifellos sehr viel grSl~er 
wie bei der experbnentellen Toxingewinnung. Der menschliche KOrper ist eben, 
wie Vo lkmann  sehr riehtig sagte, kein Reagensglas. 

Kehren wit nun zum Ausgangspunkt meiner Untersuehungen zurfick, so 
glaube ich den Beweis fiir die dort aufgestellte These erbraeht zu haben. 
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Die Verschiedenartigkeit der Wirkung, welche ~ n  den im KSrper bei der Di. 
kreisendenGiften ausgelSst wird, legt die Vermutung nahe, eine qualitative Vet i 
schiedenheit dieser Toxiue anzunehmen, eine Annahme, die auch theoretisch, von 
andern Gesichtspunkten aus betrachtet, durchaus mSglieh erscheint. Ist aber das 
bei tier Di. im KSrper gebildete Toxin nicht einheitiich, so kann es ~lieht wander- 
nehmen, wenn in einer Reihe vonF•llen ein Gegengift versagt, das ja experimentell 
auf einheitlichem Wege gewonnen wird. 

Ob wir einmal dahin kommen werden, alle die MSglichkeiten, die im menseh- 
lichen K(irper bei der Toxin- uud Antitoxinbilduug gegeben sind, auch experimentell 
zu erschSpfen, mit andern Worten, bei der passiven Immunisierung ebenso zu 
individualisieren, wie dies die Natur bei der im Organismus vor sich gehenden 
AntikSrperbildung tut, das muff, die Zukunft lehren. Theoretisch betrachtet 
scheint der Weg der aktiven Immmlisierung einfaeher und sicherer. Behr ing  hat 
diesen Weg ja jetzt auch bei der Di. beschritten. ]![often wir, dal~ dieser Weg zmn 
Ziel ftihrt. Einstweilen sind wir yon diesem Ziel, wie die ersehreckenden Mortalitiits- 
ziffern der letzten Hamburger Epidemien zeigen, noch recht welt entfernt. 

Kasuis t ik .  
Allgemeine Vorbemerkungen: Genauere Uriauntersuchungea sind nicht angestellt worden; 

sie beschr~nken sich auf die Feststellung, ob Albumen vorhanden war ode1- nicht. Vielfach war 
auch diese Feststellung nicht mSglich. Es fehlen dann diesbeziigliche Angaben in der Kasuistik. 

Blutdruek ist nur in wenigen Fi~llea bestimmt, die Zahl der Bestimmungen ist zu gering, 
um allgemeine Schluflfolgerungen daraus abzuleiten. Wenn von Hcrztod die l~ede ist, so handelte 
es sich klinisch um die hier in der Regel beobachteten Erscheinungen: Dilatation, schwache Herz- 
t6ne, kleiner, frequenter, gelegentlich unregelma6iger Puls, plStzlicher Exitus. Mitunter Puls- 
verlangsamung. 

Die genaueren Pulsverhgltnisse sind nur bei den auf UberleitungsstSrung verdiichtigen F~illen 
angegeben. 

Der Sektionsbefund ist immer auf die wesentlichsten Daten beselnimkt. 
Um ermtidende Wiederholungen zu vermeiden, ist yon einer genaueren histologischen Be-- 

sehreibung der Einzelfi~lle abgesehen. Es sei bier auf die Angaben im allgemeinen Tell verwiesen. 
I.-E. = Immuniti~tseinheiten. 
1. Nr. 186/13. Gest. am 10. Tag; am 6. Tag Injektion yon 1500 I.-E. 
Herztod. Puls am 7. Tag auf 54 sinkend, dann wieder his zum Todestag auf 100 steigend. 
Sekt ionsbef .  Auf beiden Tonsillea noch Reste yon Beli~gen. Im Kehlkopf nut  noch 

Schwellung und ROtung. 
Bronchitis. Triibung des Herzfieisches. Dilatation des Herzens nieht besonders deutiich 

ausgesprochen. 
Triibung des Nieren- und Leberparenchyms. Blur nieht bakteriologisch untersucht. 
Mikr. Myolysis an der Herzmuskulatur neben unbedeutenden Verfettungen. Eine Bevor- 

zugung der Biindelfasern nicht festzustellen. 
2. Nr. 218/13. GesL 14. Tag; am 5. Tag Inj. yon 3000 I.-E. 
Herztod. Alb. + .  
Sekt ionsbef .  An Tonsillen, Rachen, Kehlkopf u. Trachea noch Beli~ge. 
Sehla~es, dilatiertes Herz. Muskulatur triibe. Bluttmgen am Perikaxd. Bronchopneumoni- 

sche Herde in beiden Lungen. Im Blur Streptokokkea. 
Mikr. Myolysis an der Herzmuskuiatur neben unbedeutenden Verfettungen. Interstit. 

4* 



Nephritis. (Nierenmakrosk. nur wenig verandert; etwas starker durelffeuchtet als in der Norm, 
Parenchym etwas getrfiht.) 

3. Nr. 6/14. Gest. am 3. Tag; nicht gespritzt. Im Ansehlul~ an eine Traeheotomie gestorben. 
Sekt ionsbef .  husgedehnte Bel~ge anTonsillen, Gaumen, Kehlkopf, Trachea und Bronchien. 
Bronchopneumonische Herde reehts. Status thymolymphatieus. Blur steril. 
Mikr. Herz und Nieren ohne wesentlichen Befund. (An der Niere nu t  stellenweise kleine 

ser•se Ergiisse in die Bowmansehe Kapsel und geringe Sehwellung der Epithelien.) 
4. Nr. 20/14. L~nge der Kraukheit nichtgenau zu ermittelu; nieht gespritzt. 
Sek t ionsbef .  Di. abgelaufen. B r o n e h o p n e u m o n i e  in  be iden  Lungen .  Retro- 

pharyngealer Abszefi yon vereiterten Lymphdrfisen ausgehend. Kolitis. Blut steril. 
Mikr. Im Herzen vereinzelte Rundzellen]nfiltrate, besonders unter dem Perikard. Keine 

Myolysis: 
Interstitielle Nephritis (Nierenmakrosk. geschwollen, stark durehfeuchtet, triib, auf der 

Sehnitflfl~ehe vorquellend, von glasigem Aussehen). In der Leber Veffettungen. 
5. Nr. 25/14. Gest.' am 25. Tag; am 2. Tag Inj. yon 1000 I.-E. Herztod 
Sekt ionsbesf .  Di. abgelaufen. Trfibes, sehlaffes, stark dflatiertes Herz. Tuberkulose 

der Bronchialdriisen. Blut steril. 
Mikr. Myolysis an der Herzmuskulatur neben Verfettungen. Niere ohne nennenswerte 

Ver~nderungen. 
6. Nr. 44/14. Gest. am 12. Tag; am 4. Tag Inj. von 1500 L-E..Herztod. In den letzten 

Tagen Bradykardie (bis 56 absinkend). 
Sekt ionsbef .  Di. abgelaufen. Dilatation des I. Ventrikels. Herzfleiseh trfib. Thromben 

ira r. Herzohr. Trfibung des Nieren- und Leberpa~enehyms. Blur steril. 
Mikr. Ylyolysis an der Herzmuskulatur. Nephrose I. Stad. Fettleber. 
Eine Bevorzugung des Bfindels l ~ t  sieh am Herzen nicht feststellen. Die Veranderung ist 

ziemlieh diffus. s Veffettungen. 
7. Nr. 49/14. I Gest. am 51. Tag; am 2. Tag Inj. yon 1500 I.-E. 
Alb. 7-. Herztod. 
Sekt ionsbef .  Di. abgelanfen. Triibung des Herzfieisches, epikardiale Blutungen. Kleine 

bronehopneumonische Herde im 1. Unterlappen. Blur steril. 
Mikr. Myolysis an der Herzmuskulatur neben geringen Verfettungen. Stellenweise sehon 

zar~e Schwie~en. 
8. Nr. 52/14. Gest. am 6. Tag; am 5. Tag Inj. yon 1500 I.-E. 
Sek t ionsbef .  Belitge an Rachen, Kehlkopf, Trachea, Bronchien. Blur steril. 
Mikr. An Herz und Nieren keinen nennenswerten Befund. An der Leber kleine Rundzetlen- 

infiltrate an der Glissonsehen Kapsel. 
9. Nr. 56/14. Gest. am 6. Tag; am 5. Tag In i. yon 3000 I.-E. 
Alb. 7-. 
Sekt ionsbef .  Bel~ge an Raehen, Kehlkopf u. Trachea. Triibtmg des Herzfleisches. Nieren 

sehr welch, stark durchfeuchtet. Parenchym triib. Blur steril. 
Mikr.  Am Herzen diffuse Verfettungem Niere: Nephrose II. Stad. Leber: Infiltrate an 

der Glissonsehen Kapsel. 
10. Nr. 80/14. Gest. am 11. Tag; nicht gespritzt. 
Alb. T .  
Sek t ionsbe t .  Belage mit h~m0rrhagisehem Zerfall am weichen Gaumen, TonsiUen und 

Rachen. 
Dilatation des 1. Ventrikels. T~ibung des Herzfleisehes. Nieren vergrSl]ert. Substanz fiber 

die Schnittflache vorquellend, trfibe., Blur steril. 
Mik r. Myolysis an de~ Herzmuskulatux neben diffusen Verfettungen. Nephrose II. Stad. 
11. Nr. 87/14. Gest. am 17. Tag; nieht gespritzt. 
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Alb, + .  Herztod. 
S ekt ionsbef .  Di abgelaufen. Dilatation des 1. Ventrikels. Muskulatur sehlaff und trfibe, 
N[ikr. Myolysis an der Herzmuskulatur. Verfettungen unbedeutend, 
12. Nr. 115/14. Gest. 5. Tag; am 3, Tag Inj. v0n 3000 I.-E. 
Alb. §  Pulsarrythmien. 
S ekt ionsb eI. Beltige an Tonsillen, weichem Gaumen und Rachen. Dilatation des 1. Ven- 

trikels, leichte Trtibung des Herzfleisches. Trfibung des Nierenparenchyms, Fettleber Blur steril. 
Mikr. Herz:  Diffuse Veffettungen. Niere :  Neplu-ose II. StacL Leber :  Deg. entz. 

Her@hen im Parenchym und Infiltrate in der G 1 is S 0 nsehe n Kapsel. 
13. Nr, 117/14. Gest. am 5. Tag; am 4. Tag In]. yon 3000 I.-E. 
Sekt ionsbef .  Belage an Kehlkopf, Trachea und Bronchien. Herz seblaff. Im Blat 

$treptokokken. 
Mikr. In Herz und Nieren vereinzelte Rundzelleninfiltrationen. 
14, Nr. 123/14. L~nge der Erkrankung nicht mit Sieherheit festzustellen. Inj. yon 

3000 I.-E. am Tag vor dem Exitus. 
Sekt ionsbef .  Beliige an Rachen und Tonsillen. Bronchopneumonisehe Herde in bd. 

Unterlappen und im r. Oberlappen. 
Herz gut k0atrahiert. Nieren grofi. Substanz fiber die Sehnittfliiche vorquellend, triibe. 

Trfibung des Leberparenchyms. Blur steril. 
Mikr. Herz ohne nennenswerte Ver~nderungen. Niere: Nephrose II. Stad. Leber: 

Verfettungen. 
15. Nr. 124/14. Gest, 6. Tag; am 4. Tag Inj. yon 1500 I.-E. Unter Herzerscheinungen 

gestorben. 
Sekt iansbef .  Di. abgelaufen. Ausgedehnte  bronehopneumonische  Herde. Trfibes, 

dilatiertes Herz. Fettleber. Im Blut  Diplokokken.  
Mikr. Herz:  Verfettungen, geringe subepikardiale Infiltrate. Niere: ohne nennenswerte 

Veriinderungen. Leber: ausgedehnte Verfettungen, geringe Infiltrate an der Glissonsehen Kapsel. 
16. Nr. 128#4. Gest. am 15. Tag; am 4. Tag Inj. yon 3000 I.-E. 
Alb. + .  Blutdruek bis 95. Herztod. 
Sekt ionsbef .  Di. abgelaufen. Sehlaffes, dilatiertes Herz. Trfibung der Muskulatur. 

Thrombenbfldung im r. Herzohr. Trfibe Sehwelhmg der Nieren. Fettleber. Blur sterih 
Mikr. Myolysis an der Herzmuskulatur, daneben ausgedelmte Verfettungen. Niere: wegen 

beg. Ftiulais keia verwertbarer Befund zu erheben. Leber: Verfettungen. 
17. Nr. 132/14. Gest. am 7. Tag; am 7. Tag Inj. von 3000 I.-E. 
Sekt ionsbeI .  Beliige an Rachen, Kehlkopf, Trachea und Bronehien. Blur steril. 
Mikr. Im t/erzen keine nennenswerte Verfettung, kleine Rundzelleniniiltrate. Niere ohne 

nennenswerte Ver~tnderangen. 
18. Nr. 145#4, Gest. am 9. Tag; am 3. Tag In]. von 3000 I.,E. 
Herztod. Pals am 8. Tag auf 52 absinkend, dann wieder auf 100 steigend. Blut steril. 
Sekt ionsbef .  Di. abgelaufen. Schlaffes, dilatiertes, stark getrfibtes Herz mit Thromben- 

bildung im r. Herzohr. Nieren groin, stark fiber die Schnittfliiebe vorquellend, stark durchfeuchtet, 
triibe, Leber sehr blutreieh und trfibe, verfettet. Blur steril. 

Mikr. I Ierz :  starke diffuse Verfettungen, eine Bevorzugung der Bfindelfasern ist nicht 
festzustellen. Niere: vereinzelte kleine Rundzelleninfiltrate. Leber: Verfettungen. 

19. Nr. 146#4. Gest. am 14. Tag; am 5. Tag In]. yon 3000 I.-E. 
Alb. + .  Blutdruek 60. Herztod. 
Sekti0nsbef.  Di: abgelaufen. Sehlaffes, dilatiertes, trfibes Herz. Triibtmg des Nieren- 

parenehyms. Blut steril. 
Mikr! Herz : Myolysis; keine: Verfettung, Niere." vereinzelte kleine Rundzelleninfiltrate. 
20. Nr. ]54/14. Oest. am 6. Tag; am4.  Tag Inj:. von 3000 I.-E. 
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Blutdruck 75. 
Sekt ionsbef .  Belage an Rachen, Tonsillen and Kehlkopf. Bronchopneumonie beider 

Unterlappen. Blur steril. 
Mikr. Hexz und Nieren ohne nem-lenswerte Veriiaderangen. 
~1. Nr. 195/14. Gest. am 12. Tag; am 3. Tag Inj, yon 3000 I.-E. 
Mb. - r .  Blutdruck 90. Herztod. 
~ekt ionsbef .  Di. abgelaufen. Sehlaffes, dilatiertes, trfibes Herz. Nieren etwas vergr~il3ert. 

Parenehym trfibe, stark dttrchfeueh~e~. Blutentnahme nieht verwertbar. 
Mikr. Herz: Myolysis. Verfetttmgen unbedeutend. Niere: kleinzellige Infiltrate neben 

degen. Ver~iJaderangen an den ]~pithelien der Hauptstiicke. 
22. Nr. 221/14. Gest. den 12. Tag; am 5. Tag Inj. yon 2500 I.-E. 
Mb. -~. Blutdruck 90. Herztod. Puls am Tage vor dem Tode auf 56 sinkend, dann wieder 

anI 100 steigend. Blur steril. 
Sekt ionsbef .  Di. abgelaufen. Sehlaffes, erweitertes, trfibes Herz. Triibang der par- 

enchymat(isen Organe. 
Mikr: Herz :  Myolyse, neben starken Verfettangen. Veriinderung diffus, Bevorzugung 

der Biindelfasem nicht auifi~llig. 
23. Nr. 236/14. Gest. am 7. Tag; am 5. Tag Inj. yon 3000 I.-E. 
Mb. + .  Blutdmek bis 123 (Erwachsener). 
S ek t ionsbef ,  Beli~ge an Rachen trod Tonsillen. Bronehopneumonie in beiden Unterlappen. 
Mikr. Herz and Nierea ohne nenuenswerte Ver~inderungen. 
24. Nr. 269/14. Gest: am 17. Tag; am 3. Tag Inj. yon 1500 I.-E. 
Alb. ~-. Blutdruck 80. Herztod. 
Sek t ionsbe i .  Schlaffes, dilatiertes, triibes Herz. Peteehien am Perikard. Di. abgelaufen. 

Bakt. Blutbehmd nicht verwertbar. 
Mikr. Am Herzen diffuse Verfettangen 
25. Nr, 285/14. Gest. am 6, Tag; am 4. Tag ]hi. van 1500 I.-E. 
Alb. §  
Sekt ionsbef .  Beli~ge an Rachen, Tonsillen, Kehlkopf and Bronchien. KruppSsePneumo- 

hie beider Unterlappen. Bakt. Blutbehmd nieht verwertbar. Herz sehlaff und etwas dflatiert. 
Mikr. Am Herzen ausgedehnte Verfettungen. Niece: keiae nennenswerte Veriinderungen. 
26. Nr. 321/14. Gest. am 14. Tag; am 4. T~g 1500 I.-E. 
5.1b. §  Herztod. 
Sekt ionsbef .  Di. abgelaufen. Sehlaffes, etwas di]atiertes, triibes Herz. Triibang der 

laarenehym. Organe. Blur steril. 
Mikr.: Herz: Myolysis neben Verfettungen. 
27. Nr. 322/14. Gest. am 3. Tag; nieht gespdtzt. 
Sekt ionsbef .  Bel~ge an Tonsillen, Kehlkopf und Trachea. Status lymphaticus. Im 

Blut Streptokokken. 
Mikr. Herz: vereinzelte kleine Infiltrate. 
28. 460/14. Gest. am 11. Tag; am 2. Tag injizier~, Menge unbekannt; am 4. Tag noehma]s 

2000 I.-E. 
Sekt ionsbef .  Beli~ge an Rachen, Kehlkopf und Trachea. Bronehopneumon. Herde in 

beiden Lungen. 
Dilatiertes, trtibes Herz. Petechien am Perikard. Im Blut Streptokokken. 
Mikr. Herz: Myolysis neben ausgedehnten Veffettangen. 
29. 461/14. Gest. am 6. Tag; am 5. Tag /hi. yon 3000 I.-E. 
Sek t ionsbef .  Beliige an Rachen, Kehlkopf, Trachea und grol~en Bronchien. Blut stexih 
Ausgedehnte bronehopneumonische Herde in beiden Lungen. Trfibung des Herzfleisehes 

und Nierenpaxenchyms~ 
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Mikr. Herz: ausgedelmte Verfettungen. 
30. 470/14. L~nge der Krankheit unbekannt; nicht gespritzt. Herztod. 
Sekt ionsbef .  Di. abgelaufen. Starke Dilatatibn des Herzens. Trfibtmg des Herzfleisches 

und Leberparenchyms. Blur nicht bakt. untersucht. 
Mikr. Herz: Myolysis neben starker Verfettung. Leber: kleine Infiltrate an der Gl i sson-  

schen Kapsel. 
31. 474/14. Gest. am 8. Tag; am 6. Tag 6000 I.-E. 
A]b. -4-. Herztod. 
Sekt ionsbef .  Di. abgelaufen. Schlaffes, trfibes, dilatiertes tIerz. Bronchopneumonisehe 

Herde im r. Unteflappen. Nieren vergrSSert. Substanz fiber die Scbnittflache vorque]lend. Par- 
enchym triibe. Blur steril. 

Mikr. Herz: Myolysis nebcn starker Verfettung. Niere: Nephrose II. Stad. 
32. 485/14. Gest. am 5. Tag; am 4. Tag Inj. von 6000 I.-E. 
Sekt ionsbef .  Belage am Raehen. Ausgedebnte pneumonisehe Herde in beiden Lungen. 

Im Blut Streptokokken. 
Mikr. Herz: Verfettungen und kleine Infiltrate, an der Niere keine nennenswerte u 

~nderungen. 
33. 492/14. Gest. am 14. Tag; am 5. Tag 6000 I.-E. 
Alb. -4-. Herztod. 
Sekt ionsbef .  Di..abgelaufen. Sehlaffes, dilatiertes, trfibes Herz. Trfibung des Nieren- 

parenchyms. Im Blut Streptokokken. 
Mikr. Herz: Myolysis neben ausgedehnten Verfettungen. Niere: Nephrose I. Stad. 
34. 501/14. Gest. am S. Tag; nicht gespritzt. 
Herz~od. Puls die 3 letzten Tage 40. 
Sekt ionsbef .  Schlaffes, dilatiertes, triibes Herz. Trfib geschwolIene Nieren. Blur steril. 
Mikr. Herz: Myolysis, vonder  die Biindelfasern auffallend stark mitbefallen sind. Starke 

Verfettungen. Nieren: Nephrose II. Stad. ; daneben kleinste Infiltrate an der Grenze zwischen 
Rinde und Mark. 

35. 504/14. Gest. am 5. Tag; nicht gepritzt. 
Sekt ionsbef .  Belage an Rachen und Keh]kopf. Pneumonische Herde in beiden Lungen. 

Herz schlaff, Muskulatur etwas trfibe, Blutungen am Endokard. Triibung des Nierenparenchyms. 
Blut steril. 

Mikr. Herz: Verfettungen. Niere: Nephrose I .--II .  Stad. 
36. 514/14. Gest. am 6. Tag; am 3. Tag 6000 I.-E 
Alb. §  
Sekt ionsbef .  Bel~ge an Raehen und Kehlkopf" Pneumonische Herde in beiden Lungen. 

Trfibung des Herzfleisches, des Nieren- und Leberparenchyms. Blur steril. 
Mikr. Herz: diffuse Verfettungen. 
37. 518/14. Gest. am 12. Tag; am 7. Tag 7500 I.-E. 
Alb. §  Herztod. 
Sekt ionsbef .  Di. abgelaufen. Triibes, schlaffes, dilatiertes Herz. Trfibe Schwellung der 

Nieren. Trfibung des Leberparenchyms. Blut steril, 
Mikr. Herz: Myolysis neben diffusen Verfettungen. Niere: Nephrose !. Stad. ; daneben 

ganz sp~fliche Infiltrate. Leber: sp~rliche Infiltrate an der Glissonschen KapseL 
38. 520/14. Gest. am 24. Tag; am 2. Tag 6000 I.-E. 
Alb. §  
Sekt ionsbef .  Di. abgelaufen. Narbenstrikturin der Trachea (alte Tracbeotomie). Status 

thymolymphaticus. R. Ventrikel des Herzens erweitert. Herzmuskulatur trfibe. Trfibung des 
Leberparenchyms. Blur steril. 

Mikr. Kleine Infiltrate in der Herzmuskulatul". Verfet~ung unbedeutend. Leber: Degenem- 
tionsherdchen trod kleine Infiltrate an der Glissonschen Kapsel. 
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39. 534/14. Gest. am 5. Tag; am 5. Tag !2 000 I.-E. 
Sekt ionsbef .  Bel~g 9 an Rachen und Keblkopf~ Triibtmg des Herzfleisches und Nieren- 

parenchyms. Blur steril. 
Mik r. Herz: sehr starke diffuse Veffettung. Niere: Nephrose I. Stad. Leber: kleine 

Infiltrate an der Glissonschen Kapsel. 
40. 549#4. Gest. am 4. Tag; nieht gespritzt. 
Alb. + .  
Sekt ionsbef .  Bel~ge an Rachen trod Kehlkopf. Triibung des Herzfleisehes. Bluttmgen 

am Endokard. Nieren welch, Parenehym triibe. An der Oberflache feinste Blutungen. Trtibung 
des Lebeiparenehyms. Im Blur Streptokokken. 

M ikr. Herz: Veffettungen uad kleine Infiltrate. Niere: Nephrose I. Stad.; daneben spi~r- 
lieheinfiltratchen. Leber: zalilreiche zirkumskripte Infiltrate an der Glissonsehen Kapsel. 

41. 558/14. Liinge der KrankheR unbekannt; am ? Tag 3000 L-E. 
Blutdruck 85. 
Sektion~beL Bel~tge am Raehen. Triibung des Herzfleisches. Nieren groti, Triibung des 

Parenchyms. Kleinste Bintungen an der Nierenoberfli~che. Milial%uberkulose. Blur steril. 
Mikr. tterz: starke Verfettungen. Spitrlieh e Infiltration. Niere: Nephrose II. Stad. 
42. 561/14. Gest. am 6. Tag; am4.  Tag 6000 I.-E. 
Sekt ionsbef .  Belage an Raehen, Kehlkopf u. Trachea. Bronchopneumonisehe Herde in 

beiden Lungen. Blut steril. Triibtmg des Herzfleisches. 
Mikr. Herz: ausgedehnte Verfettungen; sp~rliche Infiltrate. 
43. 563/14. Gest. am 4. Tag; am 3. Tag 6000 I.-E. 
Abb. + .  
Sekt ionsbef .  Bel~ge an Raehen, Kehlkopf und Trachea. Herzfleisch etwas trfibe. Blut 

st eril. 
Mikr. Herz: ausgedehnte Veffettungen, sp~liehe Infiltrate, 
44. 564/14. Gest, am 5. Tag; am 3. Tag 3000 I.-E. 
Alb. + .  Blutdruek 75. 
Sekt ionsbef .  Bel~ge an Raehen and Kehlkopf. Dflatiertes trfibes Hera. Petechien am 

Perikard. Trfibung des Nieren- trod Leberparenchyms. Blur niche bakteriologisch untersucht. 
Mikr. Hera: starke Verfettungen, ganz sp~liche Infiltrate. Niere: Nephrose It. Stad. 

Leber: kleine Infiltrate an der Glissonsehen Kapsel. 
45. 565/14. Gest. am 3. Tag; nieht gespritzt. 
Sekt i0nsbef .  Belitge an Rachen trod Kehtkopf. Herz leicht dilatiert, etwas triibe. Blur 

nicht bakteriologiseh untersucht. 
Mikr. Herz: sp~rliche Verfettungen, kleine Infiltrate, vielfach dieht unter dem Perikard. 
46. 568/14. Gest. am 7, Tag; nicht gespritzt. 
Sekt ionsbef .  Beliige an Kehlkopf, Trachea und Bronchien. Triibnng des Herzfleisehes, 

des Nieren- und Leberparenehyms. Blur steril. 
Mikr. Hera: ansehnliche Verfet~tmgen, kteinste Infiltrate unter dem Perikaxd. Niere: 

Neuhrose I. Stad. Leber: kleine Infiltrate an der Glissonschen Kapsel. 
47. 572/1~. Gest. am 9. Tag; am 8. Tag 6000 I.-E. 
Sekt ionsbef .  Belitge an Rachen, Kehlkopf Trachea und Bronchien. Triibung des Herz- 

fleisehes. Petechien am Endokard. Triibung des Nieren- und Leberparenchyms. An der Nieren- 
oberfl~ehe punktf6rmige Blutunge~. Blut sterfl. 

Mikr. Hera: starke Verfettungen, minimale Infiltrate. Niere: Nephrose II. Stad. Leber: 
kleine Infiltrate art der Glissonschen Kapsel. 

48. 582/14. Gest. am 16. Tag; nieht gespritzt. 
Alb. + .  Bintdruck 105. 
Sekt ionsbef .  Bel~ge an Rachen und Kehlkopf. Triibung des Herzfleisehes, Ira Blur 

Streptokokken. 
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i~Iikr. Herz: geringfiigige Infiltration tinter dem Perikard. 
49. 585/14. Gest. am 5. Tag; am 4. Tag 6000 I.-E. 
Alb. 7-. Druck 95. 
Sek t ionsbef .  Beli~ge an Raehen, Kehlkopf und Trachea. Triibes, dilatiertes Herz. Pe- 

techien am Perikard. Triibe Schwellung der Nieren. Blur steril. 
Mikr. Herz: starke Verfettungen, ganz geringffigige Infiltration. Niere: Nephrose II. Stad. 
50. 586/14. Gest. am 11. Tag; nicht gespritzt. 
Alb. • Blutdruck 100. 
Sekt ionsbef .  Bel~ige an Kehlkopf und Trachea. Trtibes, dilatiertes [-Ierz. Tuberkulose 

der Mesenterialdrtisen. Im Blur Streptokokken. 
Mikr. Herz: ansehnliche Verfettangen, geringfiigige Infiltration. 
5t. 589/14. Gest. am 8. Tag; am 4. Tag 3000 I.-E. 
Alb. -t-. Druck 100. 
Sekt ionsbef .  Bel~ge am Rachem Triibes. dilatiertes Herz. Triibung des Nierenpar- 

enchyms. Im Blur Streptokokken. 
Mikr. Herz :  starke Verfettungen, sparliche Infiltrate. Niere: Nephrose I. Stad. 
52. 591/14. Gest. am 13. Tag; nicht gespritzt. 
Alb. 7-. Druck 95. 
8ek t ionsbef .  Bel~ige an Rachen. Kehlkopf und Trachea. Pneumonische Herde in beidcn 

Lungen. Trfibung des Herzfleisches und Niercnparenchyms. Im Blut Streptokokken. 
Mikr. Herz: ziemlich starke Verfettung, stellenweise Randzelleninfiltrate. 
53. 594114. Liinge der Krankheit unbekannt. Yor dem Tode noch einmal 3000 I.-E. 

I-lerztod. 
Sekt ionsbef .  Di. abgelaufen. Blutungen am Perikard. Triibung des Herzfleisches. 

Stammgsorgane. Blut steril. 
M ikr. Herz: Verfettungen und minimale Infiltration. Niere: keine nennenswertc Ver- 

anderungen. 
54. 604/14. Gest. am 5. Tag; am 4. Tag 1000 I.-E. Alb. +.  Druck 100. 
Sekt ionsbef .  Beliige an Rachen und Kehlkopf. Pneumonische Herde in beiden Lungen. 

Triibung des Herzfleisches. Blut steriL 
Mikr. Herz: ansehnliche Verfettangen and kleine Infiltrate unter dem Perikard. 
55. 636/14. Gest. am 5. Tag; am 5. Tag 1590 I.-E. Alb. -t-, Blutdruck 75. 
Sekt ionsbef .  Bel~ge an Rachen und Kehlkopf. Trfibung des Herzfleisches. Blut steril. 
Mikr. Herz: ansehnliche Verfettungen. Niere: Nephrose I. Stad. Leber: keine nennens- 

werte Veranderungen. 
56. 637/14. Gest. am 14. Tag; am 4. Tag 6000 I,-E. Alb. + .  Druck 95. Puls am Tag 

vor dem Tode auf 60 sinkend, dann aber wieder auf 96 steigend. Herztod. 
Sekt ionsbef .  Di .  abgelaufen. Trfibes, dilatiertes Herz. Nieren groB, stark durehfeuchtet, 

triib. Blur steril. 
Mikr. Herz: Myolysis neben ansehnlichen Verfettungen. Veritnderungen diffus. Niere: 

interstitielle Nephritis. Leber: kleinste Infiltrate an der Glissonschen Kapsel. 
57. 639/14. Gest. am 19. Tag; am 4. Tag 3000 L-E. Alb. + .  Druck 85. 
Sekt ionsbef .  Di. abgelaufen. Arrosion eines Gefa~es lm Grund eines groBen Kehlkopf- 

geschwiirs (alte Intubation). Geringe Dilatation des I. Ventrikels. Im Blur Streptokokken. 
Mikr. Herz: geringiiigige Yeriettangen. 
58. 644/14. Gest. am 10. Tag; am 2. Tag 3000 I.-E. Alb. + .  Druck 95. Herztod. 
Sekt ionsbef .  Di. fast abgelanfen. Trtibang des Herzfleisches. Blut steril. 
Mikr. Herz: Myolysis neben sehr starken Verfetttmgen. 
59. 656/14. Gest. am 6. Tag; nicht gespritzt. Alb. + .  
Sekt ionsbef .  Be!i~ge an Rachen and Kehlkopf. Dilati~rtes, schlaffes, triibes Herz. Pe- 

techien am Endokard. Triibe Schwellung der Nieren. Triibung des Leberparenchyms. Blut sterii. 
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Mikr. Herz: betrAchtliche Verfettungen, Spiifliche Infiltrate. Niere: Nephrose II. Stad. 
60, 670/'14. Gest. am ]5. Tag; rdcht gespritzt. Alb. + .  
Sektionsbef.  Bel~ge am Kehlkopfi Triibes, dilutiertes Herz. Blut nicht bakteriol, unter- 

sacht. Bronehopneumonisehe Herde. 
Mikr. Herz: Myolysis neben sp~rlichen Yerfettmigen. 
61. 672/14. Li~nge der Krankheit unbekannt. Fraglieh, ob injlziert. 
Sektionsbef.  Bel~ge am Rachen and Kehlkopf. Bronehopneumonisehe Herde in beiden 

Lungen. Triibang des Herzfleisehes. Blur steril. 
Mikr. Herz: Spi~rliche Infiltration, am ausgesprochensten miter dem Perikard. 
62. 676/14. Gest. am 15. Tag; am 2. Tag 3000 I.-E. Alb, +.  Druck75. Herztod. 
Sekt ionsbef .  Di. abgelaufen. Dilatiertes, triibes Herz. Wa~dst~ndige Thromben: Blur 

nieht bakt. untersucht. 
M ikr. Herz: Myolysis neben sp~Lrlichen Verfettungen. Leber: degenerativ-entz. Herdehen 

im Parenchym and kleine Infiltrate an der Glissonschen Kapsel. 
63. 682/14. Gest. am 9. Tag; am 8. Tag 4500 I.-E. 
Sektionsbef.  Bel~ige an Rachen and Kehlkopf. Pneumonisehe Herde in beiden 

Lungen. Triibesl dilatiertes Herz. Petechien an Perikard and Endokard. Blut steril. 
Mikr. Herz: geringfiigige Verfettungen, kleine zirkumskripte Infiltrate unter dem Perikard. 
64. 683/14. Gest. am 4. Tug; am 3. Tag 6000 I.-E. 
Sekt ionsber .  Bel~ge an Rachen and Kehlkopf. Dilatiertes, triibes Hers. Peteehien an 

Perikard mid Endokard. Trtibe Sehwellang der Nieren. Blur steril. 
Mikr. Herz: u m~Ll~igen Grades und minimale Infiltrate, namentlieh miter 

dem Perikard. Niere: l~ephrose I. Stud. Leber: ldeinste Infiltrate an der Glissonsehen Kapsel. 
65. 684/14. Gest. am 9. Tag; am 7. Tag 9000 I.-E. : Alb. + .  Druek 95. 
Sektionsbef.  Bel~ge an Rachen und Kehlkopf. Starke Dilatation des 1. Ventrikels. 

Triibang des Herzfieisehes mid Nierenparenchyms. Peteehien an Perikard and Endokard. Im 
Bhlt Streptokokken. 

Mikr. Herz: Myolys.is neben starken Verfettangen. Niere: Nephrose I . --II .  Stud. 
66. 689/14. Gest, am 15. Tag; Iniektion gemueht, Menge and Tag .iedoeh anbekannt. 

Herztod. 
Sektionsbef.  Triibes, dilatiertes Herz. Triibung des Nierenparenehyn~s. Di. abgelaufen. 

Blut nicht bake,, untersucht. 
Mikr. Herz: Myolyse neben starken Verfettungen. Niere: Nephrose I .--II .  Stud. 
67. 692/14. Li~nge der Krankheit mlbekannt. Unbekalmt, ob injiziert. 
Sekt ionsbef ,  Bel~Lge an t~achen and Kehlkopf. Triibung des Herzfleisehes. Blur steril. 
Mikrl Herz: geringe Verfettungen. 
68. 708/14. Gest. am 45. Tag; am 3. Tag 3000 I.-E. Alb. §  Druek 105. 
S e k t i o n s b e f l  Narbenstriktur an Kehlkopf trod Trachea [Dauerkanfilentri~ger). Dilatation 

des 1. Ventrikels. Stauangsorgune (Erstickang), Blur steril: 
Mikr, Keine nennenswerten Ver~Lndemngen. 
69. 716/14, Gest. am 2. Tag; am 2. Tag 1500 I.-E. 
Sektionsbef.  Belage an Rachen and Kehlkopf. Etwas erweitertes, trtibes Hers. Petechien 

am Perikard. Bronehopneumomsehe Herdchen in beiden Langen. Im Blur Streptokokken. 
Mikr. Herz: ansehnliche Verfettungen mid lockere Infiltration. 
70. 719/14. Gest. am 5. Tag; am 4. Tag 1500 I.-E. 
Sektionsbef.  Bel~ge an Rachen, Kehlkopf and Trachea. Dflatiertes, triibes Hers. Triibung 

des Nieren- und Leberparenehyms. In der Nierenoberfl~Lche zahlreiehe kleine Einziehungen. 
Bronehopneumonisehe Herdehen in der I. Lunge. Blur stefil. 

Mikr.: Hers: Verfettangen mai~igen Grades. Niere: interstitielle Nephritis. Leber: kloino 
Infil~rate an der Giissonsehen Kapsel. 
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71, 724/14. Gest. am, 2, Tag; nieht gespritzt. 
Sektionsbef. Des~endierende Di. Sehlaffes Herz. Graviditi~t im 9. Monat. Blut nicht 

bakteriologisch untersuch~. 
Mikr. Iterz: geringfiigige Verfettungen. 
72. 733/14. Gest. am 14. Tag; am 12. Tag 1000 L-E. Alb. ~-. 
Sektionsbef. Beli~ge an Raehen und KehlkopL Ausgedehnte bronchopneumonische 

Herde in der 1. Lunge. Blur steri]. 
Mikr. Herz: ganz geringffigige Verfettungen. 
73. 734#4. L~tnge der Krankheit unbekannt; am ? Tage 3000 L-E. 
Sektionsbef. Bel~ge am Rachen. Bronchopneumonische Herde in beiden Lungen. 

Blur steril. 
Mikr. Herz ~hne nennenswerte Ver~nderungen. 
74. 738/14. Gest. am 9. Tag; nicht gespritzt. 
Sektionsbef. Bel~ge am Kehlkopf. Tracheotomie (Haut und- Mediastinalemphysem). 

Blut steril. 
Mikr. Herz ohne nennenswerte Yer~nderungen. 
75. 764/14. Gest. am 12. Tag; am 4. Tag 6000 I.-E. Alb. +. Herztod. 
Sektionsbef. Di. abgelaufen. Sehlaffes, dilatiertes, trfibes Herz. Wandst~ndige Throm- 

ben im t. Ventrikel. Embolie der Art. basilaris. Blur steril. 
Mikr, Herz: Myolysis, bereits Bildung jungen Granulationsgewebes, daneben spi~rliehe 

Verfettungen. Niere: Nephrose 2. Stad. Leber: Infiltrate an der Glissonsehen Kapsel. 
76. 770/14. Gest. am 3. Tag, am 2. Tag 2000 L-E. A_lb. +. 
Sektionsbef. Beli~ge am Ketflkopf. Geringe Dilatation des I. Ventrikels. Leichte Trtibung 

des Herzmuskels. Blur steri]. 
\ Mikr. Herz: leiehte Verfettungen. Niere ohne nennenswerte Ver~nderungen. Leber: kleine 

Infiltrate an der Glissonsehen Kapsel, auBerdem kleine, zirkumskripte, degen.-entz. Herdchen 
im Parenchym. 

77. 788/14. Gest. am 6. Tag; am 5. Tag 6000 I.-E. Alb. +. 
Sektionsbef. Belage an Raehen und Kehlkopf. Triibes, schlaffes Herz. In der Niere 

miliare Abszeflehen. Triibung des Leberparenehyms. Blutuntersuehung nicht verwertbar. 
Mikr. Herz: m~Bige Verfettungen, vereinzelte minimale Infiltrate. ~iere: Abszefichen 

Leber: kleinste Infiltrate an der Glissonschen Kapsel. 
78. 794/14. Gest. am 15. Tag; am 4. Tag 6000 I.-E. Alb. § Herztod. Puls sinkt am 

Todestag auf 56. 
Sektionsbef. Di. abgelaufen. Trfibes, dilatiertes Herz. Wandst~ndige Thromben im L 

Ventrikel. Triibe Schwellung der Nieren. Triibung des Leberparenchyms. Blur nicht bakt. 
untersucht. 

Mikr. Herz: Myolysis neben ausgedehnten Verfettungen. Ver~tnderungen diffus, Bevor- 
zugung der Biindelfasem nicht erkennbar. Niere: Nephrose 22. Stad. Leber: diffuse Verfettungen 
und kleine 2nfiltratchen. 

79. 797/14. Gest. am 48. Tag; am 3. Tag 6000 L-E. Alb.+. Postdiphtherische Lhhmungen. 
Herztod. 

Sektionsbef. Di. abgeIaufen. Schlaffes, dilatiertes, trtibes Herz. Bronchopneumonische 
Herde in beiden Unterlappen und im r. Oberlappen. Triibe Schwellung der Nieren, Triibung des 
Leberparenchyms. Kleine Erweiehungsherde in der 1. GroBhirnhemisph~re. Blur nicht bakt. 
untersucht. 

Mikr. Herz: Myolysis, daneben gaaz geringe Verfettungen. Niere: kleine Infiltrate und 
kleine Narben in der Umgebung alter Zylinder. Leber: geringfiigige 2nfiltrate an der Glisson- 
schen Kapsel. 

80. 799/14. L~nge der Krankheit unbekannt; am ? Tag 1000 2.-E. 
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Sektionsbef .  Di. abgelaufen. Ausgedehnte  bronehopneumoniseh e Herde in beiden 
Lungen. Leichte Triibtmg des Herzfleisches. Triibung des Leberparenchyms. Im Blur Strepto- 
kokken. 

Mikr. Herz: ansehnliche Verfettungen. Niere otme neunenswerte Ver~nderungen. Leber: 
vielfach Infiltrate an der Glissonschen KapseL 

81. 801/14. Gest. am 6. Tag; am4.  Tag 6000 I.-E. Alb. +.~ 
Sektionsbef .  Bel~ge an Becken, Kehlk0pf and Trachea. Triibung des Herzfleisehes. 

Petechien an Perikard und Endokardi Blur steriL 
Mikr. Herd: minimale Infiltrate in tier Niihe des Perikards. Niere: Nephrose L Stad. 

Leber: ganz vereinzelte Infiltratchen an der Glissonschen Kapsel, 
82. 18/15. Gest: am 2. Tag; am 2. Tag 6000 I.-E: 
Sekt ionsbef .  Betage an Rachen und KehlkopL Petechien am Perikard und Endokard. 

Blur steril. 
Mikr.  Herz: sp~liehe Verfettungen, vereinzelte kleine Infiltrate. Niere ohne nennens- 

werte Ver~derungen. Leber: minimale Infltrate an der Glissonsehen Kapsel. 
83. 21/15. Gest. am 6. Tag; am ? Tag Injektion yon ? I.-E. 
Sekt ionsbefi  Belage am Kehlkopf. Bronchopneumonisehe Herde im 1. Unterlappen. 

Blur steril. 
Mikr. Herz: ganz vereinzelte Infiltrate. Niere ohne nennenswerte Veranderungen. Leber: 

mhfimale Infiltrate an der Glissonschen Kapsel. 
84: 28/15. Gest. am 8. Tag; am3. Tag 3000 I.-E. Mb. +.  
Sekt ionsbef .  Beliige am RaChen. Herz von briichiger Konsistenz, triibe. Niere triib 

gesehwollen. Blur steril. 
Mikr. Herz: Myolysis neben sta~'ken Verfettungen. Niere :  Nephrose II. Stad. Leber: 

vereinzelte, ganz mhfimale Infiltrate an der Glissonsehen~ Kapsel. 
85. 39/15. Gest. am 13. Tag; am 2. Tag 1500 I.-E. Alb, -~. Herzt0d. 
Sekt ionsbef .  Di. abgelanfen. Dilatiertes, schlaffes, triibes Herz. Triibung des Nieren- 

parenchyms. Blur steril. 
Mikr. Herz: MYolysii neben betrachtliehen Verfettungen. Niere: Nephrose L--II .  Stad. 

Leber: minimale Infiltrate an der Glissonsehen Kapsel. 
86. 44/15. Gest, am6:  Tag; am 5.:Tag 4000 I.~E, 
Sekt ionsbeL Beliige an Kehlkopf und Trachea. Bronehopneumonische Herde in der r .  

Lunge. Sclflaifes, dilatiertes, triibes Herz. Blut nicht bakt. untersueht. 
M ikr. Herz: geringfiigige Verfettung and InfiRration: Niere ohne nennenswerte Verande- 

rungem Leber: Verfettungen und minimaie Infiltrate: an der Glissonschen Kapsel. 
87. 45/15. Gest. am 6. Tag; am 6. Tag:4500 I'-E. 
Sekt ionsbeL Belage an Rachen, Kehlkopf, Trachea trod Bronchien. Triibtmg des Herz- 

fleisches. Blur steril. 
Mikr. Herz: Verfettangen und Infiltrate.' Niere ohne nennenSwerte Ver~ndemngen. Leber: 

minimale Infiltration an der Glissonschen Kapsel, 
88. 51#5. Gest. am 14. Tag; am 2; Tag 1500 L.E, Alb, ~-. Herztod. 
S ekt ionsbeL Di. abgelaufen. : Stark dilatierteS, sehlaffes, triibes Herz. Stauungsorgane. 

Triibung des Leberparenchyms. Blur steril. 
Mikr. Herz: Myolyse (stellenweise schon Grantflationsgewebe) neben Verfettungen. Niere: 

Nephrose L Stad. Leber: degenerative ProzesSe im Parenehym, daneben Infiltratehen in der 
G lis s o n schen KapseL 

89. 54/]5. Gest. am4 .  Tag~ am:'2. Tag 2000 L~E, 
Sekt ionsbef .  Bel~e aa Kehlkopf ~ d  Trachea. Bronchopneumonisehe Herde in beiden 

Lungen. Triibes, dilatiertes Herz. Blut nieht bakt. untersueht, 
Mikr. Herz: ausgedehnte VerfegCungen, zahlre;iche ~kleme Infiltrate. Niere: Nepbxose 

5. Stad. Leber: kleine Degenerationsherdchen im Parenehym. 
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90. 72/15. Gest. am 7. Tag; am 4. Tag 4500 I,-E. Alb. + .  
Sekt ionsbef .  Belage am Rachen. Schlaffes, dilatiertes, trfibes Herz. Blur steril. 
l~Iikr. Herz: Myolysis neben starken Verfettungen. Niere: Nephrose II. Stad. Leber: 

ldeinste Infiltr. art der Glissonsehert Kapsel. 
91. 87/15. Gest. am 16. Tag; am 3. Tag 3000 I.=E. Mb. q-, Herztod. 
Sekt ionsbef .  Di. abgelaufen. Stark dilatiertes, schlaffes, triibes Herz. Bildung wand- 

st~ndiger Thromben im 1. Ventrikel. Triibe Schwellung der Nieren. Blut steril. 
Mikr. Herz: Myolysis (stellenweise schon Bildung yon Granulationsgewebe). Verfettungen 

sp~trlich. Niere: Nephrose I. Stad. Leber: minimale Infiltrate an der Glissonschen Kapsel. 
92. 9U15. Gest. am 7. Tag; am 2. Tag 9000 I.-]~. 
Sekt ionsbef .  Belage an Rachen und Kehlkopf. Dilatiertes, triibes Herz yon brfichiger 

Konsistenz. Trtiinmg des Nierenparenchyms. Bronehopneumonische Herde in beiden Unter- 
lappen. Blur sterfl. 

Mikr. Herz: Myolysis neben reichlichen Verfettungen. Niere: Nephrose II. Stad. Leber: 
minimale Inflltratchen an der Glissonschen Kapsel. 

93. 97/15. Gest. am 6. Tag; am 5. Tag 6000 1.-]~. 
Sekt ionsbef .  Bel~ige an Rachen und Kehlkopf. Dilatiertes, triibes Herz. Petechien und 

Endokard. Trfibung des Nieren- und Leberparenchyms. Blut steril. 
Mikr. Herz: Verfettungen. Niere: Nephrose II. Stad. Leber: kleinste Infiltr. an der 

Glissonsehen Kapsel. 
94. 110/15. Gest. am 13. Tag; am 1. Tag ? I.-E. Alb. q-. Herztod. Puls am 10. Tag anf 

48 absinkend, dann auf 60 steigend. 
Sekt ionsbef .  Di. abgelaufen. Stark dilatiertes, schlaffes, trfibes Herz. Wandst~tndige 

Thromben imr .  Ventrikel. Blut steril. 
Mikr. Herz: Myolysis neben ansehnlichen Verfettungen. Eine Bevorzugtmg der Biindel- 

tasern fi~llt nicht auf. Niere: Nephrose I. Stad. Leber: minimale Infiltrate an der Glissonschen 
Kapsel. Degenerationsherdchen im Parenchym. 

95. 112/15. Gest. am 6. Tag; am 2. Tag 1000 I.-E. 
Sekt ionsbef .  Bel~ge am Kehlkopf. Triibung des Herzfleisches. Bronchopneumonische 

Herde im 1. Unterlappen. Blut steril. 
Mikr. Herz: ansehnliche Verfettungen. Niere ohne nennenswerte Veriinderungen. Leber: 

zirkumskripte Verfettungen. 
96. 116/15. Gest. am 2. Tag; am 2. Tag 6000 I.-~ 
Sekt ionsbef .  Beliige an Rachen, Kehlkopf und Trachea. Petechien an Perikard und 

Endokard. Blur steril. 
Mikr. Hers: geringe Verfettungen. Leber und Niere, abgesehen von Stauung, ohne nennens- 

werte Veriinderungen. 
97. 118/15. Gest. am 3. Tag; am 1. Tag 3000 I.-E. 
Sek t ionsbeL  Beliige an Raehen, Kehlkopf und Trachea. Tuberkulose der Bronchial- 

driisen. Triibung des Herzfleisches. Blur steril. 
Mikr. Herz: Verfettungen m~tBigen Grades, lockere Infiltrate. Niere ohne nennenswerte 

Verfinderungen. Leber: kleine Infiltrate an der Glissonschen Kapsel, daneben degen.-entz. 
Herdchen im Parenchym. 

98. 124/15~ Gest. am 4: Tag; nicht gespritzt. 
Sekt ionsbef :  Beli~ge an Rachen, Kehlkopf, Trachea und Bronehien. Bronchopneumoni- 

sche Herde in beiden UnterlalYpen. Triibung des Herzfleisches und Leberparenehyms. Blut steril. 
Mikr. Herz:unbedeutendeVerfettungen, stellenweisekleineInfiltrate. Niereohnenennens- 

werte Ver~nderungen (kleine Ergiisse in die Kapselr~ume). Leber :  kleine Infiltrate an der 
Glissonschen Kapsel neben Verfottungen. 

99. 147/15. Gest. am 6. Tag; am 5. Tag 3000 I.-E. 
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Sekt ionsbef .  Bel~ige aa Raehen, Kehlkopf, Trachea und Bronchien. Petechien an Peri- 
kard und Endokard. Blut sterfl; 

Mikr. Herz: leichte Velffettung, vereinzelte kleine Infiltrate tinter dem Perikard. Niere 
otme nennenswer~e Ver~derungen (kleine Ergiisse ia die Kapselr~ume). Leber: kleine degen.-entz. 
Her@hen im Parenchym. 

100. 149/15. Gest. am 7. Tag; am 3. Tag 2000, am 4. Tag 1500 I.-E. 
Sekt ionsbef .  Beli~ge an Raehen und Kehlkopf. Nasen-Di. Schlaffes, triibes Herz. 

Peteehien am Perikard. Blutentnahme nicht verwertbal'. 
Mikr. Herz: ansehnliche Veffettungen, vereinzelte kleinste Infiltrate. Niere: Nephrose 

I. Stad. Leber: kleinste Infiltrate an der Glissonschen Kapsei. 
101. 154/15. Li~nge der Krankheit unbekannt; unbekannt, ob injiziert. 
Sekt ionsbef l  Bel~ge an Rachen und Kehlkopf. Bronchopneumonie. Fettleber. Blut 

nicht bakt. untersueht. 
~Iikr. Herz: stellenweise loekere Infiltration. Niere: Nephrose I. Stad. Leber: Verfettungen 

and kleinste Infiltrate an der Glissonschen Kapsel. 
102. 162/15. Gest. am 2. Tag; am' 2. Tag 4500 I.-E. 
Sekt ionsbef l  Beliige am Rachen. Blur sterfl. 
Mikr. Herz und Nieren ohne nennenswerte Veriindertmgen. Leber: vereinzelte degen, entz. 

Herdehen. 
103. 169/15. Gest. am 7. Tag; am 6. Tag 6000 I.-E. Alb. + .  
Sekt ionsbef .  Beli~geazaRachenundKehlkopf. Dilatiertes~triibesHerz. TriibeSchwellung 

tier Nieren. Triibung des Leberparenehyms. Petechien an l~erikard und Endokard. Blur steril. 
Mikr. Herz: ansgedehnte Verfettungen. Niere: Nephrose II. Stad. Leber: minimale 

Infiltratchen an der Glissonschen Kapsel. 
104. 181/15. Gest. am 4. Tag; nichts in]iziert. 
Sekt ionsbef i  Bel~ge an Rachen, Kehlkopf und Trachea.  Kleine pnemnonische Herde 

in beiden Langen. Blur steril. 
Mikr. Herz und Nieren ohne nennenswer~e Veri~nderungen. Leber: kleinste Infiltratehen. 
105. 218/15. Li~nge der Krankheit unbekannt, nicht gespritzt. 
Sekt ionsbef .  Beliige am Kehlkopfi L. Ventrike] dilatiert. Im Blut Streptokokken. 
Mikr. Herz: geringfiigige Verfettungen. Niere ohae nennenswerte Ver~nderungen. Leber: 

kleiae degen.-entz- tterdchen im Parenehym und kleine Infiltrate an der Glissonschen Kapsel. 
106. 220/15. L~nge der Krankheit unbekannt; am ? Tage 1000 I.-E. 
S ekt  ionsb ef. Belage an Kehlkopf und Trachea. Bronchopneumon. Herde in beiden Lungen. 

Dilatation des 1. Ventrikels. Peteehien am Perikard. Triibung des Herzmuskels. Blut steril. 
Mikr. gerz: ansehnliche Verfettungen. Niere and Leber ohne nennenswerte Ver~nderungen. 
107. 226/15. Gest. am 4. Tag; am 2. Tag 6000 I.-E. 
Sekt ionsbef .  Beli~ge an Rachen, Kehlkopf und Trachea. Bronchopneumonisehe Herde 

in beiden Unterlappen. Blut sterfl. 
Mikr. Herz und Niere ohne nennenswerte u Leber: minimale Infiltratehen. 
108. 232/15. Gest. am 4. Tag; am 2. Tag 4500 I.-E. 
Sekt ionsbef .  Beli~ge an Kehlkopf and Trachea. Bronchopneumonische Herde in beiden 

Lungen. Triibes, etwas dflatier~es Herz. Blut steril. 
Mikr. Herz: kleine Infiltrate under dem Perikard. Niere olme nennenswerte Yer~ndenmgen. 

Leber: Infiltrate an der Glissonsehen Kapsel neben uIibedeutenden Veffettungen. 
109. 271/15. L~nge der Krankhei~ unbekam~t; am 2. Tag ,1000 I.-E. 
Sekt ionsbef .  Bel~ge an Rachen und Kehlkopf. Bronehopneumonisehe Herde besonders 

rechts. Dflatiertes Herz. Triibung des Nieren- und Leberparenchyms. Blut sterfl. 
Mikr. Herz ohne nennenswer~e Veri~nderung. Niere: kleine, zirkumskripte Infiltrate. 

Leber: kleine Infiltrate an der Glissonsehen Kapsel. 
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110. 306/15. Liinge der Krankheit unbekannt; am 2. Tag 1600 I.-E. 
8ek t ionsbef .  Di. abgelaufea. Ausgedehn te  pneumonische Herde in beiden Lungen. 

Triibung des ISerzfleisches. Im Blur Streptokokken. 
Mikr. Herz: Verfettungen. Leber: kleinste Infiltrate an der Glissonsehen Kapsel neben 

Verfettungen. Niere: herdfSrmige Infiltr~,tchen. 
111. 316/15. Gest. am 42. Tag; am 2. Tag 3000 I.-E. Alb. + .  Herztod. Postdiphth. 

L~hmungen. 
Sek t ionsbef .  Di. abgelaufen. Stark dilatiertes, triibes Herz. Blut steril. 
Mikr: Herz: lockere Infiltrate. Niere: kleiae atrophische Her@hen in der Umgebung alter 

Zylinder. Leber: vereinzelte degen.-entz. Her@hen. 
112. 323/15. Li~nge der Krankheit unbekannt; am ? Tag 2000 I.-E. Unter Herzersehei- 

nungen gestorben. 
Sekt ionsbef .  Di. abgelaufen. Etwas erweitertes, triibes Herz. Akute Meningitis nach 

eitriger Rhinitis. Blut steril. 
Mikr. Herz: kleine Infiltratchen. Niere: kleine Infiltratchen, ebenso in der Leber an tier 

Glissonschen Kapsel. 
113. 325/15. Gest. am 5. Tag; am 3. Tag 4000 I.-E. &lb. + .  
Sekt ionsbef .  Bel~ge am Raehen. Triibes, morsches Herz. Petechien und an Perikard 

Endokard. Trtibung des Leberparenchyms. Blut steril. 
Mikr. Herz: ansehnliche Verfettungen. Niere ohne nennenswerte Veri~nderungen. Leber: 

grolie Infiltrate an der Glissonschen Kapsel, vereinzelte degen.-entz. Herdchen. 
114. 326/15. L~nge der Krankheit unbekannt; am ? Tage 500 I.-E. 
8ek t ionsbe i .  Belgge an t~aehen. Triibes, dilatiertes Herz. Triibung des ~Nieren- und 

Leberparenchyms. Blur nicht bakt. untersucht. 
Mikr. Herz: kleine Infiltrate, namentlich unter dem Perikard. Niere: zahlreiche kleine, 

zirkumskripte Infiltrate, ebenso in der Leber an der Glissonsehen Kapsel. 
115. 330/15. Gest. am 4. Tag; am 2. Tag 6000 I.-E. 
Sektionsbe~.  Belhge an Raehen nnd Kehlkopf. Triibung des Herzfieisches. Petechien 

am Perikard. Triibung des Nierenparenehyms. Blut steril. 
Mikr. Herz: ansehnliehe Verfettungen, ganz vereinzelte Infiltrate. Niere: Nephrose I . - -II .  

8tad. Leber: kleine Infiltrate an der Glissonschen Kapsel. 
116. 341/15. Gest. am 2. Tag; am 1. Tag 3000 I.-E. (Hausinfektion). 
Sektionsbe~.  Beli~g~ an Rachen, Kehlkopf uad Trachea. Triibung des Leberparenchyms. 

Blut steril. 
Mikr. Herz ohne nennenswerte Verfinderungen. Niere: Nephrose I. Stad. Leber: minimMe 

Infiltrate an der Glissonsehen Kapse]. 
117. 344/15. Gest. am 5. Tag; am 5. Tag 6000 I.-E. 
Sekt ionsbef .  Belage an Raehen nnd Kehlkopf. Petechien am Perikard. Blur steril. 
Mikr. Herz, Niere und Leber ohne nennenswerte Veriinderungen. 
118. 346/15. L:ange der Krankheit unbekannt; am Tag vor dem Tode 2000 I.-E. Herztod. 
Sekt ionsbef .  Di. abgelaufen. Schlaffes, dilatiertes Herz. Im Blut Streptokokken. 
Mikr. Herz: Verfettungen. Niere ohne nenaenswerte Veri~nderungen. Leber: kleinste 

Infiltrate an der Glissonschen Kapsel. 
119. 349/15. Gest. am 35. Tag (zuerst Nasen-Di., dann Kehlkopf-Di); nicht gespritzt. 
Sekt ionsbef .  Beli~ge am Kehlkopf. Lungentuberkulose. Triibung des Herzfleisehes. 

Im Blur Staphylokokken. 
Mikr. Herz: minimale Infiltrate. 
120. 362/15. Gest. am 3. Tag; am 2. Tag 6000 I.-E. 
Sekt ionsbef .  Belgge am Kehlkopf. Blut nieht bakt. tmtersucht, 
Mikr. Herz ohne nennenswerte VerSnderungen. Niere: >Iephrose I. Stad. Leber: In- 

filtratehen an der Glissonsehen Kapsel. 



121. 365/15. Gest. ~m 5. Tag; am 4. Tag 3000 I.-E. 
S ek t ionsb  el. Bel~ge an Rachen~ Kehlkopf, Trachea und Bronehien, Bronchopneumon. 

Herde in derr.  Lunge. Blur steril. 
Mik r .  Herz: minimale Infiltrate unter dem Perikard. Niere: Nephrose I. Stad. Leber: 

Infiltrate an der Glissonschen Kapsel. 
122. 370/15. Gest. am 15. Tag; am 8. Tag 3000 I.-E. 
Sekt ionsbef .  Di. abgelanfen. Bronehopneumonie. Herzfleiseh etwasgetriibt. Im Blu~ 

Streptokokken. 
Mikr. Herz: unbedeutende Verfettungen, minimale Infiltrate. Niere: Nephrose I. Stad. 

Leber: ansehnliche Infiltrate an der Glissonsehen Kapsel neben Verfettungen. 
123. 371/15. Gest. am 7. Tag i am 6. Tag 4000 I.-E. 
Sekt ionsbef .  Bel~ge an Raehen, Kehlkopf und Trachea. Morsches, e~was dflatiertes, 

triibes Herz. Blur sterfl. 
Mikr. Herz: Verfettungen m~Bigen Grades. Infiltrate unter dem Perikard. Niere: Nephrose 

I. II. Stad. Leber: Infiltrate an der Glissonschen Kapsel. 
124. 374/15. Gest. am 7. Tag; am 4. Tag 2000 I.-E. 
Sekt ionsbef .  Beli~ge an Raehen und Kehlkopf. Bronehopneumonische Herde reehts. 

Morsches, triibes, dilatiertes Herz. Triibung des Nierenparenehyms. Im Blut Streptokokken. 
Mikr. Herz: starke Verfettungen, daneben Myolysis. Niere: Nephrose II. Stad. Leber- 

kleine Infiltrate an der Glissonschen Kapsel, 
125. 398/15. Ges~. am 23: Tag; am 2. Tag 3000 I.-E. Alb. + .  Herztod. 
Sekt ionsbef .  Di. abgelaufen. Dilatiertes, schlaffes, triibes Herz. Bronehopneumonisehe 

Herde in beiden Lungen. Triibung des Nieren- and Leberparenehyms. Im Blur Strep~okokken. 
Mikr. Herz: Myolysis; keine Verfettungen. Niere: Nephrose II. Stad., daneben zirkum- 

skripte Infiltratehen. Leber: degen.-entz. Herdchen im Parenehym, daneben Infiltrate an der 
Glissonsehen Kapsel. 

126. 427/15. Gesu am 85. Tag; p r o p h y l a k t i s c h  mi t  500 I . -E .  b e h a n d e l t  (9 Monate 
altes Kind). 

Sekt ionsbef .  Nase~-Di. Raehen ffei. Bronchopneumonisehe Herde in beiden Lungen. 
Peteehien am Perikard. Triib gesehwollene, stark durehfeuchtete :Nieren. Trfibung des Leber- 
parenchyms. Blur nicht bakt. un~ersucht. 

hiilz. Herz: minimale Infiltrate. Niere: frische Glomerulonephritis. Leber: kleine Infiltrate 
an der Glissonsehen Kapsel. 

127. 440/15. Gest. am 3. Tag; am 2. Tag 6000 l.-E. 
Sekt ionsbef .  Beliige an Kehlkopf, Trachea und Bronehien. Kleine, bronehopneum. 

Herde in beiden Lungen. Herz etwas dilatiert. Blur steril. 
Mikr, Herz und Nieren ohne nennenswerten Befund. Leber: Infiltrate an der G l i s son -  

sehen Kapsel neben Yerfettungen. 
128. 455/15. Gest. am 10. Tag; am 3. Tag 3000 I.-E. Alb. -r-. Herztod. 
Sekt i0nsbef .  Di. abgelaufen. Betr~ch~tieh dilatiertes, morsehes, triibes tterz. Triibun~ 

des Nieren- and Leberparenehynls. Im Blut Streptokokken. 
l~Iikr. Herz: ausgedehnte Veffettungen neben Myolysis. Niere: Nephrose I. Stad. ; daneben 

zirkumskripte, kleinzellige Infiltrate. Leber: degen.-entz. Herdchen im Parenehym; daneben 
Infiltrate an tier Glissonschen Kapsel. 

129. 495/15. Gest. am 12. Tag; am 2. Tag 5000 I.-E. Alb. ~-. Herztod. 
Sekt ionsbef .  Di :  abgelaufen. Stark erweitertes, schlaffes, triibes Herz. Im Blur 

Streptokokken. 
~Iikr. Herz:Myolysis(stellenweiseschonkleineSehwielen). Verfettungenm~l~igenGrades. 

Niere: Nephrose I. Stad. Leber: kleine Infiltrate. 
130. 497/15. L~inge der Krankheit unbekannt; am Tag der Auinahme 8000 L-E. 
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Sekt ionsbef .  Belage a n  l~chen. Kehlkopf, Trachea and Bronchien. Pneumonische 
Herde in beiden Ltmgen. Petechien am Perikard. Im B!ut Bac t .  cQli. 

Mikr. Herz: ganz. vereinzelte, kleinste Infiltrate. Niere: Nephrose I.: Stad. Leb~r: olme 
nennenswerten Befund. 

131. 525/15. Gest. am 4. Tag; am 3, Tag 5000 I.-E. 
S ckt ionsb el. Beli~ge an Rachen und Kehlkopf. Morsches. trfibes, etwas dilatiertes Herz. 

Trfibung des Leberparenchyms. im Blut Streptokokken. 
Mikr. Herz: leichte Verfettungen, stellenweise unbedeutende Infiltration. iNiere: Ncphrose 

I . --II .  Stad. Leber: unbedeutende Infiltrationen a a  der ~ Gtissonschen Kapsel. 
132. 545/i5. Gest. am 12. Tag; am 5. Tag 6000 I.-E, Alb. + .  Herztod. 
Sekt ionsbef .  Di. abgelanfen. Stark dilatiertes, schlaffes, trfibes Herz, Blur steril. 
Mikr. Myolysis neben diffusen Verfettungen. Niere: Nephrose I- Stad: Geringftigige 

Verfettungen. 
i33. 570/15. Gest. am 13~ Tag; am 3. Tag 6000 I.-E., am 5. Tag 2000 I.-E: Druck 77. 

Herztod. Puls am 9, Tag auf 56, am 10. Tag auf 52 sinkend, bis zum Exitus wieder auf 72 steigend. 
Sektionsbef.  Di. abgelaufen. Stark dilatiertes, morsehes, trfibes Herz. Petechien am 

Perikard. Blut steril. 
Mikr. Herz: l~Iyolysis (eine Bevorzugung der Biindelfasern f~llt nicht anf); daneben ansehn- 

liche Verfettungen. Niere ohne nennenswerte Vercinbartmgen. Leber: Sp~irliche Infiltrate an der 
Glissonschen Kapsel. 

134. 577/15. Gest. am 7. Tag; am 1. Tag 3000 I.-E. Alb. +.  Herztod. 
Sekt ionsbef .  Di. abgelanfcn. Morsches, triibes, dilatiertes Herz. Tuberkulose der Bron- 

chialdriisen. Im Blut Streptokokken. 
Mikr. Herz: Myolysis neben diffusen Verfcttungen. Niere: minimale Infiltration. Leber: 

unbedeutende Infiltrate an der Glissonschcn Kapsel. 
135. 596/15. Gest. am 14. Tag; am 5. Tag 3000 I.-E. Alb. +:  Durch Masern und P e r -  

tuss is  kompliziert. 
Sek t ionsbe f .  Di. abgelanfen. Bronchitis. Blut steril. 
Mikr. Herz ohne nennenswerte Yer~nderungen, Niere: Nephrose I. Stad. Leber: herd- 

weise Verfettung. 
136. 597/15. Li~nge der Krankheit unbekannt; am ? Tag 5300 I.-E. 
Sekt ionsbef .  Beli~ge an Rachen und Kehlkopf. Ausgedehnte pneumonische Herde in 

beiden Lungen. Dilatiertes, leieht getriibtes Herz. Triibe Schwellung der Nieren. Blut nicht 
bakt. untersucht. 

Mikr. Hcr~: diffuse Verfcttungen m~Bigen Grades. Klcine Infiltration unter dem Perikard. 
Niere: Nephrose I . --II .  Stad. Leber: minimale Infiltrate an der Glissonschen Kapsel. 

137. 600/15. L~inge der Krankheit unbekannt; nicht gespritzt. 
Sekt ionsbef .  Beliige an Rachen und Kehlkopf. Bronchopneumonische Herde in beiden 

Unterlappen. Blur steril. 
Mikr. Herz: geringfiigige Verfettungen, stellenweise sp~rliche, lockere Infiltration unter 

dem Perikard. Niere: Nephrose I. Stad. Leber: riesenzellenhaltige, degen.-entz. Herdchen; daneben 
ansehnliehe Infiltrationen an der Glissonschen Kapsel. 

138. 610/15. Litnge der Krankheit mlSekannt; am ? Tag 2000 I.-E. 
Sektionsbef.  Bel~ige an Rachen und Kehlkopf. Paeumonische Herde in beiden Lungen. 

Alte tuberk. Herde in den Mesenterialdriisen. Trfib geschwollene, stark durchfeuchtete Nieren 
mit punktfSrmigen Blutungen an der Oberfl~che. Triibung des Leberparenchyms. Bint steril. 
Blutungen am Endokard. 

lVIikr. Herz: u m~fiigen Grades; daneben Myolysis. Niere: Nephrose II. Stad. 
Leber: minimale Verfettungen and kleine Infiltrate an der Glissonschen Kapse]. 

139. 616/15. Gest. am 9. Tag; am 6, Tag 1200 I.-F,,. &lb. + .  
Sekt ionsbef .  Belitge an Rachen und Kehlkopf. Pneumonisehe Herde in beiden Ltmgen. 

Virchows Arohiv t. pathol. Anat. Bd. 221. Hft. 1. 5 
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Morsehes, trfibes Herz. Trfib gesehwollene Nieren mit kleinen, punktfSrmigen Blutungeu an 
Ober- und Schnittfl~che. Im Blut Streptokokkcn. 

M i k r .  Herz: Myolysis neben ausgedehnten Verfettungen. Niere: Nephrose II. Stad.; 
daneben VereinzeRe herdfSmige Infiltrate. Leber: minimale Verfet~tmgen und Infiltratchen 
an der Glissonschen Kapsel. 

140. 625/15 r L~age der Krankheit lmbekannt; am ? Tag 2000 I.-E. 
Sekt ionsbef .  Bel~ge an Rachen, Kehlkopf, Trachea und Brenchien. Pneumonische 

Herde in beiden Lungen, Morsches, trfibes Herz. Blur Sterfl. 
Mikr. Herz ! diffuse Verfettungen m~l~igen Grades, daneben vereinzelte kleinste Infiltratchen. 

Niere: Nephrose I. Stad. Leber: kleinste Infiltrate an der Glissonschen Kapse]. 
141. 637/15. Gest. am 6. Tag; am 8. Tag 3000 I.-E. 
Sekt ionsbef i  Bel~ge am Kehlkopfi Status lymphaticus. Blur steril. 
Mikr. Herz: Geringffigige Verfetttmgen, minimale Infiltrate tauter dem Perikard. Niere 

ohne nennenswerte Ver~nderungen. Leber: degen.-entz., riesenaellenhaltige Herdchen im Par- 
enchym, groBe Infiltrate an der Glissonschen Kapsel. Leichte Verfettungen. 

142. 638/15. Gest. am 3. Tag; am 3. Tag 3000 I.-E. 
Sekt ionsbef .  Bel~ge am Kehlkopf. Blutkultur verunreinigt. 
l~ikr, diffuse Verfettungen geringen Grades, sp~rliche Infiltrate lmter dem Perikard. Niere 

ohne nennenswerte Veriiadenmgen, Leber: ansehnliche Infiltrate an der Glissonschen Kapsel. 
143. 668#5. Gest. am 11. Tag; am 3. Tag 2000 I.-E. Alb. ~-. Herztod. 
Sekt ionsbef i  Di. abgelaulen. Morsches, trfibes, stark dflatiertes Herz. Blur steril. 
Mikr. Hera: starke, diffuse u Myolysis~ Niere: Nephrose I. Stad. Leber: 

Infiltrate in der Glissonschen Kapsel, neben minimalen Verfettmlgen. 
144. 675/15. Gest. am 4. Tag; am 3. Tag 4500 I.-E. 
Sek t ionsbeI .  Bet~ge an Rachen und Kehlkopf. Trfibung des Her~:fieisches. Blur steril. 
Mikr. Hera: tmbedeutende Verfettungen, minimale Infiltrate unter dem Perikard. Niere: 

Nephrose I. Stad. Leber: unbedeutende Infiltrate an der Glissonschen Kapsel. 
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