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Seitdem mit der Einffihrung des Saitengalvanometers und des ver- 
besserten Sphygmographen die Unregelmi~l~igkeiten des Herzsehlages 
einer feineren Analyse zug~ngig wurden and die Entdeckung der spezi- 
fischen Huskelsysteme durch His ,  Aschof f -  T a w a r a ,  K e i t h  und 
ihre ausffihrlicheren Besehreibungen (Fahr ,  M6nc keberg ,  Koch  u. a.) 
die anatomischen Grundlagen ffir viele Arten yon Arrhythmien ermSg- 
liehte, ist ein gr6l~eres kasuistisehes anatomisehes Material solcher FMle 
zusammengetragen worden, die kliniseh als Bradykardien oder als Uber- 
leitungsstSrungen mit Bradykardien sich kundtaten. Trotzdem das 
Interesse ffir das solange unentdeckte, obwohl makroskopiseh pri~parier- 
bare Reizleitungssystem sieh naeh Aschoff  - Tawaras  Besehreibung 
gewaltig regte nnd die histologisehe Untersuehung desselben bei Uber- 
leitungsstSrungen yon vielen Seiten in Angriff genommen wurde, ist 
die Zahl der anatomiseh erseh6pfend besehriebenen Fi~lle, wie H 5 n e k e- 
berg ganz richtig bemerkt, doeh noeh eine verhiiltnism~Big kleine. So 
hat Lewis im Jahre 1912 ca, 50 Fglle, B a c h m a n n  im Jab_re 1912 
ca. 60 F~lle zusammengestellt, yon denen jedoeh ein groger Prozentsatz 
mikroskopiseh nicht untersueht worden ist. H S n c k e b e r g  gibt aus 
dem gahre 1916 eine Ubersieht fiber seine eigenen, bisher 14 Fi~lle] 
Es kommt hil~zu, dab in letzter Zeit die Angaben sich mehren, dab typi- 
sehe Fi~lle yon Adams-Stokesscher Erkrankung beobachtet sein sollen, 
bei denen die mikroskopische Untersuchung keine Ver~nderungen am 
I~eizleitungssystem erkenaen lieBen. 'Andererseits wurden wieder zuf~llig 
im ReizMtungssystem bzw. in den Schenkeln mehr oder weniger ein- 
greifende Herde gefuuden, ohne dab die Minischen Symptome damit 
korrespondierten. Ieh glaube deshalb, dag erst noeh eine grol3e ZahI 
kliniseh und anatomisch eingehend untersuchter Fglle n6tig sein wird, 
um fiber die Frage der Dissoziation und Bradykardie des Herzens im 
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Zusammenhange  m i t  d e m  spezif isehen Muske lsys tem K l a r h e i t  zu be-  
kommen .  

Die be iden  im folgenden wledergegebenen Fi~lle sollen dazu  be i -  
t ragen .  Der  eine d a v o n  is t  k l in isch fiber viele J a h r e  auf  das  Genaues te  
b e o b a c h t e t  und  g ib t  e indeut ige  Verh i l tn i sse ,  die sich in  den R a h m e ~  
frfiherer Un te r suchungen  einffigen. Der  zweite Fa l l  s t and  nu r  k u r z e  
Zeit  in e inwandf re ie r  k l in ischer  Beobach tung  und konn te  aus  a uBeren 
Gr t indeu le ider  n i eh t  mi t  den  mode rns t en  technischen  HHHilfsmittetn 
anMysier t  werden.  T r o t z d e m  berech t igen  m. E. der  posi t ive  a n a t o m i s c h e  
Befund  mi t  besonderer  At iologie  und  die pos i t iven  kl in ischen A n g a b e n  
zu e iner  Ver6 f fen t l i chung  und  E r6 r t e rung  dieses Fal les .  

Fa l l  1. Herz  126. 48ji~hriger Mann. 

l 'Jber diesen Fa l l  i s t  k l in iseh sehon mehrfaeh,  yon l ~ i h l ,  I - I e r i n g  
u a d  zule tz t  a u s N h r l i e h  yon  F t .  P i e  k auf  dem K ongre g  fiir inhere  Medi-  
zin 1913 be r i eh t e t  worden.  Der  Liebenswf i rd igke i t  yon t I e r r n  Professor  
P i e  k v e r d a n k t  Her r  S t a b s a r z t  K o c h ,  der  mi r  dieses T h e m a  zur  Bea rbe i -  
tung  gab,  die Uber lassung  des t te rzens .  Die k l in isehen D a t e n  seien 
aus  d e m  Pieksehen  Vor t r ag  im folgenden kurz  wiedergegeben.  

Im Jahre 1892 warder  damals 28 Jahre alte 1gediziner 5 Tage wegen Muskel- 
und Gelenkrheumatismus bettliigerig. Nach Salieylsgure einer/ Tag auger Bett,. 
bekam Patient unter neuerliehen Gelenksehmerzen plStzlich Ohnmachtsanfglle 
mit Zuekungen in den Masseteren und Verdrehungen der Bulbi naeh oben un(I 
innen, sowie Erbreehen. Wiederholung dieser Anfi~lle zunichst in Zwiseh'enrgumen 
yon etwa i/t Stunde, sie dauerten 1--2 Minuten und waren mitunter auch noch 
yon t~-gmpfen der Respirati0nsmuskeln begleitet. In  der Zwiscbenzeit 5fter Be- 
wuBtseinstriibung. Patient fiihlte sich subjektiv ganz wohl. t{erzdgmpfung nieht 
verbreitert, an der Vorderfliiche und fiber der Aorta systolisches schabendes Ge- 
rguseh, diastolischer Ton. Puls ziemlich gespannt, beim Eintri t t  nur 24 Sch]gge 
in der Minute, Blutdruek 120 mm. In der niehsten Zeit remittierendes Fieber 
bis 39 ~ Leukocytose bis 34 000, starke Albuminurie, Purpura, spgter Lungen- 
infarkte. Die Ohnmaektsanfglle sehwanden naeh Bestehen dureh ca. 4 Wochen 
allmghlich, l~adialpuls sehwankte zuerst zwischen 16 und 42, Blutdruck zwischen. 
130 und 190. Im Laufe yon 2 Monaten gingen alle diese Erscheinungen langsam 
zurlick, der Puls stellte sich auf 30 bis 33 ein und blieb konstant. 1907 Mehte  
Attaeke yon Gelenkrheumatismus mit geringem Ikterus. 1910 starke Influenza- 
bronchitis mit zeitweise blutigem Sputum, im reiehlichen Ham 3~4~ EiweiB~ 
Anfgl]e yon Atemnot wurden dureh Theobromin behoben. Naeh einigen Wochen 
trot ein Anfall ein, bestehend in toniseh-klonischen Krimpfen flier Extremitgten 
und der Augenmuskeln. Danaeh Bewugtseinstrfibung dureh 2--3 Tage mit mehr- 
facher Wiederholung der Anfglle yon 2--5 .Minuten Dauer, blutiger Sehaum vor  
dem Munde. Im spirlichen t tarn viel EiweiB und Zylinder. Naeh einem Monat 
Erholung keine Anfiille mehr, Atemnot und Albumiuurie gesehwunden. Dis Fri ih- 
jahr 1912 gelegentlieh asthmatische Zustiinde, die sich nunmebr steigerten. Eine 
hinzutretende Oceipit~!neuralgie ffihrte zu Sehlaflosigkeit, Krgfteverfall. I m  
Ham bis 2~ Eiweig,' keine Stauungen, keine LebervergrSgerung, am tterzen 
keine Gergusehe. Der Tod erfolgte im Dezember 1912 unter zunehmenden, 
Sehwieheerscheinungen. 
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Das Interessanteste und bisher wohl einzig Dastehende an diesem 
Fall ist die Tatsache, dab sich die ersten Erscheinungen vSlliger Disso- 
ziation mit epileptiformen Anf~llen und einer Bradykardie yon ca. 30 I~.a- 
dialpulsen 20 Jahre vor dem Tode des Patiet;ten im AnschhB an einen 
akuten Gclenkrheumatismus eingestellt haben und dab die Bradykardie 
dauernd Unver~ndert geblieben ist. Die anfangs sehr zahreichen An- 
fKlle verschwanden und haben sieh erst nach 18 Jahren fi~r kfirzere 
Zeit wieder eingestellt. Auf die tterzerkrankung deuteten nut  zeitweilige 
Anf~lle von Atemnot und die konstante Bradykardie h in .  Patient war 
vollkommen arbeitsf~hig. Genauere Untersuchungen in den dazwischen 
liegenden, ohne besondere HerzstSrungen verlaufenden ~ Jahren, dureh 
H e r i n g ,  R i M  find P i c k  liegen die Bradykardie yon ca. 30 l%adial- 
pulsen bei 70--80 Vorhofskontraktionen unvergndert erkennen. Der 
Ted erfolgte unter dem Bride zunehmender Iterzschwi~che und  stgrkerer 
Atemnct. Die Todesursaehe glaubt P i c k  zum mindesten zu einem grogen 
Tell auf die bestehende Nierenerkrankung und weniger auf die Zerst6- 
rung des Reizleitungssystems zurfiekftihren zu mfissen. 

A n a t o m i s e h e  B e s e h r e i b u n g :  Herz yon 600g Gewieht. In 
Formol geh~rtet. L~nge des Herzens yon  der Umschlagstelle des Peri- 
kards an der Vena eava sup. bis zum Suleus eoronarius = 6 ore, his zur 
Sloitze = 16, 5 era. Gr6Bter Seitendurehmesser an der Basis = 11 era. 
Das Herz hat eine sackf6rmig e Gestalt; die Ventrikel sind im Verh~ltnis 
zu den VGrh6fen sehr grog. Das subepikardiale Fett ,  besonders am 
reehten Ventrikel, ist stark entwiekelt, das Perikard an vielen Stellen 
undurehsiehtig, a m  rechten Vorhof fliichenhaft verdickt. Die oberfl~eh- 
lichen subepikardialen Venen sind prall gefiill~, prominierend. Die 
Spitze des tIerzens ist abgerundet , betr~chtlieh verbreRert. Sic wird 
ausschlieBlieh veto linken Ventrikel gebildet. Das Herz ist beiderseits 
dutch Kantensehnitte veto Vorhof bis.zur Spitze er6ffnet. 

Die diffuse, weiggraue Verdiekung des Perikards am rechten Vorhof 
ist am st~rksten im Bereiehe des Sulcus des Cavatriehters uad des be- 
naehbarten trabekulgren Teiles. Vereinzelte kleine Zottenbildungen. 
Der rechte Vorhcf ist nieht wesentlich erweitert, enthglt keine Thromben. 
Die Vena eava sup. zeigt starke Muskelringe, besonders an der AuBen- 
wand. An der Umschlagstelle des Perikards an der Cava sup. perikar- 
ditisehe Strangbildung. Die Muskulatur des Vorhefs ist. sehr kr~ftig, 
verdickt. Besonders plastisch heben sieh die Taenia terminalis, welehe 
auf dem Durehsehnitt~ his zu Tmm miBt, und die vordere und untere 
muskulgre Umrandung des Foramen ovale hervor. Letzteres ist ge- 
sehl0ssen. Valvula Eustachii nieht besonders stark entwickelt, abet 
anseheinend in ihrem in den Sinusstreifen auslaufenden Teile muskul6s. 
Valvula .Thebesii klein. Coronarvenenmfindung ohne Besonderheiten. 
Pars membranacea sight auffallend grog aus (ca. 1,6 : 1,8 cm). 
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Tricuspidalsegel und Sehnenfiiden zart; ohne Besonderheiten. ~ech- 
ter Ventrikel entsprechend der gesamten HerzgrSl~e ebenfalls groin, nicht 
erweitert. Muskulatur von braunroter Farbe, verdickt, bis zu 6 mm 
messend (ohne Trabekel). Keine l~'ettinfiltration. Das Endokard zeigt 
stellenweise, ~de auch im rechten Vorhof, weiBliche Vcrf~rbung, ist im 
tibrigen, wie auch die Intima der Pulmonalis, blutig imbibiert. Yul- 
monalisausflul~bahn besonders kriiftig entwickelt. Klappen der Put- 
monalis zart. Weite der aufgeschnittenen Pulmonalis = 7 cm. Intima 
zeigt stellenweise gelbliche, etwas erhabene Ylecken. 

Auch der linke Vorhof nicht wesentlich erweitert, ohne Thromben. 
Linkes Herzohr kommuniziert breit mit dem Vorhof. Wandung des 
linken Vorhofes sehr muskulSs (5 mm). Endokard grauweil~lich, verdickt. 

Die Mitralklappen zeigen grauweil~e fleckfSrmige Verdickungen. 
Sehnenf~Lden zart. Am Schliel~ungsrand des latera]en Sege]s vereinzelte 
flache harte, rStlich gef~rbte kleine. I-IScker. U n t e r h a l b  des m e d i a l e n  
Mit ra lsegels  u n d d e s  A o r t e n o s t i u m s  is t  das V e n t r i k e l s e p t u m  
grauwei l~ver f i i rb t .  D i e s e v e r f ~ r b t e P a r t i e z e i g t u n t e n  l inks  
e i n e n  verh~l tn i sm~l~ig  s c h a r f e n  t~and; nach  der  tKitte zu 
is t  die B e g r e n z u n g  unscha r f .  Hier  l i eg t ,  mi t  d e m  obe ren  
R a n d e  das A o r t e n o s t i u m  e r r e i c h e n d ,  e in  bohnengro l~er ,  
d u n k e l r o t e r ,  an  der  W a n d  f e s t h a f t e n d e r ,  t h r o m b u s ~ h n -  
t i t h e r  B l u t p f r o p f .  I n  der  Mitre  d iese r ,  e twa  1 ,75:3 ,0cm 
m e s s e n d e n  v e r f ~ r b t e n ,  derb  sich a n f t i h l e n d e n  P a t t i e  l i eg t  
e ine  f l ache  d u n k l e r  ge f~rb te  Delle. Die Delle e n t s p r i c h t  
u n g e f ~ h r  d e m  obe ren  R a n d e  des V e n t r i k e l s e p t u m s .  Die 
obere  H~l f t e  des f r a g l i c h e n  Bez i rkes  wird ,  wie bei d u r c h -  
f a l l e n d e m L i c h t e z u  s e h e n i s t , m i t  y o n d e r  Pars  m e m b r a n a c e a  
gebi lde t .  D i e F a r b u n t e r s c h i e d e s i n d w e g e n d e r p o s t m o r t a l e n  
b l u t i g e n  I m b i b i t i o n  des g a n z e n  V e n t r i k e l e n d o k a r d s  n i c h t  
be sonde r s  deu t l i ch .  Aus der  schwie l igen  P a t t i e  f i ih ren  die 
d e n  A u s b r e i t u n g e n  des l i n k e n  Schenke l s  e n t s p r e c h e n d e n  
iKuske l l e i s t en  he r aus  zu den  P a p i l l a r m u s k e l n .  

Der linke Ventrikel ist kugelig dilatiert (Lichtweite vom Ventrikel- 
septum zur lateralen Wand ---- 6 cm). Das Septum ist nach rechts vor- 
gebuchtet. An der septalen Wand sowie an der IIinterwand in der Spitze 
liegen zwischen den Trabekeln festhaftende Thromben. Der hintere 
Yapillarmuskel ist breit und gelblich gefleckt, besonders auf dem Durch- 
schnitt. Der vordere Papillarmuskel zeigt ~hnliche, etwas geringere 
Veriinderungen. Diese gelben Flecken sind ziemlich groin, landkarten- 
~ihnlich und von speckigem Aussehen. Die Wandst~Lrke des linken 
Ventrikels betr~gt bis zu 12 ram. Der Grundton der 1Kuskelfarbe ist 
br~unlich. Auf deln Flachschnitt sieht man aber ebenfalls gelbliche 
Flecken. Die Haupterweiterung des linken Ventrikels betrifft die Aorten- 
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ausfluBbahn. Die Aortenklappen sind etwas verdickC, sonst ohne Be- 
sonderheiten. Beide Coronararterien an ihren Miindungen durchghngig, 
im weiteren Verlaufe weir, his in die feinsten Verzweigungen mit gelben 
Fleeken und zum Teil hS~rteren Pl~ttchen iibers~t. Eine Lumenverstop- 
fung ist nicht zu finden. 

Die Aorta ist ebenfalls mit gelben, tells sklerotisehen Platten dieht 
bedeekt; die meisten Fleeken sind beetartig erhaben und rundlieh. 
Dazwischen narbig aussehende Partien. Breite der Aorta = 6 em. 

Die m i k r o s  ko lo i sehe  Untersuchung erstreekte sieh auf den Sinus- 
knoten, das Reizleitungssystem ( A s e h o f f - T a w a r a s e h e r  Knoten, 
Stature und Schenkel bis fast zur ttiilfte der Ventrikel), Triebmusku- 
la~nr des Herzens und grol?e Sehlagadern. 

Das t~eizleitungssystem wurde in zwei B15eken nntersueht, mit 
Riieksieht auf die starke Sehwielenbildung mit Sehnitten yon 20 # 
Dieke, jeder fiinfte Sehnitt wurde aufgehoben. Die Gesamtzahl der 
Sehnitte be~rug ca. 2500. 

Was zunhehst die Triebmuskulatur des tIerzens anbetrifft, so zeigt 
dieselbe sieh iiberall als gewaltig entwickelt, in den einzelnen Muskel- 
biindeln eher als hypertrophiseh zu bezeiehnen. Im reehten Ventrikel 
ist an den untersuehten Stellen eine gewisse, abet nich~ sehr hoehgradige 
Fettdurehwaehsung, keine fettige Degeneration zu erkennen. ])as inter- 
muskul~re Bindegewebe zeigt stellenweise breite Septen und vereinzelte 
Stellen mi~ t~indegewebsvermehrung, die wohl als kleine Schwielen an- 
zuspreehen sind. Im ganzen ist die lV[uskulatur des reehten Ventrikels 
jedoch gut erhalten. 

Dagegen zeigt das Septum ventrieulorum in seinen mittleren Ab- 
sehnitten ausgesproehene Sehwielenbildung. Die Sehwielen sind klein- 
fleekig, diffus, flieGen aber an einzelnen Stellen zu gr6Geren Schwielen 
zusammen. An den besonders krgftigen Gef~gen des Septums f~llt nur 
die starke Muskelwandung der Arterien auf. Dagegen sieht man keine 
st~rkeren atherosklerotisehen Ver~nderungen. Auch perivaseul~tre Zell- 
infiltrate fehlen hier sowohl wie bei den Schwielen. 

Dagegen zeigen die Papillarmuskeln, so besonders im linken Ven- 
trikel, neben diffuser kteinfleekiger Sehwielenbildung ebenfalls grSBere 
Sehwielenherde und an den Gef~tgen unregelm~gige Intimasklerose. 
In einem gr6Beren, in der t~iehtung auf eine ausgedehntere Sehwiele 
hinziehenden Gefi~13e sieht man einen v611igen Versehlug desselben 
dutch einen in Organisation begriffenen Thrombus. Das gleiehe ist in 
kleineren, anseheinend zu ebendemselben Gef~tBgebiet geh6renden 
Arterien z'a erkennen. 

Im Spitzen~eil des linken Ventrikels sieht man im Masehenwerk 
der Trabeeularis einen ausgedehnten gesehiehteten Thrombus, der in 
den der Wandung zuniichst gelegenen Abschnitten weitgehend organisiert 
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ist, in den dem L u m e n  zugekehr ten  Abschni t te~  dagegen noch keiue 
Organisa t ion  aufweist .  

Der  S inusknoten  zeigt u icht  nur  keine regressiven Ver~nderungen,  
sondern is t  eher  als besonders  kr~ft ig en twicke l t  anzusprechen.  Seine 
H a u p t a r t e r i e  zeigt eine auffa l lende Dickwand igke i t  der  MuskeI- 
schieht ,  die an einzelnen Stel len zu fSrmliehen K no te nb i l dunge n  
in der  Media gef i ihr t  hat .  Das Bindegewebe des Sinusknotens  is t  
sehr in die Augen fal lend,  doeh ist  n ieh t  yon einer  e igent l ichen 
Sklerose zu sprechen,  da  die Muskelfasern in ihm sehr gut  er- 
ha l t en  sind. 

Die t ibrige Vorhofsmusku la tu r  ist  als h y p e r t r o p h i s e h  anzuspreehel~. 
Aul3erdem f~llt  die gleichmi~Bige Verdiekung des E n d o k a r d s  an der  
Ubergangss te l le  yon der  Taenia  t e rmina l i s  in den  Cava t r i eh te r  auf  und  
die gewalt ige Ausb i ldung  sowohl der  g l a t t en  Muskula tur ,  wie die Zu- 
nahme der  e las t i sehen E lemente  im E n d o k a r d  bzw. der  In t ima ,  als aueh  
die ganz besonders  s ta rke  H y p e r t r o p h i e  der  querges t re i f ten  Cava t r i eh te r -  
musku la tu r .  

An der  Aor t a  a therosk le ro t i sche  Int . imaprozesse und feinere Ka ik -  
e in lagerungen in der  Media.  Le tz te re  zeigt  abe t  keine Narbenb i ldung ,  
keine Un te rb r eehung  der  e las t isehen Sehichten.  

Von den  Sehn i t t en  des Re iz le i tungssys tems  seien im folgenden einige 
besonders  typ i sehe  kurz  n~her  besehrieben.  Da  die histologJsehen Ab-  
grenzungen des Sys tems  naeh  hinten,  gegen den K n o t e n  zu, sehwer 
durehzuf i ih ren  sind, soll Init  den  vorderen  Sehni t ten ,  die dan reeh ten  
Schenkel  vorwiegend betreffen,  begonnen  werden.  

Schnitt 1815. In der Ventrikelscheidewand sieht man ca. ~/~ cm unterhalb 
der Spitze an der reehten Seite, noeh dureh eine diekere Muskellage gewShnlieher 
Herzmuskul~tur yore Endokard getrennt, ein lgngliehes Muskelbfindel herunter- 
ziehen, welches sieh zw~r kaum yon der iibrigen Herzmuskulatur unterseheidet, 
welches aber bindegewebig abgeseheidet ist und mehrere Venen in sieh fiihrt. 
D~s Biindel hat die giehtung auf den Ansafzpunkt eines Sehnenfadens am Endo- 
k~rd. Die benaehbarfe guBere Septummuskulatur zeigt dichtstehende kleine 
Sehwielen, die aber das Biindel unberfihrt lassen. 

Sehnitt 1665. Das erw~Lhnte Bfindel ist naeh oben geriiekt in die N~he der 
sehnigen Spitze des Ventrikelseptums. Es unterseheidet sieb histologiseh yon der 
iibrigen Muskulatur dureh loekeIeren Bau und dnreh breitere hellere, ptasmareiehere 
Fasern, ferner dutch besondere, mehr l~ngs gestellte Faserrichtung gegenfiber den 
umgebenden, mehr quergetroffenen Fasern gewShnlieher Herzmuskulatur. Eine 
groge Vene verlguft in dem Bfindel. Die linke Ventrikelseheidewandseite ist in 
dem Sehnitt. nieht enthalten. ~ ~ 

Sehnitt 1635. Das ]3findel hat ziemlieh die Kuppe der Seheidewand erreieht, 
~uf weteber es deekelartig ruht, einen diekeren Fortsatz naeh reehts in die Nusku- 
latur hineinsehiebend. Naeh links zieht, ein dfinnerer Fortsatz fiber die Kuppe fort, 
der in sehr feinen, wie zusammengedrfiekt aussehenden Muskelfasern endet. Diese 
Muskelfasern liegen zwisehen der sehnigen Kuppe des Septums und einem Sporn 
der Aortenwurzel. 
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Schni t t  1585. Auf der Septumkuppe liegt das etwa dreieckige Stamnlbfinde]. 
welches mi t  einem plumpen Fortsatz  reehts un ten  noeh den Abgang des reehten 
Schenkels andeutet .  Naeh links hin  finder sieh sehwielig verdiektes Endokard,  
vom Septum membranaceum abwSorts die linke Seite der  Scheidewand fiberziehend. 
Unte r  diesem Endokard  verlguft  in loekerer Halle der linke Sehenkel in schr~ig 
getroffenen, aufgespht ter ten Fasern, die endokardwS~rts z .T.  in derberes Binde- 
gewebe schwieliger Natur  eingebettet  sind. Unmi t te lbar  am Abgang des linken 
Sehenkels ist  derselbe auf ca. 3 mm vSllig unterbrochen. Die Verbindung vom 
Stamm zum Schenkel wird nur  durch lunge, spinnwebenartige, feine Zfige aufreeht 
erhalten, in denen man noeh bier und da einen Kern und an einzelnen Stellen 
sehleeht sieh fgrbende Muskelfibrillen erkennen kann.  Oberbalb des Stammes 
liegt im Septum membranaeeum eine Fettgewebsinsel. 

Sehni t t  1555. Abb. 1. Der For tsa tz  des Stammes zum rechten Schenkel ha t  auL 
geh5rt, der  S tamm buekelt sieh dreieekig gegen die Pars membranacea zu. Diese ist 
lat~gezogen, sehr derb und oreit, straffaserig. Vom Stamm nach links lassen sich diinne 
Fasern verfolgen, die am Abgang keine sieheren Muskelfibrillen aufweisen. Etwas 
weiter abwgrts werden die Fibrillen deutlieher, die Muskelfasern sehen im ganzen 
aber noeh wie gedrfickt oder gezerrt aus und  fgrben sieh ungleiehmgBig und sehleeht. 
Etw~ 5 mm unter  der Pars membranaeea beginnt  eine sehr betr~chtliche, bis zu 
2 mm messende Endokardsehwiele, yon weleher aus Bindegewebe zwisehen die 
abwgrts fahrenden,  im ganzen abet  noeh leidlieh erhal tenen Fasern des linken 
Schenkels zieht. 

Sehni t t  1535. Der linke Sehenket zeigt dieselbe Rarefikation am Abgang 
wie in den vorhergehenden Sehnitten.  Man ha t  den Eindruek, dab es sieh um eine 
Zerrungs- und  Dehnungsunterbreehung handelt .  Das Endokard  fiber dieser Stelle 
ist  zwar etwas verdiekt,  scheint  aber nieht  besonders auf den Schenkel gedrfiekt 
zu haben.  Naeh dieser Unterbreehungsstelle folgt ein kurzes Stfiek, in welehem 
die Sehenkelfasern Mdlieh gut  erhalten sind, und  zwar his zu der  Stelle, wo die 
starke Endokardsehwiele beginnt.  Von hier ab sind die Sehenkelfasern dureh die 
Sehwiele fSrmlieh erdriiekt, zum Teil in sie eingelagert und  immer nu t  ' brueh- 
stfiekweise zu verfolgen. 

Sehni t t  1510. Abb. 2. Am Abgang des linken Sehenkels vSllige Unterbreehung,  
an Stelle des Sehenkels hyMines 'Bindegewebe, dann  wieder ein kurzes Stack des 
Sehenkels sichtbar,  aber aueh nu t  in Gestalt, yon sehleeht sieh fgrbenden, zerfaserten 
und  gesehgdigt aussehenden Muskelfasern. Weiter abwS~rts un te r  der  Sehwiele 
versehwindet  der Sehenkel so gut  wie ganz in dent sehwieligen Bindegewebe. Etw& 
1,5 em unterha lb  des Abganges, wo die Sehwiele sehwgeher wird, t re ten  wieder 
Bruehstfieke yon Fasern auf, die sehr breit  und plasmareieh, abet  aus geordneten 
VerNinden gelSst sind. 

Sehni t t  1690. Abb. 3. Das Verhalten 5~hnlieh wie vorher. Der S tamm 
sehiebt sieh nach oben s tumpf vor. Die Pars membranaeea ist sehr lung und  
verlguft  S-fSrmig gekrfimmt. Unterbrechung des linken Sehenkels vollstgndig, 
einmal am Abgang dureh Zerrung und  zweitens unter  der Schwiele dureh 
Erdrfieken. 

Sehni t t  I470. Die Pars membranaeea wird ebenfalls mehr  sehwielig und fgrbt  
sieh mit  van  Gieson dunkelbraun,  besonders oberhalb des Biindels. Der S tamm 
des Biindels verschmglert  sich und lguft  mehr  spitz nach oben zu aus. Die Muskel- 
fasern werden sehmal und  spindelig. Es t r i t t  auffallend viel Bindegewebe im 
Stamm hervor. Der Abgang des linken Schenkels zeigt einzelne liingere, im ganzen 
aber sehr diinne Fasern. Die Endokurdsehwiele schiebt sieh etwas h5her  h inauf  
naeh der Pars membranaeea zu. Un te r  ihr  ist der  Sehenkel in ganzer Ausdehnung 
v51hg unterbroehen.  
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Abb. 1. Abb. 2. Abb. '& 

Abb. 4. Abb. 5. Abb. (J. 

Id[erz 128. Sehemagisehe  Wiede rgabe  : l~indegewebe duhkel ,  } te rz t r iebmuskula tuz  hell, spezifische 
Muske l sys teme  sehwarz.  

Abb. 1. (Sehni t t  1555, Lul)e 6x).  Endokardsehwie le  f iber d e m  l inken 8ehenkel ,  weleher  yore  
8 t a m m  aus  noeh  fo r t l aufend  zu ve r fo lgen  ist. - -  Abb. 2. (Sehnitfu 1510~ Lu:oe 6x) .  l ) ehnungs -  
un t e rb r eehung  des  l inken Sehenkels  a m  Abgang .  - -  Abb. 3. (8ehni t t  14~0, Lupe  16x).  Zu- 
i m h m e n d e  Sehwielenbi ldung in der  P a r s  m e m b r a n a e e a  und  m n  deJ: l inken  Sehenkel .  Mehr- 
faehe U n t e r b r e e h u n g e n  desselben.  Sehwie lenbi ldung im  S t a m m .  - -  Abb. 4. (8ehni t t  1420, L u p e l 2  x). 
v s n i g e s  Z u g r u n d e g e h e n  des l inke: i  8ehenkels .  lq 'ortsehreitende sehwielige I J r a w a n d h m g  des  
S t ammes .  D e h n u n g  der  P a r s  m e m b r a n a e e a  und  Ver lgnge rung  derse lben  dureh  sehwiel ige Um-  
w a n d l u n g  der  Vent r ike l sehe idewandsp i tze .  - -  Abb. 5. (Sehni t t  1400, Lu:oe 60 x). Z u n e h m e n d e  g e r -  
6dung  des S t a m m e s ,  weleher  an  tier d re ieek igen  F o r m  noeh  zu e rkennen  ist. - -  Abb. 6 (Sehnit t  
1380, 80 faehe  Vergr.).  Nu t  noeh  ganz  vere inze l te  S t a m m f a s e r n  und  erwei ter te  Veneu  im 

Sehwie lengewebe  des  S t ammbez i rks .  
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Sehnitt 1430. Abb. 4. Der Stamm ist als dreieckiger Gewebskomplex zu erkennen, 
in welchem jedoch hSchstens noeh die Hglfte muskul5s ist. Die Spitze des Stammes, 
sowie seine rechte untere Ecke ist vSllig hyalinisiert, mit der schwielig ver~nderten 
Ventrlkelscheidewandspitze und der fast knorpeligen Pars membranacea verlStet. 
Der Rest der Stammuskelfasern fgrbt sich auffallend dunke!, die Muskelfasern 
sehen fast wie gekoeht aus. Auch zwischen den Muskelfasern vermehrtes, kernarmes 
Bindegewebe, welches dieselben vielfach unterbricht. Unter der Schwiele vSllige 
Unterbrechung des Schenkels. Einige Fragmente des linken Sehenkels am unteren 
Ende der Sehwiele. 

Sehnitt 1400. Abb. 5. Die Riickbildung des Stammes, der sich in der langaus- 
gezogenen Pars membranacea noeh welter naeh oben gezogen hut, ist noeh welter fort- 
geschritten. In dem dreieckigen Gewebskomplex, der den Stamm nmfal~t und der 
mit seiner Umgebung schwielig verwaehsen ist, sind Muskelfasern nur noch un- 
deutlieh als solehe zu differenzieren. Es besteht noch ein bindegewebiger Zug nach 
links miter die Endokardschwiele, vom linken Schenkel ist nichts mehr zu sehen. 

Sehnitt 1380. Abb. 6. In der langausgezogene n Pars membranaeea ist unterhalb 
der Trieuspidalis noeh ein dreieckiges Feld zu erkennen, welches dem Stamm ent- 
sprieht. In diesem Feld, welches aus schwieligem Bindegewebe besteht, sind mehrere 
blutgefiiUte Venen, einige kleine Rundzellenanhgafungen und zwei bis drei kurze 
Muskelfasertriimmer zu erkennen. Auch in den untersten Schnittenden ist nichts 
mehr vom linken Sehenkel zu sehen. 

In den folgenden Sehnitten beherrscht die langausgezogene l)ars membranaeea 
das Bild. Die Endokardschwiele erstreckt sich bis fiber die Scheidewandspitze hin- 
auf.  Die Lgnge der Pars membranacea bis zur Aortenklappe betrggt im mikrosko- 
pischen Sehnitt 1,5 cm. Die rechte Vorhofsmuskulatur schiebt sieh als sehmaler 
subendokardialer Saum gegen den Ansatz der Tricuspidalis zu, die etwa in der 
Mitte der Pars membranacea in diesen Sehnitten entspringt. Vom Stature ist niehts 
zu differenzieren. 

Sehnitt 1180. Die Verhgltnisse sind ungef~hr die gleiehen geblieben. Der 
Stature ist niehi~ zu erkennen. Die schwielige Umwandlung der Pars membranacea 
greift aueh auf den reehten Vorhof fiber, dessen auf die Tricuspidalis zustrebende 
Muskelfasern dureh zah]reiche kleine Sehwielen unterbrochen sind. 

Schnitt 955. Der Tricuspidalisansatz hut sieh nach unten bis in ttShe der 
Scheidewandspitze verschoben. Die Vorhofsmuskulatur schiebt sieh an der lang- 
ausgezogenen Pars membranaeea weir nach abwiirts und zeigt stellenweise sehwie- 
lige Umwandlung. An dem daneben liegenden fibrSsen Gewebe des hinteren Ab- 
sehnittes der Pars membranaeea bzw. der Aorten-Mitra]iswurzel sind die ~usl~el- 
biindel an umschriebener Stelle Ms mehr wirres Geflecht angeordnet, sic sind aber 
nieht mit Sieherheit als Knotengewebe zu differenzieren. 

In den folgenden Sehnitten ein ~hnlicher Befund, nur scheinen auf diesen 
Komplex unregelmgl~ig ange0rdneter Muskelfasern aueh sehwielige Prozesse fiber- 
gegriffen zu haben. 

Schnitt 760. Der Abgang der Mitralis wird deutlieh. Das geflechtartige, ver- 
h/s nur kleine Muskelbfindel an der Aortenwurzel zeigt mehrere Venen. 
Es schiekt Auslgufer naeh hinten nnd links, die welligen Verlanf haben, Naeh der 
ganzen Beschaffenheit kSnnte man daran denken, den Muskelkomplex fiir den 
Vorhofsteil des Aschof f -Tawaraschen  Knotens zu halten. Der Kammertei l  
kommt jedenfalls nur noeh wenig in Frage. 

Im Schnitt 645 ist das gefleehtartige Muskelbiindel wieder etwas deutlicher 
und zeig~, wie aueh in den,folgenden Schnitten, eine grSBere krliftige Arterie. Doeh 
hut man fiberatl nieht mehr das Bild, wie es sonst der Kammerteil des Knotens 
zu bieten pflegt. 

Virchows Archiv. B d. 2.31. 13 
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Sehnitt 480. Ein besonders kr~ftiger Arterienast in unmittelbarer Naehbar- 
sehaft dieser fragliehen Knotenreste zeigt auffMlende Verengerung und exzentrische 
Lagerung seines Lumens. Der Ast zieht in den folgenden Sehnitten noeh n~her 
an das erw~hnte Muskelgefleeht heran. Es fiillt auf, dab dig das exzentriseh ge- 
Iegene Lumen umziehenden Gewebsfasern sieh nach van Gieson rot f~rben. Im 
Elastieapr~parat (Schnitt 400) sieht man hMbmondfSrmige Verbreiterung der 
Intima. Ein kleinerer, anseheinend dazugehSriger Ast in dem erw~hnten Mu~kel- 
gebiet zeigt ~hnliehe VerEnderungen. 

In den folgenden Schnitten verschwinden die gefleehtartigen Muskelbiindel 
immer mehr. DiG Arterie, mit z~hlreiehen weitgefiillten Venen in der Iqaehbar- 
sehaft, ist noeh weiter mit ihrer starken Lumenverengerung zu verfolgen. 

Schnitt 320. In der NEhe des Restes der gefteeht~rtigen l~uskelf~sern, zum 
Teil in ihn hineindringend, finder sich eine frisehe interstitielle Blutung, dig in den 
folgenden Sehnitten sich etwas mehr ausbreitet und sieh noeh etwas weiter in das 
l~[uskelgewebe hineinsehiebt. Die Blutung scheint aus ziemlieh prM1 gefiillten 
Venen erfolgt zu sein, die hier besonders reiehlich neben den sehon erw~hnten 
Arterien~sten zu linden sind. Die Blutung liegt hart am Ausatz der MitrMis, so 
dab man den Eindruek hat, Ms wenn es sieh um eine frisehe traumatisehe, vielleieht 
~gonale Blutung handelt, dig mit der Klappenarbeit der MitrMis in direkten Zu- 
sammenhang zu bringen w~re. In den folgenden Schnitten (220) ist die Blutung 
rmeh sehr deutlieh. Von den gefleehtartigen ~Iuskelfasern ist niehts mehr zu sehen. 

Z u s a m m e n f ~ s s e n d k~na fiber den makroskopisehen und mikro- 
skopischen Befund folgendes ges~gt werden. Das Herz  ist im ganzen 
vergr6ltert. Die VergrSBerung ist im wesentliehen bedingt du tch  kugelige 
Dilatation des linken Ventrikels. Der rechte Ventrikel zeigt keine eigent- 
liehe Dilatat ion,  sondern nu t  eine gewisse Mitbeteiligung mit  dem linken. 
Dasselbe ist von den VorhSfen zu s~gen. Dagegen besteht  eine t typer -  
trophie alier Herzw~ndungen,  besonders aueh des reehten Yorhofes. 
Dabei  ist kein eigentlicher Klappenfehler,  his ~uf die ger i rgen Residuen 
einer liingst abgelaufenen MitrMendok~rditis, vorh~nden. DM~ gleieh- 
zeitig eiae chronisehe Nierer~entzi~ndung best~nden haben  sell, wird 
hiermit  im Zus~mmenh~nge erwi~hnt. Am Herzfell zeigen sieh die Zeiehen 
~bgelaufener Perik~rditis, besonders am reehten Vorhof. I m  I~nern 
des Herzens besteht  schwielige Endoko~rdverdiekung in t t6he der Mitra- 
lissegel am oberen R~nde des Ventr ikeiseptums und ~ueh der Pars  
membranaeea.  Die letztere erseheint du tch  die sehwielige Umwandtung  
der Ventrikelscheidewandspitze betr~ehtl ieh vergrSBert und ist ~ueh 
wohl funktione]l s tark  in die L~nge gezogen. Die Endokardschwiele 
seheint auf Wandendokardi t i s  zuriiekzuffihren zu sein, ~n ihr hal ter  
noeh ein Thrombus.  Au~erdem sind in dem Trubekelwerk des linken 
Ventrikels, besonders in der Spitze, die Zeiehen abgelat~fener W~nd- 
endokardi t is  mit  a l t e n  organisierten und frischeren Thromben zu er- 
kennen. Die Herzmuskula tu r  zeigt im Septum und in den linken Papil- 
!~rmuskeln meist  diffuse Sehwielenbildung. Die Coronararterien sind 
durehg~,~gig, zeigen aber sklerotisehe Prozesse. An der Ao~tenw~ndung 
sind keine Zeiehen fiir Syphilis zu erkennen. Die W~ndprozesse ~m Her-  
zen sind daher grSBtenteils auf lokMes tJbergreifen durch die W~nd- 
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endokarditis zu erklgren. Die mehr diffuse, wenn im ganzen auch nur 
mgBig susgebreitete Schwielenbildung spricht allerdings aufterdem 
noch fgr entziindliche Entstehung auf dem Blutwege. Mikroskopisch 
zeigt sich, dag eine v611ige Unterbrechung des Reizleitungssystems 
besteht. Der Haupttei l  des Stammes und der Hauptteil  des A s c h o f f - 
Tawa  raschen  Knotens sind aberhaupg nicht mehr zu entdecken. Der 
rechte Schenkel, soweit untersucht, l~13t sich ungefghr von seiner Aus- 
trittsstelle unter dem Endokard bis zur Teilungsstelle verfolgen. Er  
zeigt keine Ver~nderungen, obwohl die benachbarte, besonders subendo- 
kardiale Ventrikelscheidewandmuskulatur kleinere Sehwielen aufweist. 
An der Ventrikelscheidewandspitze ruht in den vorderen Abschnitten 
des I-Ierzens ein zun~chst relativ gut erhaltenes Stack des Stammes 
des Reizleitungssystems, yon welehem aus der linke Sehenkel in seinen 
vordersten fgcherartigen Ausbreitungen zu verfolgen ist. Der linke 
Sehenkel zeigt aber schon hier unmittelbar an seinem Abgange vom 
Stamm schwere Schgdigung der Muskelfasern, die allerdings nut  wenige 
Millimeter betrifft. Welter abwgrts ist er besser erhalten, doch sind 
die dem Lumen zugekehrten Fasern schon durch das schwielig verdiekte 
Endokard geschgdigt, aufgesplittert. Welter naeh hinten zu wird der 
Befund am linken Schenkel sehr viel starker. Am Abgange desselben 
sind die Muskelfibrillen so gut wie ganz verschwunden und nur dutch 
spinnwebenartige Bindegewebszfige noch angedeutet. An dieser Stelle, 
direkt am Abgange, ~st das Endokard zwar verdi@t, scheint aber keinen 
Drnck ausgefibt zu haben, sondern die Lgsion des linken Sehenkels ist 
eher auf Zerrung und Dehnung, auf ein Tiefertreten des Kammersep- 
turns, auf Dehnung tier Pars membranacea zurackzuffihren, wie es 
J a r i s e h  sehon frfiher am linken Schenkel beschrieben hat. Unterhalb 
dieser Dehnungsstelle folgen wieder wenige Millimeter relativ gut er- 
haltener Sehenkelfasern, an die sieh in der Mitre und in der hinteren 
Hglfte der Kammerscheidewand wieder ein Abschnitt anschliel]t, in 
welehem der linke Schenkc! durch eine m~tchtige Endokardschwiele 
v611ig erdriiekt ist. Unterhalb der Schwiele (ca. 1,5--2 cm yore Ab- 
gang) treten wieder deutliehere und besser erhaltene Schenkelfasern 
hervor. 

Der Stature des Reizleitungssystems ist nut  in seinem untersten Ab- 
sehnitt, und zwar vorn an der Vereinigungsstelle yon reehtem und linkem 
Sehenkel, relativ gut erhalten. Sowie or sich nach hinten in die Pars 
membranacea einzuschieben beginnt, gTeifen die schwieligen Prozesse, 
die in der Pars membranacea, an der linken Seite besonders, ebenfalls 
zu finden sind, such auf ihn fiber. Der Stature wird bindegewebsreieher. 
Die Muskelfasern sehen zuerst gesehgdigt und verkiimmert aus, sie 
verschwinden dann, zungchst vorn rechts und hinten. Weiterhin t r i t t  
immer stgrkere bindegewebige Umwandlung und schlie$1ich vSllige 
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sehwielige Ver6dung auf, so dab der Stamm, noeh ehe er die Mitte der 
Pars membranaeea erreieht hag, vSllig versehwunden ist. Es fehlt dann 
in den hinteren Absehnitten der ganze Bezirk, we der Stature die Pars 
membranaeea durehlhuft, sein Austri t t  aus derselben naeh dem reehten 
Vorhof und seh]ieBlieh aueh der grSgte Tell des A s e h o f f -Ta w a r a sehen 
Knotefis. Von letzterem ist vielleieht ein nut  sp~irlieher Rest, der den 
Vorhofsteil des Knotens und seine Ausl~ufer naeh hinten umfassen wi~rde, 
erhalten. Jedenfalls sieht man an dieser Stelle gefleehtartige, mehr 
zierliehe Muskelbfindel an der Mitraliswurzel. Aueh die typisehe Arterie 
]st in der Naehbarsehaft  zu sehen. Doeh ist die Entseheidung, ob es 
sieh wirklieh mn spezifisehe Muskelfasern handelt, n ieht sieher m6glieh, 
da der Zusammenhang mit dem fibrigen System fehlt und, wie jeder 
erfahrene Untersueher wird best~itigen kSnnen, ffir diese Endteile des 
Knotens eine siehere Bestimmung nur in fortlaufender Serie getroffen 
werden kamL 

Bemerkenswert ist die endarteriitisehe Verdiekung und Verengerung 
der Knotenarterie.  Man hat den Eindruek, als wenn es sieh dabei um 
eine entzt~ndliehe und vielleieht Widerstandssklerose, nieht um embo- 
lisehe Ver~nderungen handelt. 

Die kleine, frisehe Blutung in der N~he der Ursprungsstelle des 
A s e h o f f - T ~ w a r a s e h e n  Knotens ist Ms vielleieht agonal entstandene 
anzuspreehen. Da  sie unmittelbar an der Mitraliswurzel sitzt, ist, wie 
schon hervorgehoben, die Ents tehung dureh starke unkoordinierte 
KlappentStigkeit der Mitralis, wahrseheinlich bei agonalen Herzbewe- 
gungen, noeh am ehesten anzunehmen. Eine Begt~nstigung f~ir Blu- 
tungen an dieser Stelle ist darin zu sehen, dab 15ngs der sehwielig ver- 
~tnderten Pars membranaeea und in der Umgebung der Arteria septi 
fibrosi sieh au[terordentlieh zahlreiehe, zmn Tell fast varik6s erweiterte 
Venen finden. 

Der Befund am Is zusammengefaltt  ist also folgen- 
der : V611ige Zerst6rung des A s e h o f f -Taw a r a sehen Knotens und des 
Stammes his fast zur Teilungsstelle. Dehnungsunterbreehung des linken 
Sehenkels an seinem Abgange fast in allen Fo~sern. Sehwielige Er- 
drfiekung des linken Sehenkels in seinen mittleren und hinteren Ab- 
sehnitten ca. 1 em unterhMb des Abganges. Sinusknoten gut ausgebildet, 
ohne Ver~nderungen. 

Die Entstehung des Prozesses ist aller Wahrseheinliehkeit naeh so 
zu erkl~ren, dab im Ansehlug an eine Endokarditis der MitrMis sieh eine 
Wandendokarditis in den oberen Absehnitten des Ventrikelseptums, 
fortkrieehend auf die Pars membranaeea,  entwiekelt hag, die gleieh- 
zeitig (emboliseh ?) sieh an der Arteria septi fibrosi, welehe den Knoten 
und den S tamm des P~eizleitungssystems versorgt, geltend maehte. 
Ob das sehlieBliehe Versagen des Herzens, welches 20 Jahre  im atrio- 
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ventrikul~ren lqhythmus schlug, auf das Nierenleiden, welches zuletzt 
bcstanden haben soll, zuriickzuftihren ist, kann  aus dem Herzbefunde 
nicht mehr entnommen werden. Es ist aber nicht unwahrscheinlich, 
da sich auBer den angegebenen Ver~nderungen keine frischen Prozesse, 
abgesehen yon der kleinen, wohl agonalen Blutung an der Mitraliswurzel 
fanden, die eine andere Erkl~rung ermSglichten. 

Der Fall muB ffir die Bewertung des lgeizleitungssystems yon iorin - 
zipieller Bedeutung sein, zeigt er doch, dab die dutch die histologische 
Untersuehung sichergeste]lte und durch klinisehe Angaben im Zeitpunkt 
ihres Entstehens festgelegte weitgehende Unterbrechung des Atrio- 
ventrikularbi~ndels durehaus keine ]ebensbedrohenden Folgen zeitigte, 
ja, daft das tterz so ]eistungsf~hig blieb, dab der Kranke volle 20 Jahre 
hindurch ohne wesentliche Beeintr~chtigung seinem nicht leichten 
Berufe nachgehen konnte. Damit, ist bewiesen, daft ffir funktionelle 
Leistungsfghigkei~ des Herzens einerseits die dutch das System gew~hr- 
leistete atrio-ventrikulgre Verbindung Ifieht unbedingt notwendig zu 
sein braucht, ferner scheint es gegen lebenswichtige Funktionen der im 
I%eizleitungssystem yore Vorhof in die Kammer hineinziehenden Nerven- 
fasern zu sprechen. Weiterhin zeigt es, daft das atrio-ventrikul~re Biindel 
nieht unbedingt in ganzer Ausdehnung vorhanden sein muft und daft 
die Ausschaltung eines grSgeren Teiles (bier des Anfangsstiiekes bis zu 
einem grol3en Tell des Hauptschenkels) ohne dauernde schwere Iieistungs- 
st6rungen des Herzens vorliegen kann. Es scheint sieh dadurch zu be- 
st~tigen, daft in dem Reizleitungssystem die Ubertragung der Ursprungs- 
reize sicher nicht die alleinige Funktion sein kann und daft wit in den 
spezifisehen Muskelsystemen zu gleicher Zeit kardiomotorisehe Zentren 
zu sehen habcn, die bei St6rungen ihrer Korrelationen selbst~ndig ffir 
sieh mit eigenem Rhythmus wciterarbeiten und dann ebenso selbstandig 
die ihnen zugehSrigen Bezirke beherrschen. In unserem Falle ist das 
Kammerzentrum, welches sonst vom Aschof f -Tawaraschen  Knoten 
ab gereehnet werden muft, nach Ausschaltung so grofter Abschnitte, wie 
beschrieben, schon welt in die Ventrikel hinabgertiekg. Ob d~mit die 
durehschnitLlich sehr niedrige Sehl~gzahl der Kammern zu erkli~ren ist, 
stehL immer noch zur Diskussion. 

Es fragt sich nur, wie man es beurteilen soll, daft trotz bestehender 
Inkoordination zwisehen Vorhof und Kammern und trotz der verschieden 
hi~ufigen Kontraktionen dieser Herzabschnitte, die zwisehen 80 Vorhofs- 
schl~gen und 16 Kammerschli~gen schwankten und durehsehnittlieh in 
einem Verh~ltnis yon 70--80:30 standen, die Herzfiillung und Ent- 
leerung im allgemeinen doch eine genfigende gewesel~ sein muft. Meines 
Eraehtens kSnnte man es sieh so erklSzen, daft fiir die Aufreehterhaltung 
der wesentliehsten ]?unktion des Herzens die Ventrikelt~tigkeit die aus- 
schlaggebende, die Vorhofst~tigkeit demgegentiber untergeordnet ist. 
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Die anatomische Lgsion, auf die Ventrikel selbst bezogen, war nut  un- 
bedeutend and brauchte keine FunktionsstSrung im Gefolge zu haben, 
das kardiomotorische Zent.rum fiir die Ventrikel war von den Schenkeln 
abwgrts intakt, es stand allerdings nicht mehr unter der Fiihrung des 
8inusknotens, sondern sehlug im eigenen sehr viel langsameren l~hyth- 
mus, der aber offenbar zur Regelung des Blutumlaufes ausreichte. Die 
sehr viel schnellere Schlagfolge der noeh unter dem Einfluf5 des Sinus- 
knotens stehenden VorhSfe, yon welcher man, zum mindesten im Ver- 
laufe einer gewissen Zeit, eine allmghlich zunehmende StSrung der Herz- 
funktion bei der so andersartigen Schlagfolge der Kammern hgtte er- 
warren mfissen, d~ dieselbe auch zu Zeiten erfolgte, wo die Atrioventri- 
kularklappen geschlossen waren, ist aber offenbar in ihrer Wirkung des- 
halb sehr viel geringer anzusehlagen, weil wir in der Tgtigkeit der an und 
fii~ sich nur schwaehen Vorhofsmuskulatur weniger die Arbeitsleistung 
eines Triebpumpwerkes zu sehen haben, sondern die VorhSfe mehr als 
ein Sammelreservoir ansehen miissen, dessen muskulSse Wandungen vor- 
wiegend die Aufgabe haben, sieh dem wechselnden Fiillungszustande 
anzupassen. An dieser Auffassung braucht auch das Vorhandensein 
des relativ krgftigen ~uskelzuges der Taenia terminalis im reehten Vor- 
hof nichts zu gndern, da dieser Muskel nut  oder hauptsgchlich ein Sehliel~- 
muskel fiir die einmiindenden grol~en genen,besonders fiir die Cava sup. ist. 

Eine weitere Frage ist die, oh sich auf Grund des vorliegenden Falles 
iiberhaupt eine andere Bewertung der Erkrankungen der spezifischen 
Muskelsysteme ergibt, und zwar in dem Sinne, dal~ man ihre Bedeutung 
fiir das Herz wesentlich einschrgnken mi:lBte. Meines Eraehtens liegt 
dMiir kein zwingender Grund vor. Vergnderungen wie die jetzt beschrie- 
benen sind lokalisiert und pflegen nur allmghlich sieh einzustellen, 
so dal~ sowohl grol~e Abschnitte des Reizleitungssystems wohlerhalten 
bestehen bleiben, als auch das Herz Zeit behglt, sich den vergnderten 
Verhgltnissen anzupassen. Deshalb miissen andere Erkrankungen der 
spezifischen Muskelsysteme, wie z .B.  gleichmgl~ige, d~s ganze l~eiz- 
leitungssystem betreffende fettige Degeneration, oder plStzlich ein- 
setzende diffuse rheumatische KnStchenbildungen in demselben viet 
schwerere Folgen haben kSnnen. Dasselbe wird fiir den Sinusknoten 
gelten, der bei seiner geringen Ausdehnung leichter vSlliger ZerstSrung 
oder Ausschaltung anheimfallen kann. Auch plStzliehe doppelseitige 
Unterbreehungen des Reizleitungssystems, z .B.  dutch Verwundung, 
miissen ernstere Folgen zeitigen als etwa langsam wachsende Gummis 
oder Kalkherde, wie sie beim A d a m s - S t o k e s schen Symptomen- 
komplex in der Mehrzahl der Fglle beschrieben worden sind. 

Fall 2. Herz 108. 35 jghrige Frau ohne besondere Familienanamnese. 
Das Herz verdankt Herr Stabsarzt K o c h  der Liebenswiirdigkeit 

des Herrn Professors Dr. D o r c n d o r f .  
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Die Patientin gab fiber frfihere Erkrankungen an, dab sic vor 12 Jahren hef- 
tige Durchf~lle bekommen habe, welche 7 Jahre angedauert und sie sehr herunter- 
gebracht h~itten. Dann allm~hliche Besserung. Sonst sei sic nie ernstlich krank 
gewesen. Ein Halbjahr vet ihrem Tode will sic plStzlich Atemnot bekommen haben~ 
Es sei bei ihr ein Herzfehler festgestellt worden. Die A~emnot blieb im wesent- 
lichen bestehen und wurde in der letzten Zeit vor ihrer Aufnahme ins Krankenhaus 
(am 1. III. 1911) ziemlieh hochgradig. Dabei sell Drucksehmerz im Lcibe be- 
standen haben und Erbrechen in den letzten Tagen, auch Ohrensausen und 
Schwindel. 

Bei der Aufn~hme ins Krankenhaus zeigte die Patientin keine besondere Cya- 
nose oder DyspnSe Sie haste leiehte 0dome der untercn Extremit~ten. Das rechte 
Bein war infolge yon Venenthrombose starker gesehwollen. Die Lungen liel3en 
]eichte katarrhalische Ger~usche h5ren. Das Herz war nach .links verbreitert. 
Systo]isehes Ger~usch an der Mi~ralis. Zweiter Pulmonalton verst/~rk~. Die Puls- 
zahl betrug 30, der Puls war klein, ]eicht zu unterdriicken, regel- und gleiehmaBig. 
Die Leber war etwas vergrS~ert, die Milz nicht zu tasten, im Urin etwas EiweiB, 
aber keine Formelemente. 

?2ber den Krankheitsverlauf ist kurz zu sagen, dal] die Temperatnren sich i n  
den ersten acht Tagen zwischen 36,5 und 37,5 bewegten, in der 3. Woche einige 
Tage bis 38 stiegen und dann sieh dauernd unter 37 hielten. Die Pulszahl war immer 
eine auffallend niedrige, sie betrug meistens zwischen 28 ufid 32 Schl~gen. Auch 
bei der Auskultation des Herzens konnte stets die niedrige Pulszahl best~tigt 
werden, die im wesentlichen w~hrend der 31/~ monatigen Krankenhausbehandlung 
dieselbe blieb. Die niedrigste beobachtete Yrequenz waren 25 Schl~ge pro Minute, 
die hSchste Frequenz zur Zeit der Yieberperiode einmal 48--54 Schl~ge. Der 
Charakter des Pulses wechselte, meist war er irregular und in~qual, zuweilen regel- 
m/il]ig. Einmal hatte er mit Weehsel yon ]e einem st~rkeren und einem schw~cheren 
Sehlag fast Alternanseharakter. Uber Herzschmerzen klagte die Patientin 5fters 
und gab auch an, dab die Schmerzen in  die linke Sehulter und Arm ausstrahlten. 

Allm~hlieh stellten sieh st~rkere Lungenerscheinungen ein, die mit pleuritischen 
und bronehopneumonischen Symptomen einhergingen und trotz der geringen 
Fieberbewegungen auf Grund des Lymphocytenpunktates und Lungenspitzen- 
d~mpfung schon klinisch als Miliartuberkulose gedeutet wurden, was sieh bei der 
Obduktion best~tigte. Im ganzen wurdcn in der K]inik aul~erdem dreimal Anf~]le 
yon BewuI3~losigkei6 mit epileptiformen Krg.mpfen und nachheriger v611iger Amnesie 
beobachtet und zwar der erste Anfall am 21., der zweite am 25. Tage des Xranken- 
hausaufenthaltes und der dritte am Todestage. 

Mehrere Atropinversuche verliefen vSllig negativ. In den letzten Tagen vet 
dem Tode stgrkere Kurzatmigkeit, Sehlafsucht, Cyanose und Bl~sse des Gesichtes, 
Erbrechen, Gelenkschmerzen. Der Ted erfolgte im Krampfanfall unter klonischen 
Zuckungen zicmlieh pl5tzlich. 

Leider war es aus ~ul3eren Grtinden nich~ mSglich, elektrokardiographische 
Aufnahmen zu machen. Das ist um so bedauerlicher, als die RSntgendurchleuchtung 
den so seltenen Befund ergab, dab VorhSfe und Kammern annEhernd gleichzeitig 
und in demselben langsamen Rhythmus yon nur ca. 30 SchlEgen pulsierten. D~ 
bei der langsamen Schlagfolge diese Beobachtung mit ziemlicher Sichcrheit gestellt 
werden konnte und Herr Professor Dorendor f ,  ebcn weft die Herzbewegung 
rSntgenologisch besonders gut zu sehen war, diese eigens seinen Assistenten demon- 
strierte, ist es zu begrtil3en, dab wenigstens einige Pulskurven (Venen- und RadiaI- 
puls) gewonnen werden konnten, die zwar auch nicht allen Anforderungen gerecht 
werden, zumal da die Zeitschreibung fehlt, die aber doch darlegen, dab die Bcob- 
achtung am RSntgenschirm sieh insofern best~tigt, als die Pulskurven der Vene 
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dieselbe Schlagz~hl wie die der Arterie zeigen. Soweit man die Kurve verwerten 
d~rf, scheint das A.-V.-Intervall nicht nur gleich Null, sondern schon neg~tiv zu 
sein, da die Venenpulsation dem Fugpunkte der systolischen Arterienwelle nm ein 
Weniges nachhinkt. (Abb. 7). 

Von dem allgemeinen Sektionsbefund ist hervorzuh'eben, dal~ dig 
Diagnose ,,ausgebreitete Miliartuberkulose" sieh besti~tigte. Der Vagus 
zeigte nichts Besonderes, er war vor allem nieht etwa in Drtisen o d e r  
mediastinische Sehwielen eingebettet. Die fibrigen Organe wiesen keine 
Besonderheiten auf, auch das Gehirn war ohne krankhaften Befund. 

A n a t o m i s c h e  B e s c h r e i b u n g :  Li~nge des Herzens yon der Um- 
schlagsgelle des Perikards an der Cava sup. bis zur Spigze gemessen 
= 12,0 em, bis zur Kranzfurche = 6,0 em. GrSBter Breitendurchmesser 
an der Basis (Herz etwas plattgedrtickt) ---- 12,0 cm. Herz yon kugeliger 
Gestalt. Breite abgerundete Spitze, die im wesentlichen vom rechten 
Ventrikel gebildet wird. Subperikardiales Fettgewebe, sehr reichlich 

Abb. 7. 

entwickelt, besonders ilu Bereiche der Kranzfurche und 'am vorderen 
und hinteren Li~ngssuleus, ferner an der Arteria pulmon~lis und zwisehen 
reehtem und linkem Vorhof. An der Vorderfli~ehe des reehten Ventrikels 
eine zehnpfennigstfiekgroBe und vereinzelte kleinere perikarditisehe 
Zottenbildungen. Am reehten Vorhof diffuse perikarditisehe Zotten, 
besonders in der Naehbarsehaft der Kranzfurehe und der Vena eava 
inferior. R e e h t e r  Vorhof y o n  mitglerer Weite. Trieuspidalostium ffir 
zwei Finger gut durehg~ngig. 3{uskelbalken des Vorhofes zierlich, nieht 
hypertrophiseh, lYenekebaehseher Muskelzug Meht  angedeutet. Vena 
eava sup. auffallend muskul6s. Taeni~ terminalis gut ausgebildet, aber 
nieht verdiekt. Im Herzohr ganz flaehe, alte, wie Sehwielen aussehende 
Thromben. Endokard des Vorhofs ohne Besonderheiten. Foramen 
ovMe gesehlossen. Valvula E u s t a e h i i  bildet eine auffallend groBe 
hi~utige Klappe, desgleiehen die Valvula T h e b e s i i .  Coronarvenen- 
triehter o. B. Pars membranaeea yon dreieekiger Form, die Spitze gegen 
den Ansatz der Trieuspidalis geriehtet. Sie hat etwa LinsengrSBe und 
l~tl3t an ihrem hinteren l~ande einen punktf6rmigen sehwarzen Fteek 
erkennen. I~appen und Sehnenf~den der Trieuspidalis zart. Reehter 
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Ventrikel erweitert, Papillarmuskel schlank und zierlieh. Trabekel i m  
Bereich der Spitze lang ausgezogen und dfinn. Muskulatur miBt im 
Durchschnitt bis zu 8 ram. Die Farbe l~Bt sieh an dem Spirituspr~parat 

n i eh t  mehr sicher feststellen. Sie ist im a!Igemeinen blab gelblich. 
Keine Schwielenbildung. Conus pulmon, kraftig entwickelt. Klappen der 
Pulmonalis zart und schlieBf~hig. Der linke Vorhof etwas erweitert; 
keine Thromben. Endokard m~Big verdickt. Muskulatur kr~ftig. 
Mitralisostium fiir zwei Finger durchgangig. Mitralisklappen im all- 
gemeinen zart, desgleiehen die Sehnenfaden. Am SehlieBungsrande der 
Klappen sieht man aber kleine, etwas prominierende, derbe, weiBliehe 
Verdickungen, besonders an dem hinteren Segel. Der linke Ventrikel 
ist nicht erweitert. Zwischen oberem und mittlerem Drittel der Kammer- 
scheidewand entspringt ein falseher Sehnenfaden, der zum hinteren 
Papillarmuskel zieht. In der N~he der Spitze zieht ein besonders starker 
Sehnenfaden quer dureh das Lumen von der Scheidewand zum links- 
seitigen Ansatz des hinteren Papillarmuskels. Wandst~rke des linken 
Ventrikels bis zu 15 mm messend. Endokard des linken Ventrikels 
stellenweise weiBlich verd'ickt. Die Muskulatur l~Bt auf dem Dureh- 
schnitt auBer vereinzelten kleinen weiBlichen Fleeken nichts Besonderes 
erkennen. AortenausfluBbahn zeigt verdicktes, weiBliches Endokard. 
Aortenklappen zart und schluBf~hig. Aorta 5 cm, nur ganz vereinzelte 
punk~srmige ~weiBliehe Fleeken zeigend. Coronararterien gut durch- 
g~ngig, zeigen nirgends krankhafte Ver~nderungen. Im Bereiche des 
l%eizleitungssystems (Knoten, Stature, Teilungsstelle) makroskopisch 
kein abnormer Befund zu erheben. 

Mikroskopisch wurde der Sinusknoten, clas Reizleitungssystem 
(A s e h o f f - T a w a r a scher Knoten, Stature und Schenkel), die Trieb- 
muskulatur, Aorta und Lunge untersucht. 

Das Reizleltungssysteln wurde in zwei B15eken untersueht, ange- 
fangen yon der Gegend des Foramen ovale in Richtung auf die Pars 
membranaeea. Jeder  ffinfte Schnitt wurde aufgehoben. Sehnitt 95 
bis 1800 15 #, die fibrigen 20 # dick. 

Die Gesamtzahl der Schnitte betr~gt ca. 2000. 
I m  folgenden wird die Beschreibung einiger typischer 'mikroskopi- 

scher Sehnitte wiedergegeben. 

Schnitt 170. Schwielige Umwandlung der Scheidewandmuskulatur an der 
Spitze unmittelbar an der Mitraliswurzel. Hypertrophie der Muskulatur des linken 
Vorhofes. Auch weiter abwiirts in der Kammerscheidewand grSl~ere unregelm~13ig 
gestaltete Schwielenbildung. 

Schnitt 180. Die Valvula Thebesii ist noch mitgetroffen. An ihrer Basis ver- 
l~uft unter oberfl~chlichen Muskelbfindeln des rechten Vorhofes ein dicker Nerven- 
strang. Spezifisches Gewebe noch nicht sieher zu erkennen. 

Sehnitt 360. Die verstreuten Sehwielen im oberen Teil der Kammerseheide- 
wand sind weiter zu be0bachten. Die Gef~l~wandungen sind sehr dick, die in den 
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Schwielen hegenden Venen teilweise yon straffen Bindegewebsziigen umgeben. 
In der N~he des Coronarvenentrichters eine kr~ftige Arterie, die auf die M~tralis- 
wurzel zuzieht. Die Schwielen in der Seheidewandspitze reichen his an das Fett-  
gewebe, welches die Kammer  vom reehten Vorhof scheidet. In  den Schwielen 
degenerierte Muskelfasern. Am Ansatz der TricuspidaJis eine kleine Anhgufung 
yon Rundzellen. 

Schnitt 400. Am zentralen BindegewebskSrper, am Ansatz der Mitralis eben- 
falls Rundzellenansammlungen. Feine gleiehartige Herdehen auch im daneben- 
]iegenden Fettgewebe. 

Schnitt 460. Im zentralen Bindegewebe am Ansatz der Mitralis treten zier- 
liche gefleehtartige Muskelfasern auf, die vSllig abgescheidet sind. Das Biindel 
hat die Stgrke eines krgftigen Nerven. Das Bfindel ist sehr kernreich, durch Binde- 
gewebe septiert und enthglt anseheinend auch Rundzellen. 

Schnitt 480. In  der Naehbarschaft dieses Biindels in der Mitraliswurzel treten �9 
im Fettgewebe nach dem reehten Vorhof zu ghnliche zierliche Muskelfasern auf, 
die sich in Auslgufer aufsplittern, die in Richtung nach der Coronarvenenmiindung 
ausstrahlen, und zwar dorthin, wo die vorerwghnte Arterie. sich finder. In  den un- 
mittelbar an der Mitraliswurzel gelegenen Fasern Rundzelleninfiltrate. 

Schnitt 530. Die auBen an der Mitraliswurzel und innen isoliert ]iegenden 
Muskelfasern haben sich vereinigt unter  Abspaltung yon Teilen des fibrSsen Ge- 
webes. Das Nuskelgewebe sender noch teilweise unterbrochene Fasern in Rich- 
tung auf die Coronarvenemniindung, es schiebt sieh mit  einem schmalen Sporn 
li~ngs des Septums in Richtung auf die Tricuspidalis. 

Schnitt 550. Ausgesprochener Kammerknotencharakter von langgestreckter 
Form. gundzellenanhgufungen in dem ~bergangsbiinde] zur gewShnliehen Vor- 
hofmuskulatur. In  der Ventrikelscheidewandspitze ebenfalls Lymphocytenan- 
sammlungen. 

Schnitt 630. Der Knoten hat  sich weiter naeh unten geschoben und eine lange, 
schmale Form angenommen. Dureh ihn hindurch zieht ein fibr5ser Strang des 
Septums. Die Fasern sind klein und zierlich, lang und sehmal, etwas mehr parallel- 
faserig angeordnet. Er  steht mit schmalem Auslgufer mit  der Vorhofsmuskulatur 
in Verbindung, welche auf die Tricuspidalis einstrahlt. 

Schnitt 650. Der Knoten steht an seinem hinteren Ende in flieBendem t2ber- 
gange zu der breiten Muskulatur des linken Vorhofes. Mehr diffuse Schwie]enbildung 
etwas entfernt yon der Endsehne in der Scheidewandspitze. 

Sehnitt 675. Knoten lang und schmal, bindegewebsreich, senkt sich mit  seinem 
vorderen :Ende in die Pars membranacea ein, mit seinem hinteren Ende steht er in 
Verbindung sowohl mit  der Muskulatur des rechten wie des linken Vorhofes. 

Schnitt 715. Der Knoten ist zur H~lfte in die Pars membranacea eingetreten. 
Die hinteren VerbindUngen lSsen sich. 

Schnitt 725. Der Stamm, zum grSl~ten Tell in der Pars membranacea, enth~ilt 
nicht sehr betr~chtliehe Lymphoeytenansammlungen. 

Schnitt 760. Stamm yon typisch dreieckiger Form, isoliert in der Pars mem- 
branaeea, starker mit  Lymphocyten infiltriert. Getrennt yon ihm sieht man unter 
dem Endokard des linken Ventrikels Fasern des linken Schenkels in Bruehstficken 
mit  typischen breiten, hellen P u r k i n j e schen Fasern. 

Schnitt 780. Abgang des linken Schenkels. Gleieh nach demselben eine Deh- 
nungssch~digung der Fasern, die nur als schleeht sich f~rbende, kaum kernhaltige 
Muskelelemente an ihrer gelblichen Farbe (v a n Gie s o n) zu erkennen sind. Weiter 
abw~rts typische P u r k i n j e sche Fasern. 

Schnitt 800. Stature kr~ftig, von dreieckiger Form. Linker Schenkel nur am 
Abgange und dann erst wieder ziemlich viel welter abw~rts zu erkennen. In  den 
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uateren Absehnitten treten Rundzellenansammlungen auf, die sowohl die 8ehenkel- 
fasern wie vor Mlem die Lymphseheiden diffus durchsetzen. 

Schnitte 805--840. Der Stature reduziert sich, wird bindegewebsreicher. 
Linker Sehenkel ziemlich fortlaufend zu verfolgen. Andeutungen des Abganges 
des rechten Sehenkels. 

Sehnitt 860. Der Stature ist vSllig durehgetreten. Am gegeniiberliegenden 
Tricuspidalansatz sehr starke Rundzelleninfiltration. Ca. 1 cm unterhMb des Ab- 
ganges sieht man im linken Sehenkel, dessen oberste Fasern auffallend bindegewebs- 
reich sind, eine spindelige Auftreibung des Sehenkels durch einen Rundzellenherd 
mit Fibroblasten, welcher die Schenkelfasern vSllig trennt, fScherartig auseinander 
treibt und Bruehstiicke yon Schenkelfasern in sich einschlieBt. Im Zentrum des 
KnStehens ]iegt ein Kernkomplex, der an eine Riesenzelle erinnert, aber nicht ganz 
typiseh ist. 

In den folgenden Schnitten dasselbe Bild, nut finder sich oberhMb dieser Stelle 
noch eine zweite ~hnliehe, und die benachbarten Abschnitte zeigen diffuse Rnnd- 
zelleninfiltrate. Die Triebmuskulatur des I-Ierzens ist ~rei davon. Im iibrigen ist 
der linke Schenkel fortlaufend zu verfolgen. 

Schnitt 900. An der Stelle des knStchenfSrmigen Herdes sind die Muskelfasern 
auseinandergedr~ngt und zum Teil zu ganz schmMen Muskelbriicken umgewandelt. 

In den folgenden Schnitten hSrt die eigentliche KnStcbenform auf. Es besteht 
aber eine mebr diffuse, herdweise Infiltration der Sehenkelfase~. Die Fasern 
werden stellenweise aufiallend bindegewebsreieh, besonders in den untersten Ab- 
schnitten der Pr~parate, we man aber mit Abbiegen derselben rechnen mul~. 

Sehnitt 980. Das obere Ende des reehten Schenkels bzw. das unterste Ende 
des Stammes schiebt sich nach rechts in die fibrSse Spitze der Kammerscheidewand. 
1 cm unterhMb der Pars membranaeea finder sieh wieder eine spindelige Auftrei- 
bung des linken Sehenkels in Gestalt eines abscel~artigen Kn5tchens, welches sich 
f5rmlich in die Fasern eingewiihlt hat, dieselben auseinanderdr~ngt, komprimiert 

*undunterbrieht. (Abb. 8.) DasKn5tchen ist zusammengesetzt aus l~undzellen veto 
Charakter der Lymphocyten, aus mehr blasigen hellen Zellen mit hellem Proto- 
plasma und unregelm~]~igen Forts~tzen vom Charakter der Epitheloidzellen, und 
in einem Pol des KnStchens findet sich eine deutliehe Riesenzelle mit einem 
Konglomerat yon ca. 30 Kernen in der Schnittfl~che. 

In den folgenden Schnitten sehen die obersten Schenkelabschnitte wieder 
gedehnt und gezerrt aus. Der linke Schenkel ist such weiter abw~rts vielfach unter- 
broehen, an seiner Stelle finder sich vermehrtes ~lteres Bindegewebe. Es siebt abet 
aus, Ms wenn es sich dabei zum Tell um Sehr~ig- bzw. Flachsehnitte handelt. Der 
rechte Sehenkel beginnt gegen die Muskulatur vorzudringen. 

Sehnitt 1095. Der linke Sehenkel hat aufgeh5rt, der reehte Schenkel sitzt in 
der Muskulatur nahe der Ventrikelscheidewandspitze. 

Schnitt 1125. Der rechte Sehenkel tritt schnell nach reehts subendokardial 
unter den Ful~punkt eines Sehnenfadens der TricuspidMis. Er zeigt keine Ver- 
~nderungen. 

Auf Stufenschnitten dureh die unteren Herzabsehnitte bis unterhalb der 
Papilarmuskelwurzel werden keine besonderen Ver~nderungen mehr gefunden. 

Die Gegend des Sinusknotens  wurde in zwei B15cken mi t  Schni t ten  
von 15 ,u Dicke geschnit ten und  durchschni t t l ich jeder 10. Schni t t  auf- 
gehoben. Die Anzahl  der Schnit te  bet rug ca. 2800. 

Sebnitt 160. Der Sehnitt liegt nahe der oberen Herzohrkante, er zeigt reiehlich 
subperikardiMes Fettgewebe mit starker Venenentwick]ung unter dem Epikard, 
krgftige Vorhofsmusku]atur um die Vene. In dem Trabekelwerk des tterzohrs 



vOllig organisier~e all~e Throniben. Dichb am Herzohrcavawinkel [iegt eine frci 
his Herzohrlumen vorspringende krgitige Arterie mi~ sehr dicker Int.ima. Im Fett.- 
gewebe der Venenwand liegt dieht  am f]bergang zum Herzohr organisierl,es ]?ibrin 
mig einzelnen Rnndzellenanhgufungen.  Die Herzmuskula tur  ist feinfleekig sehwielig 
verS, ndert .  Die Muskelbt'mdeI f'grben sieh im van 61i e s o n prgioarat dabei zum Teil 
r/St, lieh. 

Sehnit~ 280. Die Arterie ist, in den Suleus des Cavatriehters geriiekt. Sie ist 
in engster Umgebung yon Bindegewebe umkleidet,  welches abet  keine spezifisehen 

~bb. 8. Herz [08. Fgrbung: Hgmai, oxilin-Eosin. Sclmif~t 980. Auftreibung und Zersplit,~ertmg 
des Iinken Sehenkels des lleizleitungssystems dutch retikulfiren Tuberkel. 

5[uskelelemente ftihrt. Die quergestreifte Cavamuskula tur  ha t  auffallend helle 
Fasern, sie ist naeh dem Herzohr zu ltiekenhaft. In  weiterer Umgebung der Ar~erie 
1mr sehr reiehlieh ]~'ettgewebe. Die Herzohr~hromben deutlieh. Auf dem Perikard 
im Herzohreavawinkel  aufgeJagertes Fibrin in beginnender Or~anisation rail, vielen 
[~undzellen. Naeh der Inbima zu isl~ der  oberste Absehnit~ der Taenia terminMis 
bis in dieh'cer Naehbarsehaf t  der Arterie sehwielig vergnder~. Daneben organi- 
siertes Fibr in  mi t  Rundzelleninfi l t raten im Fettgewebe des Herzohreavawinkels.  

Sehni t t  390. Die t,ypisehe Sinusknotenar~erie liegl~ isoliert im Fettgewebe 
ohne die geringst~en Spuren spezifischer Muskelelemen~e in ibrer  Naehbarschaft .  
(~anglienzellenhMtige Nervenfasern fiihren nnmitt .elbar an ihr  vorbei. Ein  Ast 
der  Arterie sehiebt sieh ins Herzohr, aueh dieser zeigt keine spezifisehen 3/IuskeI- 
fasern in seiner Umgebung. Die am Herzohreavawinkel liegenden, yon sehwielig 
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verdicktem Bindegewebe umzogenen, quergetroffenen Nuskelfasern sind zum Tell 
sehr plasmareieh mit hellem zentralen Hof. 

Schnitt 490. Die quergestreiftc Herzmuskulatur an dcr Cave sup. oberhMb 
der Sinusknotenarterie ist sehr kr~ftig entwickelt. Neben ihr unter dem Endokard 
groge Ganglienzellhaufen. Die Int ima der Vena cave ist verdickt. Die Arteric 
liegt immer noeh ohne sichere spezifisehe Muskelelemente ziemlieh isoliert im Fett-  
gewebe. Die organisierten Thromben des Herzohrs schieben sigh bis an des Fett-  
gewebe hcran, welches an diesen Stellen reichlieh organisiertes Fibrin aufweist. 
Letzteres aueh wieder reiehlieh, mehr endokardialwgrts, am oberen Rande der 
Taenia terminalis. 

Schnitt '710 entspricht ungefghr einer Entfernung yon 1,4 em nach abwgrts 
yore Herzohrcavawinkel. Die Sinnsknotenarterie teilt sieh hier in zwei fast gMch- 
starke Xste. Sie liegt typisch im Sulcus des Cavatrichters dieht am Muskelwall des 
Herzohrs. Ihre Umgebnng besteht aus reinem Fettgewebe, der untere, vielleicht 
ein wenig schw~chere Ast stcht in Verbindung mit dem organisierten Fibrin am 
Herzohrrande. Nach dem Endokard zu verlaufcn dickere Muskelbiindel gewShn- 
licher Vorhofsmuskulatur. Unterhalb dieser Biindel liegen die obersten Schiehten 
der Taenia terminalis, diese sind yon 0dem nnd in Organisation bcgriffenem Fibrin 
durehsetzt. 

Schnitt 885. Man sieht einen besondcrs muskulSsen Sinusknotenarterienast. 
Zwischen ihm und der endokardialw~rgs gelegenen, als hypertrophisch zu bezeieh- 
nenden Vorhofsmuskulatur treten vereinzelte zierliehere Muskelfasern im Binde- 
gewebe der Arterie anf (also nach ca. 1,5 cm unterhalb des I-Ierzohreavawinkels). 
An diese Muskelelemente heran- bzw. zwischen sie hineinreiehend zieht yore tterzohr 
aus 6demat~ises organisiertes Fibrin. Der wesentlichste Teil der Arterie liegt noch 
frei im Fettgewebe. 

Schnitt 1050. Unterhalb der starken Sinusknotenarterie sieht man einen seh.r 
viel kleineren Seitenast. Zwisehen beiden Arterien tauehen im roten Bindegewebe 
zierliche Muskelfasern auf, welehe einem Bruchteil des Sinusknotens in ihrer Struk- 
fur und Anordnung entspreehen. Des Gewebe ist am Rande dutch Fibrin austin- 
andergedrgngt und aufgehellt, welches yore tterzohr aus dorthin zieht. Die Throm- 
ben im Herzohr bzw, die endokarditisehen Verdickungen des Herzohrs rciehen bis 
an den Cavatriehtersuleus. 

Sehnitt 1215. Erneute Teilung der Sinusknotenarterie, die einen Ast naeh 
oben schiekt. Es ist jedoch niebt ausgeschlossen, dal3 es sich um starke Sehlgnge- 
lung desselben Gefgges handelt, da so vielfaehe Teilung sonst nicht beobachtet 
wird. Zwischen den Arteriengsten bindegewebsreiche kleine Muskelziige vom Ans- 
sehen der Sinusknotenmuskulatur. Im ganzen ist es aber nur ein kleiner Komplex, 
der nach dem Herzohr zu yon 0dem, organisiertem Fibrin nnd l~undzellen dureh- 
setzt ist. (Fig. 9.) 

In den folgenden Schnitten nimmt die Ausdehnung des iibcrhaupt nur bruch- 
stiiekweise vorliegenden Sinusknotens gMch sehnell wieder ab. Die Sinusknoten- 
arterie ist mit  einem grogen Ast nach oben augen gegen den linken Vorhof geriickt, 
mit einem anderen Ast in das I-Ierzohr bzw. die Trabeenlaris des Vorhofs. Dieser 
Ast liegt wieder zu 3/4 frei im Lumen, er ist yon dieken Bindegewebsziigen umgeben 
und yon verdicktem Endokard, welches mit Trabekelthromben in Verbindung 
steht. Die Int ima des Gefgl3es ist gewuchert. Im Sulcus liegt noch ein kleiner 
Komplex wirren Bindegewebes mit vereinzelten kleinen Muskelelementen, die sich 
aber an dieser Stelle wegen Durehsetzung mit Fibrin nur noeh schwer als untere 
Ausl~ufer des Sinusknotens identifizieren lassen. 

Sehnitt 1760. Der t~amus eommunicans inferior der Sinusknotenarterie wird 
vollkommen von den Trabekelthromben umschlossen. Die auBerordentlieh muskn- 
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15se Arterie zeigt ein sehr enges Lumen init stark verdickter Intim~ bei jedoch im 
ganzen rege]mg~igem Aufbau. Die umgebende Vorhofsmuskulatur zeigt viele 
kleine SchwieJen und t~undzelleninfiltrate. Im Wen ckebachschen Muskelzug, der 
perikal~tialwS~rts yon den Resten des unteren Ausl~ufers des Sinusknotens vorbei- 
zieht, ebenfMls schwielige Bindegewebsvermehrung. In dem mit Fibrin unter- 

mischten ]3indegewebe der Sinus- 
knotenausl~nfer sind nur noch un- 
sichere MuskeMemente zu sehen. 
In der Vorhofsmuskulatur ober- 
halb des Sinusknotens Degene 
rationserscheinungen. 

Die folgenden Schnitte zeigen 
keine Sinusknotenelemente mehr, 
dagegen zeigen sie eine diffuse 
Sch~digung derVorhofsmuskulatur 
mit Bindegewebsvermehrung und 
den l~esten chronisch-entziind- 
licher Prozesse. 

Das histologische Ergebnis 
der Untersuchung der spezi- 
fischen Muskelsysteme ist zu- 
sammenfassend folgendes: Das 
Reizlei tungssystem ist yore 

A s c h o f f - T a w a r a s c h e n  
Knoten  bis weir in die Sehell- 
kel zu verfolgen, ohne dai3 es 
an einer Stelle vSliige Unter-  
breehung zeigt. 

Der im ganzen nur  kleine, 
aber typiseh aufgebaute 
A s c h o f f - T a w a r a s e h e  Kno-  
ten steht, mit  der Vorhofs- 
muskula tur  in guter  Verbin- 
dung, und zwar sowohl des lin- 
ken wie aueh des rechten Vor- 

Abb. 9. 1-Ierz 108. Schnitt 1200. Gr613te Ausdehlmi~g h o f s .  gesonders  bemerkt  sei, 
des Sinusknotens zwischen zwei )~sten der Sinus- 
knotenarterie, (}dem und Sklerose der umgebenden d a ] ]  e r  aueh direkte Forts~tze 

Muskulatur, alte ]~erzohrthromben. ill die Ausl~ufer der rechten 
= Sinusklloten, Oe = Oedem, Schw = schwielig ver/in- 

derteHerzohrmuskulatur,  Thr-organisiertThrombus. Vorhofsmuskulatur  h i n e l r l s e n -  

det,welche auf die TricuspidMis 
einstrahlell. Der Knotell  und seine Umgebullg zeigt fleckf6rmige, im 
ganzen nicht  sehr ausgebreitete t~undzelleninfiltrate, die sich auch 
vereinzelt im S tamm linden und ferner in der Ventr ikelmuskulatur  
in der Seheidewandspitze sowie an der Basis der Mitralis und der 
TrieuspidMis. Die linksseitige oberste Spitze der Ventrikelscheidewand 
an der MitrMiswurzel zeigt, an umsehriebener Stelle diffuse Schwielen- 
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bildung, Weiter abwarts im Ventrikelsep~um ebenfalls noch einzelne 
Schwielen, abet in geringerer Ausdehnung. 

Der linke Schenkel ist gut zu verfolgen, da er aus besonders breiten, 
sarkoplasmareichen, sog. P u r k i n j e schen Fasern besteht. An seinem 
Abgange zeigt er in den hintersten Abschnitten und stellenweise aueh 
weiter naeh vorn Dehnungserscheinungen m it starker Verdtinnung, die 
nicht auf dig physiologische flache Ausbreitung an dieser Stelle zurfiek- 
zufiihren sind, sondern auf Grund der schleehten F~trbbarkeit der Fasern 
an dieser Stelle und der Verkiimmerung derselben als krankhafter 
Proze$ aufgefaf~t werden mfissen, der vielleicht mit dem Mitralfehler 
in Zusammenhang zu bringen ist. Bemerkenswerte Befunde zeigt der 
linke Schenkel dann abet ca. 1--1,5 cm unterhalb seiner Abgangsstelle, 
Hier finden sich in den Hauptausbreitungen des Sehenkels knStchen- 
fSrmige Ansammlungen yon Rundzellen und hellen fibroblastenahnlichen 
Zellen, die, zumal in Verbindung mit einZelnen Riesenzellen, ganz den 
Eindruck yon relativ frischen Tuberkeln machen. Allerdings sind die 
KnStchen sehr locker, retikular gebaut und zeigen keine Verkasung, 
doeh haben sie durchaus spezifischen Charakter und sind im Zusammen- 
hange mit dem Lungenbefunde mit grSftter Wahrscheinlichkeit Ms 
Tuberkel anzusprechen. Auch abseits yon diesen knStchenfOrmigen 
Ansammlungen findet man in der lockeren Lymphseheide des Schenkels 
diffuse Rundzelleninfiltration, so da$ man den Eindruek gewinnt, 
dub es sich um eine ~etastasierung handelt. Es kommt hinzu, daft, 
wie erw~hnt, auchin der Lunge eine ganz ausgesprochene Lymphgef~$- 
betefligLmg zu erkennen ist; der Nachweis yon Tuberkelbazillen in den 
KnStchen des linken Schenkels ist allerdings nicht gelungen, doch bleibt 
naeh der ganzen Struktur, dem Zellaufbau, und unter Beriicksichtigung 
des Lungenbefundes die Bewertung dieser KnOtchen als Tuberkel allein 
fibrig. Leukocyten fehten in den stellenweise absceSartig anssehenden 
Gebilden so gut wie ganz. Die Kn6tehen sind ausschlieltlich in den 
Fasern des linken Schenkels und. in seinen Lymphscheiden lokalisiert, 
sic fehlen ganz in der fibrigen Herzmuskulatur, greifen auch nicht 
auf die benachbarten Herzwandabschnitte i~ber. Sic drgngen die 
Schenkelfasern spindelf6rmig auseinander, splittern sit auf, zer- 
stSren sieo 6rtlich dutch Bildung yon Muskelfragmenten .und be- 
dingen sicher 5rtliche Unterbrechung des Schenkels. Infolge des re- 
lativ hohen Sitzes an der Scheidewand ist dadureh auch ein~ Unter- 
brechung tines ziemlich grof~en Tells des linken Schenkels verursacht, 
doch kann man keineswegs von einer vSlligen Unterbrechung des ge- 
samten linken Sehenkels sprechen, da sich in den hinteren und vor- 
deren Abschnitten fortlaufende Muskelfasern fiber die tI6he dieser 
Stelle verfolgen lassen. Der rechte Schenkel ist, soweit verfolgt, ohne 
Verg.nderunge n. 



208 8. Besser: 

Besonderes In~eresse verdient in diesem Falle der Sinusknoten. 
Die histologische Untersuchung zeigt ni~mtich, dab er bis auf kleine 
l~este vSllig fehlt. An der Stelle, wo sonst der Kopfteil des Sinusknot~ens 
in gr6Bter Ausdehnung um seine Arterie gefunden wird (ca. 1/2 cm unte~'- 
halb des Herzohrcavawinkels) sieht man nur den krgftigen Arterienast 
ohne jegliche spezifisehe Muskelelemente in seiner Umgebung. Erst 
ca. 1,5 cm unterhalb des Herzohrcavawinkels sieht man ganz vereinzelte 
Muskelfasern neben der Arterie auftreten, die einem Bruchteil des 
Sinusknotens entsprechen kSnnten. In der Folge vergr6Bert sich dieser 
Gewebskomplex mit spezifischen Muskelelementen zwischen der Sinus- 
knotenarterie und einem zugeh6rigen Ast zu einem immerhin noch relativ 
kleinen Abschnitt ausgesprochenen Sinusknotengewebes, welches 
allenfalls den Umfang des Stammes erreicht und sehr sehnell wieder 
abnimmt, so dub man die ganze Lgnge des Sinusknotens auf ungefi~hr 
6 mm sehiitzen kann, wobei er aber hie mehr als etwa ~/6--1/5 der Dicke 
des normalen Sinusknotens erreieht und in keinem Sehnitt in typischer 
Anordnung um die Arterie gefunden wird. Es kommt hinzu, dub diese 
Sinusknotenreste auBerdem noch dureh entziindliche Vorggnge der 
Naehbarschaft in Mitleidenschaft gezogen sind. Das Herzohr ist in den 
meisten Trabekelnisehen mit organisierten Thromben ausgeftillt. Von 
hier aus scheint neben entztindlicher Wandendokarditis aueh ein l~ber- 
greifen auf die benachbarte Muskulatur der Taenia terminalis erfolgt 
zu sein, in deren dem Cavatrichtersulcus zu gelegenem Abschnitt sich 
diffuse Schwielenbildung erkennen li~Bt. Aueh die Herzohrmuskulatur 
selbst zeigt gleiehartige Prozesse, die in der Nachbarsehaft der Sinus- 
knotenarterie besonders ausgesprochen sind und deren entztindlicher 
Charakter sich noch an orgajlisiertem Exsudat erkennen li~Bt, welches 
gerade im Cavatrichtersuleus und bis in die Reste des Sinusknotens 
verfolgt werden kann. Die Sinusknotenarterie selbst scheint in ihrer 
3/Iuskelwandung hypertrophisch, zeigt eine tibermi~Big ausgebildete 
Intima und ist sehr stark geschl~ngelt. Besonders der l~amus communi- 
cans inferior, welcher mit a/4 seines Umfanges frei im Lumen des tterz- 
ohrs verlguft und stellenweise yon den Thrombusmassen eingescheidet 
wird, zeigt das Bild der Widerstandshypertrophie. 

Wie soll 'man diesen Befund am Sinusknoten bewerten ? Handelt 
es sich um mangelhafte Anlage oder um ein Zugrundegehen yon Teilen 
des Sinusknotens? Eine siehere Entscheidung ist nicht zu treffen. 
Gegen eine entztindliche ZerstSrung eines normal gebauten Sinusknotens 
spricht der Befund, dab man in den hSher gelegenen, dem Kopfteil 
entsprechenden Abschnitten die Sinusknotenarterie frei durch das Fett- 
gewebe des Cavatrichtersuleus ziehen sieht, ohne dub ihre nghere Um- 
gebung zugrunde gegangene oder schwielig organisierte Restc des 
Sinusknotens aufweist, dub man iiberhaupt keine Spur des Sinusknotens 
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entdecken kann. Obwohl Untersuehungen ~iber pathologisehe ZerstS- 
rung oder Riiekbildung des Sinusknotens noch kaum vorliegen, kann 
man doch unter Beriicksichtigung der Erfahrungen am Reizleitungs- 
system nicht annehmen, dab der Gesamtaufbau des Sinusknotens dureh 
entziindliehe cder embolische Prozesse spurlos versehwinden k6nnte. 
Es muI~ daher angenommen werden, dal3 entweder tier Sinusknoten 
als solcher nur hypoplastisch angelegt war oder in seinem Aufbau und 
seiner Lokalisation von dem sonst gebrEuchliehen Bilde abwich. WEre 
er nur weiter abw~rts gelagert gewesen und nicht in typiseher Weise 
um die Arterie, so hEtte man ihn doch in tieferen Absehnitten in mehr 
oder weniger normalem Umfange feststellen mfissen. Das ist nicht der 
Fall. Es bleibt in dieser Beziehung duller nur die Annahme iibrig, 
dab er iiberhaupt nur als rudiment~res Gebilde angelegt war. 

DaB, wenn diese Annahme zu Reeht besteht, trotzdem die Funktion 
vor Beginn der Herzerkrankung nicht gestSrt zu sein braucht, geht aus 
den Untersuchungen yon He r ing  und Koch  hervor, naeh welehen 
aueh geringe Reste der spezifisehen Muskelsysteme als automatisehe 
Zentren welter funktionsttiehtig bleiben kSnnen. 

St6rungen k6nnen aber yon dem Zeitpunkte an erwartet werden, 
w0 bei der Patientin gleiehzeitig mit einer Endokarditis der Mitra, lls 
Thrombenbfldungen im rechten Herzohr und begleitende Wandendo- 
karditis sowie Perikarditis sieh einstellten. Naeh der Anamnese soil 
dieser ProzeB reiehlieh 1/2 Jahr vor ihrem Tode erfolgt sein. Naeh dem 
histologisehen Bride kSnnte das Alter der organisierten Thromben 
mindestens auf einen gleiehen Zeitraum geseh~tzt werden. Jedenfalls 
sind die Thromben auf die wghrend der Krankenhausbehandlung beob- 
aehtete Thrombose kaum zurtiekzufiihren, es sei denn, dal~ es sieh bei 
dieser Thrombose, mit weleher die Patientin 3x/2 Monate vor ihrem 
Tode aufgenommen wurde, schon um eine ~ltcre Thrombose aus der 
Zeit der Entstehung der Endokarditis handelte, was am wahrsehein- 
liehsten ist. Von diesem Zeitpunkt der tterzthrombose an werden 
anamnestisch HerzstSrungen angegeben, die sieh in Schwindcl, Ohren- 
sausen, Ohnmaehtsanfgllen, Drueksehmerz im Leibe, Sehwellung der 
FtiBe guBerten. Wenn aueh alle diese Symptome ohne weiteres auf 
die Endokarditis mitralis zur~ckgeftihrt werden k6nnen, so ist doch 
ebensogut eine Beteiligung der Vorhofserkrankung mit heranzuziehen. 
Das mikroskopische Bild zeigt, dab die vorhandenen l~este des Sinus- 
knotens in den entzfindlichen Bezirk des Herzohreavawinkels ein- 
bezogen sind.  Der ]3eginn dieses Prozesses wiirdc also voraussiehtlieh 
eine t~eizung des Sinusknotens im Gefolge gehabt haben, der sieh spgter- 
hin naeh Organisation der entziindliehen Prezesse trod besonders nach 

�9 Bildung der sehwieligen Herde in der, die Reste des Sinusknotens um- 
gebendea Muskulatur eine mehr oder weniger eingreifende Aussehaltung 

"v'irehows Archly. Bd. ~ 1 .  14  
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des Sinusknotens anschlolL Das Herz mfil~te alsdann mit verkiirztem 
A.-V.-Intervall geschlagen, vielleicht der Vorhofsteil des A s c h o f f -  
T a w a r a schen Knotens die Ffihrung tibernommen haben. 

Ffir diese Ausschaltung des Sinusknotens, die ungef~hr mit  der Zeit 
der Aufnahme in das Krankenhaus  zeitlich zusammenfallen kSnnte, 
spricht die wiederholt yon den behandelnden J~rzten gemachte Beob- 
~chtung vor dem RSntgenschirm, dal~ die VorhSfe und Ventrikel die 
gleiche ScMagfolge gehabt haben sollen. Dal~ natiirlich nur einwand- 
freie Kurven,  die aus i~uBeren Griinden leider nicht angefeitigt werden 
konnten, beweisend w~ren, ist schon vorher erw~hnt, u n d e s  soll hier 
nut  versucht werden, die klinischen und anatomischen Befunde in 
Ei~klang miteinander zu bringen. Das Bild kompliziert sieh nun weiter 
dadurch, dab sich im Laufe der Erkrankung bei der Patientin Kri~mpfe, Be- 
wuBtseinsstSrungen und Schwindelanfi~lle einstellten, die ganz dem Bilde 
des A d a m s - S t o k e s schen Symptomenkomplexes entsprachen. Diese 
Anf~lle t ra ten vollausgebildet zuerst etwa 3 Monate vor dem Tode auf, 
w~hrend die Bradykardie yon durchschnittlich 30 Schli~gen in der Minute 
schcn 31/2 Monate vor dem Tode, d .h .  bei der Krankenhuusaufnahme, 
bestand. Die Ad  a m s  - S t  o ke  s schen Symptome mit  der Ausschaltung 
des Sinusknotens allein in Zusammenhang zu bringen, ist nicht m6glich, 
weil dadurch zwar woM ein Vorhofs-, abet  kein Kammerblock bedingt 
wird. Nach aller Erfahrnng miissen d~her die Ursachen hierftir im l~eiz- 
leitungssystem gesucht werden. Hier  ist nun tatsii.chlich ebenfalls ein 
positiver Befund in Gestalt der I-Ierde (tuberkulSsen Ursprungs) im 
linken Schenkel des t~eizleitungssystems. Es ist schon bei der Be- 
schreibung der mikroskopischen Pri~parate erwi~hnt, dal~ es sich bei 
diesen Herdchen um Krankheitsprozesse jfingeren Alters als die am 
Herzohr handelt. Man wird die herdfSrmigen Rund- und Epitheloid- 
zellenknStchen in ihrem Alter auf einige Wochen, sicher nicht auf 
6 Monate sch~tzen kSnnen, so da]~ dadurch ein Einklang mit  den all- 
mi~hlich sich entwickelnden Ad a m s - S t o k e s schen Anfi~llen gegeben 
w~re. 

Es ist ailerdings zu berticksichtigen, dal~ keine vSllige Unterbrechung 
des l~eizleitungssystems besteht. Die Beteiligung des linken Schenkels 
ist zwar ziemlich ausgedehnt  und betrifft die t tauptausbrei tungen des- 
selben. 

Es l~l~t sich daher die Epikrise dieses Falles dahin zusammenfassen, 
dal~ auf Grund der anatomischen Untersuchung eine Deutung der kli- 
nischen Symptome in dem Sinne zu geben wgre, dal~: 

1. der Sinusknoten bei der betreffenden Patientin nut  rudiment~r 
und im Bau yon der Norm abweichend angelegt war;  

2. daI~ im Anschlul~ an eine Endokarditis mitralis und Venenthrom- 
bose, welche Herzohrthrombose zur Folge hatte,  ca. l/2 Jahr  vor dem 
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Tode sich dureh Ubergreifen zuerst entziindlicher, dann narbiger Pro- 
zesse auf alas Cavatriehtergebiet eine Ausschaltung des an und fiir sich 
nur rudimentt~r angelegten Sinusknotens oder Sinusknotenrestes ein- 
stellte, welche allmi~hlieh zu echtem Vorhofsblock, zu gleieh langsamem 
Schlagen yon VorhSfen und Kammern  mit  ca. 30 Pulsen fiihrte; 

3. dab dutch metastatisehe Tuberkelbildung (yon der Lunge her) 
im linken Schenkel des Reizleitungssys~ems eine ziemlich ausgedehnte, 
wenn auch nieht vollkommene Unterbrechung des Schenkels sich aus- 
bildete, die, beginnend ca. 21/2 Monate vor dem Tode, im Verein mit  
der Herzschi~digung im Sinusgebiet zu allgemeiner Herzsehwtiche und 
dem Bilde des A d a m s - S t o ke  s sehen Symptomenkomplexes ffihrte. 

In  der gemeinsamen Sehi~digung sowohl des Sinusgebietes wie des 
Reizleitungssystems mul~ ira Verein mit  dem Klappenfehler der lVIi~ralis 
die Ursache ftir das sehlieBliehe Versagen des Herzens, welches im 
A d a m s -S t o k e s schen Anfalle erfolgte, gesucht werden. In den I-Ierden 
des linken Schenkels allein ist die Ursache nicht zu finden, z u m a l  auch 
alas Triebwerk des I-Ierzens und sein Geft~$system im ganzen gut erhalten 
waren. Trotzdem die wichtige und seltene Rythmusst6rnng nur mit  
sehr primitiven Kurven  beleg~ werden kann und in der RSntgendureh: 
leuchtung ~uch nur unter Vorbehalt eine Best~tigungdes Vorhofsblockes 
zu sehen ist, wird gerade dieser" Fall nicht ohne Interesse sein, da eine 
echte Vorhofsbradykardie auf Grund yon Ausschaltung des Sinus, 
knotens pathologisch-anatomisch bisher wohl noch nicht besehrieben ist, 
da ferner eine Beteiligung beider spezifisehen Muskelsysteme zu den 
Seltenheiten gehSrt und schlieBlich auch Unterbreehungen des Reiz- 
Ieitungssystems durch Tuberkel meines Wissens noch nicht beschrieben 
sind. 
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