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Seitdem mit der Einfithrung des Saitengalvanometers und des ver-
besserten Sphygmographen die UnregelmiBigkeiten des Herzschlages
einer feineren Analyse zugingig wurden und die Entdeckung der spezi-
fischen Muskelsysteme durch His, Aschoff-Tawara, Keith und
ihre ausfiibrlicheren Beschreibungen (Fahr, Ménckeberg, Kochu. a.)
die anatomischen Grundlagen fiir viele Arten von Arrhythmien ermog-
lichte, ist ein groBeres kasuistisches anatomisches Material solcher Falle
zusammengetragen worden, die klinisch als Bradykardien oder als Uber-
leitungsstorungen mit Bradykardien sich kundtaten. Trotzdem das
Interesse fir das solange unentdeckte, obwohl makroskopisch priparier-
bare Reizleitungssystem sich nach Aschoff- Tawaras Beschreibung
gewaltig regte und die histologische Untersuchung desselben bei Uber-
leitungsstérungen von vielen Seiten in Angriff genommen wurde, ist
die Zahl der anatomisch erschipfend beschriebenen Faille, wie Méncke-
berg ganz richtig bemerkt, doch noch eine verhiltnismiBig kleine. So
hat Lewis im Jahre 1912 ca. 50 Fille, Bachmann im Jahre 1912
ca. 60 Fille zusammengestellt, von denen jedoch ein groBer Prozentsatz
mikroskopisch nicht untersucht worden ist. Ménckeberg gibt aus
dem Jahre 1916 eine Ubersicht iiber seine eigenen, bisher 14 Fille.
Es kommt hinzu, daB in letzter Zeit die Angaben sich mehren, daB typi-
sche Fille von Adams-Stokesscher Erkrankung beobachtet sein sollen,
bei denen die mikroskopische Untersuchung keine Verinderungen am
Reizleitungssystem erkenaen lieBen. * Andererseits wurden wieder zufillig
im Reizleitungssystem bzw. in den Schenkeln mehr oder weniger ein-
greifende Herde gefunden, ohne daf die klinischen Symptome damit
korrespondierten. Ich glaube deshalb, daB erst noch eine. groBe Zahl
klinisch und anatomisch eingehend untersuchter Falle nétig sein wird,
um fiiber die Frage der Dissoziation und Bradykardie des Herzens im
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Zusammenhange mit dem spezifischen Muskelsystem Klarheit zu be-
kommen.

Die beiden im folgenden wiedergegebenen Fille sollen dazu bei-
tragen. Der eine davon ist klinisch iiber viele Jahre auf -das Genaueste
beobachtet und gibt eindeutige Verhiltnisse, die sich in den Rahmen
fritherer Untersuchungen einfiigen. Der zweite Fall stand nur kurze
Zeit in einwandfreier klinischer Beobachtung und konnte aus duBeren
Griinden leider nicht mit den modernsten techmischen Hilfsmitteln
analysiert werden. Trotzdem berechtigen m. E. der positive anatomische
Befund mit besonderer Atiologie und die positiven klinischen Angaben
zu einer Veroffentlichung und Erérterung dieses Falles.

Fall 1. Herz 126. 48jihriger Mann.

Uber diesen Fall ist klinisch schon mehrfach, von Rihl, Hering
und zuletzt ausfithrlich von Fr. Pick auf dem KongreB fiir innere Medi-
zin 1913 berichtet worden. Der Liebenswiirdigkeit von Herrn Professor
Pick verdankt Herr Stabsarzt Koch , der mir dieses Thema zur Bearbei-
tung gab, die Uberlassung des Herzens. Die klinischen Daten seien
aus dem Pickschen Vortrag im folgenden kurz wiedergegeben.

Im Jahre 1892 war der damals 28 Jahre alte Mediziner 5 Tage wegen Muskel-
und Gelenkrheumatismus bettligerig. Nach Salicylsédure einen Tag auBer Bett,
bekam Patient unter neuerlichen Gelenkschmerzen plotzlich Ohnmachtsanfille
mit Zuckungen in den Masseteren und Verdrehungen der Bulbi nach oben und
innen, sowie Erbrechen. Wiederholung dieser Anfille zunschst in Zwischenriumen
von etwa 1/, Stunde, sie dauerten 1—2 Minuten und waren mitunter auch noch
von Krimpfen der Respirationsmuskeln begleitet. In der Zwischenzeit Sfter Be-
wuBtseinstriibung. Patient fiihlte sich subjektiv ganz wohl. Herzddmpfung nicht
verbreitert, an der Vorderfliche und iiber der Aorta systolisches schabendes Ge-
rdusch, diastolischer Ton. Puls ziemlich gespannt, beim Eintritt nur 24 Schlige
in der Minute, Blutdruck 120 mm. In der nichsten Zeit remittierendes Fieber
bis 39°, Leukocytose bis 34 000, starke Albuminurie, Purpura, spiter Lungen-
infarkte. Die Ohnmachtsanfille schwanden nach Bestehen durch ca. 4 Wochen
allméhlich. Radialpuls schwankte zuerst zwischen 16 und 42, Blutdruck zwischen
130 und 190. Im Laufe von 2 Monaten gingen alle diese Erscheinungen langsam
zuriick, der Puls stellte sich auf 30 bis 33 ein und blieb konstant. 1907 leichte
Attacke von Gelenkrheumatismus mit geringem Ikterus. 1910 starke Influenza-
bronchitis mit zeitweise blutigem Sputum, im reichlichen Harn 3-—49%/,, EiweiB,
Anfille von Atemnot wurden durch Theobromin behoben. Nach einigen Wochen
trat ein Anfall ein, bestehend in tonisch-klonischen Krimpfen aller Extremititen
und der Augenmuskeln. Danach BewuBtseinstriibung durch 2—3 Tage mit mehr-
facher Wiederholung der Anfille von 2—5 Minuten Dauer, blutiger Schaum vor
dem Munde. Im spérlichen Harn viel Eiweill und Zylinder. Nach einem Monat
Erholung keine Anfélle mehr, Atemnot und Albuminurie geschwunden. Bis Frith-
jahr 1912 gelegentlich asthmatische Zusténde, die sich nunmehr steigerten. FEine
hinzutretende Occipitalneuralgie filhrte zu Schlaflosigkeit, Krafteverfall. Im.
Harn bis 2%/, Hiweil,” keine Stauungen, keine Lebervergrofierung, am Herzen
keine Gerfiusche. Der Tod erfolgte im Dezember 1912 unter zunehmendern
Schwiicheerscheinungen.
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Das Interessanteste und bisher wohl einzig Dastehende an diesem
Fall ist die Tatsache, daB sich die ersten Erscheinungen vélliger Disso-
ziation mit epileptiformen Anfillen und einer Bradykardie von ca. 30 Ra-
dialpulsen 20 Jahre vor dem Tode des Patienten im Anschlufl an einen
akuten Gelenkrheumatismus eingestellt haben und daB die Bradykardie
davernd unveréndert geblieben ist. Die anfangs sehr zahreichen An-
falle verschwanden und haben sich erst nach 18 Jahren fir kiirzere
Zeit wieder eingestellt. Auf die Herzerkrankung deuteten nur zeitweilige
Anfille von Atemnot und die konstante Bradykardie hin. Patient war
vollkommen arbeitsfihig. Genauere Untersuchungen in den dazwischen
liegenden, ohne besondere Herzstérungen verlaufenden' Jahren, durch
‘Hering, Rihl und Pick lieBen die Bradykardie von ca. 30 Radial-
pulsen bei 70—80 Vorhofskontraktionen unverindert erkennen. Der
Tod erfolgte unter dem Bilde zunehmender Herzschwiche und stirkerer
Atemnct. Die Todesursache glaubt Pick zum mindesten zu einem grofen
Teil auf die bestehende Nierenerkrankung und weniger auf die Zersto-
rung des Reizleitungssystems zuriickfilhren zu miissen.

Anatomische Beschreibung: Herz von 600g Grewmht In
Formol gehértet. Lange des Herzens von der Umschlagstelle des Peri-
kards an der Vena cava sup. bis zum Sulcus coronarius = 6 cm, bis zur
Spitze = 16, 5 cm. Gréfiter Seitendurchmesser an der Basis = 11 cm.
Das Herz hat eine sackférmige Gestalt; die Ventrikel sind im Verhiltnis
zu den Vorhofen sehr grof. Das subepikardiale Fett, besonders am
rechten Ventrikel, ist stark entwickelt, das Perikard an vielen Stellen
undurchsichtig, am rechten Vorhof flaichenhaft verdickt. Die oberflich-
lichen subepikardialen Venen sind prall gefillt, prominierend. Die
Spitze des Herzens ist abgerundet, betrachtlich verbreitert. Sie wird
ausschlieflich vom linken Ventrikel gebildet. Das Herz ist beiderseits
durch Kantenschnitte vom Vorhof bis zur Spitze erdffnet.

Die diffuse, weiBigraue Verdickung des Perikards am rechten Vorhof
ist am stirksten im Bereiche des Sulcus des Cavatrichters und des be-
nachbarten trabekuliren Teiles. Vereinzelte kleine Zottenbildungen.
Der rechte Vorhcf ist nicht wesentlich erweitert, enthilt keine Thromben.
Die Vena cava sup. zeigt starke Muskelringe, besonders an der AuBen-
wand. An der Umschlagstelle des Perikards an der Cava sup. perikar-
ditische Strangbildung. Die Muskulatur des Vorhofs ist sehr kraftig,
verdickt. Besonders plastisch heben sich die Taenia terminalis, welche
auf dem Durchschnitt bis zu 7 mm miBt, und die vordere und untere
muskulire Umrandung des Foramen ovale hervor. Letzteres ist ge-
schlossen. Valvula Hustachii nicht besonders stark entwickelt, aber
anscheinend in ihrem in den Sinusstreifen auslaufenden Teile muskulés.
Valvula . Thebesii klein. Coronarvenenmiindung ohne Besonderheiten.
Pars membranacea sieht auffallend grof aus (ca. 1,6 : 1,8 cm).
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Tricuspidalsegel und Sehnenfiiden zart; chne Besonderheiten. Rech-
ter Ventrikel entsprechend der gesamten Herzgrofe ebenfalls groB, nicht
erweitert. Muskulatur von braunroter Farbe, verdickt, bis zu 6 mm
messend (ohne Trabekel). Keine Fettinfiltration. Das Endokard zeigt
stellenweise, wie auch im rechten Vorhof, weillliche Verfarbung, ist im
iibrigen, wie auch die Intima der Pulmonalis, blutig imbibiert. Pul-
monalisausflufbahn besonders kréftiz entwickelt. Klappen der Pul-
monalis zart. Weite der aufgeschunittenen Pulmonalis = 7 ¢m. Intima
zeigt stellenweise gelbliche, etwas erhabene Flecken.

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

Die Mitralklappen zeigen grauweifie fleckférmige Verdickungen.
Sehnenfiaden zart. Am SchlieBungsrand des lateralen Segels vereinzelte
flache harte, rétlich gefirbte kleine Hocker. Unterhalbdes medialen
Mitralsegelsunddes Aortenostiums ist das Ventrikelseptum
grauwelll verfarbt. Diese verfarbte Partie zeigt unten links
einen verh#ltnismaBig scharfen Rand; nach der Mitte zu
ist die Begrenzung unscharf. Hier liegt, mit dem oberen
Rande das Aortenostium erreichend, ein bohnengroBer,
dunkelroter, an der Wand festhaftender, thrombusédhn-
licher Blutpfropf. In der Mitte dieser, etwa 1,75:3,0cm
messenden verfarbten, derb sich anfiihlenden Partie liegt
eine flache dunkler geférbte Delle. Die Delle entspricht
ungefahr dem oberen Rande des Ventrikelseptums. Die
obere Halite des fraglichen Bezirkes wird, wie bei durch-
fallendem Lichtezusehenist, mit vonder Pars membranacea
gebildet. Die Farbunterschiedesind wegender postmortalen
blutigen Imbibition des ganzen Ventrikelendokards nicht
besonders deutlich. Aus der schwieligen Partie fithren die
den Ausbreitungen des linken Schenkels entsprechenden
Muskelleisten heraus zu den Papillarmuskeln.

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 Hinterwand in der Spitze
liegen zwischen den Trabekeln festhaftende Thromben. Der hintere
Papillarmuskel ist breit und gelblich gefleckt, besonders auf dem Durch-
schnitt. Der vordere Papillarmuskel zeigt dhnliche, etwas geringere
Verinderungen. Diese gelben Flecken sind ziemlich gro8, landkarten-
shnlich und von speckigem Aussehen. Die Wandstirke des linken
Ventrikels betrigt bis zu 12 mm. Der Grundton der Muskelfarbe ist
braunlich. Auf dem Flachschnitt sieht man aber ebenfalls gelbliche
Flecken. Die Haupterweiterung des linken Ventrikels betrifft die Aorten-
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ausfluBbahn. Die Aortenklappen sind etwas verdickt, sonst ohne Be-
sonderheiten. Beide Coronararterien an ihren Mimdungen durchgingig,
im weiteren Verlaufe weit, bis in die feinsten Verzweigungen mit gelben
Flecken und zum Teil hirteren Plittchen tbersat. Eine Lumenverstop-
fung ist nicht zu finden.

Die Aorta ist ebenfalls mit gelben, teils sklerotischen Platten dicht
bedeckt; die meisten Flecken sind beetartig erhaben und rundlich.
Dazwischen narbig aussehende Partien. Breite der Aorta = 6 cm.

Die mikroskopische Untersuchung erstreckte sich auf den Sinus-
knoten, das Reizleitungssystem (Aschoff-Tawarascher Knoten,
Stamm und Schenkel bis fast zur Halfte der Ventrikel), Triebmusku-
Iatur des Herzens und grofle Schlagadern.

Das Reizleitungssystem wurde in zwei Blocken unfersucht, mit
Riicksicht auf die starke Schwielenbildung mit Schnitten von 20 w
Dicke, jeder fimfte Schnitt wurde aufgehoben. Die Gesamtzahl der
Schnitte betrug ca. 2500. \

Was zundchst die Triebmuskulatur des Herzens anbetrifft, so zeigt
dieselbe sich tiberall als gewaltig entwickelt, in den einzelnen Muskel-
biindeln eher als hypertrophisch zu bezeichnen. Im rechten Ventrikel
ist an den untersuchten Stellen eine gewisse, aber nicht sehr hochgradige
Fettdurchwachsung, keine fettige Degeneration zu erkennen. Das inter-
muskuldre Bindegewebe zeigt stellenweise breite Septen und vereinzelte
Stellen mit Bindegewebsvermehrung, die wohl als kleine Schwielen an-
zusprechen sind. Im ganzen ist die Muskulatur des rechten Ventrikels
jedoch gut erhalten. :

Dagegen zeigt das Septum ventriculorum in seinen mittleren Ab-
schnitten ausgesprochene Schwielenbildung. Die Schwielen sind klein-
fleckig, diffus, flieBen aber an einzelnen Stellen zu gréBeren Schwielen
zusammen. An den besonders kriftigen Gefidflen des Septums fallt nur
die starke Muskelwandung der Arterien auf. Dagegen sieht man keine
stiarkeren atherosklerotischen Verdnderungen. Auch perivasculire Zefl-
infiltrate fehlen hier sowohl wie bei den Schwielen.

Dagegen zeigen die Papillarmuskeln, so besonders im linken Ven-
trikel, neben diffuser kleinfleckiger Schwielenbildung ebenfalls grofiere
Schwielenherde und an den Gefilen unregelmaflige Intimasklerose.
In einem grofleren, in der Richtung auf eine ausgedehntere Schwiele
hinziehenden CefaBe sieht man einen volligen Verschlufi desselben
durch einen in Organisation begriffenen Thrombus. Das gleiche ist in
kleineren, anscheinend zu ebendemselben GefilBigebiet gehdrenden
Arterien zu erkennen.

Im Spitzenteil des linken Ventrikels sieht man im Maschenwerk
der Trabecularis einen ausgedehnten geschichteten Thrombus, der in
den der Wandung zunichst gelegenen Abschnitten weitgehend organisiert
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ist, in den dem Lumen zugekehrten Abschnitten dagegen noch keine
Organisation aufweist.

Der Sinusknoten zeigt nicht nur keine regressiven Verdnderungen,
sondern ist eher als besonders kraftig entwickelt anzusprechen. Seine
Hauptarterie zeigt eine auffallende Dickwandigkeit der Muskel-
schicht, die an einzelnen Stellen zu foérmlichen Knotenbildungen
in der Media gefitlhrt hat. Das Bindegewebe des Sinusknotens ist
sehr in die Augen fallend, doch ist nicht von einer eigentlichen
Sklerose zu sprechen, da die Muskelfasern in ihm sehr gut er-
halten sind.

Die iibrige Vorhofsmuskulatur ist als hypertrophisch anzusprechen.
AuBerdem fallt die gleichméfBige Verdickung des Endokards an der
Ubergangsstelle von der Taenia terminalis in den Cavatrichter auf und
die gewaltige Ausbildung sowohl der glatten Muskulatur, wie die Zu-
nahme der elastischen Elemente im Endokard bzw. der Intima, als auch
die ganz besonders starke Hypertrophie der quergestreiften Cavatrichter-
muskulatur.

An der Aorta atherosklerotische Intimaprozesse und feinere Kalk-
einlagerungen in der Media. Letztere zeigt aber keine Narbenbildung,
keine Unterbrechung der elastischen Schichten.

Von den Schnitten des Reizleitungssystems seien im folgenden einige
besonders typische kurz naher beschrieben. Da die histologischen Ab-
grenzungen des Systems nach hinten, gegen den Knoten zu, schwer
durchzufithren sind, soll mit den vorderen Schnitten, die den rechten
Schenkel vorwiegend betreffen, begonnen werden.

Schnitt 1815. In der Ventrikelscheidewand sieht man ca. '/, cm unterhalb
der Spitze an der rechten Seite, noch durch eine dickere Muskellage gewdhnlicher
Herzmuskulatur vom Endokard getrennt, ein lingliches Muskelbiindel herunter-
ziehen, welches sich zwar kaum von der iibrigen Herzmuskulatur unterscheidet,
welches aber bindegewebig abgescheidet ist und mehrere Venen in sich fiihrt.
Das Biindel hat die Richtung auf den Ansatzpunkt eines Sehnenfadens am Endo-
kard. Die benachbarte #uBere Septummuskulatur zeigt dichtstehende kleine
Schwielen, die aber das Biindel unberithrt lassen.

Schnitt 1665. Das erwihnte Biindel ist nach oben geriickt in die Nahe der
sehnigen Spitze des Ventrikelseptums. Es unterscheidet sich histologisch von der
iibrigen Muskulatur durch lockereren Bau und durch breitere hellere, plasmareichere
Fasern, ferner durch besondere, mehr ings gestellte Fasexrichtung gegeniiber den
umgebenden, mehr quergetroffenen Fasern gewdhnlicher Herzmuskulatur. Xine
groBe Vene verlduft in dem Biindel. Die linke Ventrikelscheidewandseite ist in
dem Schnitt nicht enthalten. P

Schnitt 1635. Das Biindel hat ziemlich die Kuppe der Scheidewand erreicht,
auf welcher es deckelartig ruht, einen dickeren Fortsatz nach rechts in die Musku-
latur hineinschiebend. Nach links zieht ein diinnerer Fortsatz iber die Kuppe fort,
der in sehr feinen, wie zusammengedriickt aussehenden Muskelfasern endet. Diese
Muskelfasern liegen zwischen der sehnigen Kuppe des Septums und einem Sporn
der Aortenwurzel.
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Schnitt 1585. Auf der Septumkuppe liegt das etwa dreieckige Stammbindel.
welches mit einem plumpen Fortsatz rechts unten noch den Abgang des rechten
Schenkels andeutet. Nach links hin findet sich schwielig verdicktes Endokard,
vom Septum membranaceum abwirts die linke Seite der Scheidewand iiberziehend.
Unter diesem Endokard verliuft in lockerer Hiille der linke Schenkel in schrig
getroffenen, aufgesplitterten Fasern, die endokardwirts z T. in derberes Binde-
gewebe schwieliger Natur eingebettet sind. Unmittelbar am Abgang des linken
Schenkels ist derselbe auf ca. 3 mm voéllig unterbrochen. Die Verbindung vom
Stamm zum Schenkel wird nur durch lange, spinnwebenartige, feine Ziige aufrecht
erhalten, in denen man noch hier und da einen Kern und an einzelnen Stellen
schlecht sich fdrbende Muskelfibrillen erkennen kann. Oberhalb des Stammes
liegt im Septum membranaceum eine Fettgewebsinsel.

Schnitt 1555. Abb. 1. Der Fortsatz des Stammes zum rechten Schenkel hat auf-
gehdrt, der Stamm buckelt sich dreieckig gegen die Pars membranacea zu. Diese ist
langezogen, sehr derb und preit, straffaserig. Vom Stammnach links lassen sich diinne
Fasern verfolgen, die am Abgang keine sicheren Muskelfibrillen aufweisen. Etwas
weiter abwiirts werden die Fibrillen deutlicher, die Muskelfasern sehen im ganzen
aber noch wie gedriickt oder gezerrt aus und firben sich ungleichma8ig und schlecht.
Etwa 5 mm unter der Pars membranacea beginnt eine sehr betrichtliche, bis zu
2 mm messende Endokardschwiele, von welcher aus Bindegewebe zwischen die
abwirts fithrenden, im ganzen aber noch leidlich erhaltenen Fasern des linken
Schenkels zieht.

Schnitt 1535. Der linke Schenkel zeigt dieselbe Rarefikation am Abgang
wie in den vorhergehenden Schnitten. Man hat den Eindruck, daB es sich um eine
Zerrungs- und Dehnungsunterbrechung handelt. Das Endokard tiber dieser Stelle
ist zwar etwas verdickt, scheint aber nicht besonders auf den Schenkel gedriickt
zu haben. Nach dieser Unterbrechungsstelle folgt ein kurzes Stiick, in welchem
die Schenkelfasern leidlich gut erhalten sind, und zwar bis zu der Stelle, wo die
starke Endokardschwiele beginnt. Von hier ab sind die Schenkelfasern durch die
Schwiele férmlich erdriickt, zum Teil in sie eingelagert und immer nur bruch-
stiickweise zu verfolgen.

Schnitt 1510. Abb. 2. Am Abgang des linken Schenkels véllige Unterbrechung,
an Stelle des Schenkels hyalines Bindegewebe, dann wieder ein kurzes Stiick des
Schenkels sichtbar, aber auch nur in Gestalt von schlecht sich fairbenden, zerfaserten
und geschédigt aussehenden Muskelfasern. Weiter abwiirts unter der Schwiele
verschwindet der Schenkel so gut wie ganz in dem schwieligen Bindegewebe. Etwa
1,5 cm unterhalb des Abganges, wo die Schwiele schwicher wird, treten wieder
Bruchstiicke von Fasern auf, die sehr breit und plasmareich, aber aus geordneten
Verbénden geldst sind.

Schnitt 1490. Abb. 3. Das Verhalten &#hnlich wie vorher, Der Stamm
schiebt sich nach oben stumpf vor. Die Pars membranacea ist sehr lang und
verliuft S-formig gekriimmt. Unterbrechung des linken Schenkels vollsténdig,
einmal am Abgang durch Zerrung und zweitens unter der Schwiele durch
Erdriicken.

Schnitt 1470. Die Pars membranacea wird ebenfalls mehr schwielig und firbt
sich mit van Gieson dunkelbraun, besonders oberhalb des Biindels, Der Stamm
des Biindels verschmaélert sich und 13uft mehr spitz nach oben zu aus. Die Muskel-
fasern werden schmal und spindelio. Es tritt auffallend viel Bindegewebe im
Stamm hervor. Der Abgang des linken Schenkels zeigt einzelne lingere, im ganzen
aber sehr diinne Fasern. Die Endokardschwiele schiebt sich etwas hoher hinauf
nach der Pars membranacea zu. Unter ihr ist der Schenkel in ganzer Ausdehnung
vollig unterbrochen.
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Abb. 1. Abb. 2. Abb. 3.

Abb. 4. Abb. a. Abb. 6.

Herz 126. Schematische Wiedergabe: Bindegewebe durikel, Berztriebmuskulatur hell, spezifische
Muskelsysteme schwarz.

400, 1. (8chuitt 15565, Lupe 6x). Endokardschwiele iiber dem linken Schenkel, welcher vom

Stamm aus noch fortlaufend zu verfolgen ist. — 4bb, 2. (Schuitt 1610, Lupe 6x). Dehnungs-

anterbrechung des linken Schenkels am Abgang. — A4bb. 3. (Schnitt 1490, Lupe 16x). Zu-
nehmende Schwielenbildung in der Pars membranacea und um den linken Schenkel. Mehr-
fache Unterbrechungen desselben. Schwielenbildung im Stamm. — 4bb. 4. (Schnitt 1420, Lupel2x).
Voiliges Zugrundegehen des linken Schenkels. TFortschreitende schwielige Umwandlung des
Stammes. Dehunuug der Pars membranacea und Verldingerung derselben durch schwielige Um-
wandlung der Veuntrikelscheidewandspitze. — Abb. 5. (Schnitt 1400, Lupe 60 x). Zunehmende Ver-
ddung des Stammes, welcher an der dreieckigen Form noch zu erkennen ist. — 4bb. 6 (Schnitt
1880, 80fache Vergr.). Nur noch ganz vereinzelte Stammfasern und erweiterte Venen im
Schwielengewebe des Stammbezirks.
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" Schnitt 1430. Abb. 4. Der Stamm ist als dréjeckiger Gewebskomplex zuerkennen,
in welchem jedoch hdchstens noch die Hilfte muskulds ist. Die Spitze des Stammes,
sowie seine rechte untere Ecke ist vollig hyalinisiert, mit der schwielig verinderten
Ventrikelscheidewandspitze und der fast knorpeligen Pars membranacea verlotet.
Der Rest der Stammuskelfasern farbt sich auffallend dunkel, die Muskelfasern
sehen fast wie gekocht aus. Auch zwischen den Muskelfasern vermehrtes, kernarmes
Bindegewebe, welches dieselben vielfach unterbricht. Unter der Schwiele vllige
Unterbrechung des Schenkels, Einige Fragmente des linken Schenkels am unteren
Ende der Schwiele.

Schnitt 1400. Abb. 5. Die Riickbildung des Stammes, der sich in der langaus-
gezogenen Pars membranaces noch weiternach oben gezogen hat, istnoch weiter fort-
geschritten. In dem dreieckigen Gewebskomplex, der den Stamm umfaBt und der
mit seiner Umgebung schwielig verwachsen ist, sind Muskelfasern nur noch un-
deutlich als solche zu differenzieren. Es besteht noch ein bindegewebiger Zug nach
links unter die Endokardschwiele, vom linken Schenkel ist nichts mehr zu sehen.

Schnitt 1380. Abb. 6. In der langausgezogenen Pars membranacea ist unterhalb
der Tricuspidalis noch ein dreieckiges Feld zu erkennen, welches dem Stamm ent-
spricht. In diesem Feld, welches aus schwieligem Bindegewebe besteht, sind mehrere
blutgefiillte Venen, einige kleine Rundzellenanhiufungen und zwei bis drei kurze
Muskelfasertriimmer zu erkennen. Auch in den vntersten Schnittenden ist nichts
mehr vom linken Schenkel zu sehen.

In den folgenden Schnitten beherrscht die langausgezogene Pars membranacea
dag Bild. Die Endokardschwiele erstreckt sich bis tiber die Scheidewandspitze hin-
auf. Die Linge der Pars membranacea bis zur Aortenklappe betriagt im mikrosko-
pischen Schnitt 1,5 cm. Die rechte Vorhofsmuskulatur schiebt sich als schmaler
subendokardialer Saum gegen den Ansatz der Tricuspidalis zu, die etwa in der
.Mitte der Pars membranacea in diesen Schnitten entspringt. Vom Stamm ist mchts
zu differenzieren.

Schnitt 1180. Die Verhiltnisse sind ungefahr die gleichen geblieben. Der
Stamm ist nicht zu erkennen. Die schwielige Umwandlung der Pars membranacea
greift auch auf den rechten Vorhof iiber, dessen auf die Tricuspidalis zustrebende
Muskelfasern durch zahlreiche kleine Schwielen unterbrochen sind.

Schnitt 955. Der Tricuspidalisansatz hat sich nach unten bis in Héhe der
Scheidewandspitze verschoben. Die Vorhofsmuskulatur schiebt sich an ‘der lang-
ausgezogenen Pars membranacea weit nach abwirts und zeigt stellenweise schwie-
lige Umwandlung. An dem daneben liegenden fibrosen Gewebe des hinteren Ab-
schnittes der Pars' membranacea bzw. der Aorten-Mitraliswurzel sind die Muskel-
biindel an umschriebener Stelle als mehr wirres Geflecht angeordnet, sie sind aber
nicht mit Sicherheit als Knotengewebe zu differenzieren.

In den folgenden Schnitten ein Zhnlicher Befund, nur scheinen auf diesén
Komplex unregelmiBig angeordneter Muskelfasern auch schwielige Prozesse iiber-
gegriffen zu haben.

Schnitt 760. Der Abgang der Mitralis wird deutlich. Das geflechtartige, vere
haltnisméaBig nur kleine Muskelbiindel an der Aortenwurzel zeigt mehrere Venen,
Es schickt Ausldufer nach hinten und links, die welligen Verlauf haben. Nach der
ganzen Beschaffenheit konnte man daran denken, den Muskelkomplex fiir den
Vorhofsteil des Aschoff-Tawaraschen Knotens zu halten. Der Kammerteil -
kommt jedenfalls nur noch wenig in Frage.

Im Schnitt 645 ist das geflechtartige Muskelbiindel wieder etwas deutlicher
und zeigt, wie auch in den.folgenden Schuitten, eine gréBere kriiftige Arterie. Doch
hat man iiberall nicht mehr das Bild, wie es sonst der Kammerteil des Knotens
zu bieten pflegt.

Virchows Archiv. Bd. 231. 13
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Schnitt 480. Ein besonders kraftiger Arterienast in unmittelbarer Nachbar-
schaft dieser fraglichen Knotenreste zeigh auffallende Verengerung und exzentrische
Lagerung seines Lumens. Der Ast zieht in den folgenden Schnitten noch niher
an das erwihnte Muskelgeflecht heran. Es fillt auf, da die das exzentrisch ge-
legene Lumen umziehenden Gewebsfasern sich nach van Gieson rot firben. Im
Elasticapraparat (Schnitt 400) sieht man halbmondfdrmige Verbreiterung der
Intima. Ein kleinerer, anscheinend dazugehoriger Ast in dem erwihnten Muskel-
gebiet zeigt #linliche Veréinderungen. '

In den folgenden Schnitten verschwinden die geflechtartigen Muskelbiindel
immer mehr. Die Arterie, mit zahlreichen weitgefiillten Venen in der Nachbar-
schaft, ist noch weiter mit ihrer starken Lumenverengerung zu verfolgen.

Schnitt 320. In der Nihe des Restes der geflechtartigen Muskelfasern, zum
Teil in ihn hineindringend, findet sich eine frische interstitielle Blutung, die in den
folgenden Schnitten sich etwas mehr ausbreitet und sich noch etwas weiter in das
Muskelgewebe hineinschiebt. Die Blutung scheint aus ziemlich prall gefillten
Venen erfolgt zu sein, die hier besonders reichlich neben den schon erwihnten
Arteriendisten zu finden sind. Die Blutung liegt hart am Ansatz der Mitralis, so
daB man den Eindruck hat, als wenn es sich um eine frische traumatische, vielleicht
agonale Blutung handelt, die mit der Klappenarbeit der Mitralis in direkten Zu-
sammenhang zu bringen wire. In den folgenden Schnitten (220) ist die Blutung
noch sehr deutlich. Von den geflechtartigen Muskelfasern ist nichts mehr zu sehen.

Zusammenfassend kann iiber dea makroskopischen und mikro-
skopischen Befund folgendes gesagt werden. Das Herz ist im ganzen
vergréBert., Die Vergrofierung ist im wesentlicken bedingt durch kugelige
Dilatation des linken Ventrikels. Der rechte Ventrikel zeigt keine eigent-
liche Dilatation, scndern nur eine gewisse Mitbeteiligung mit dem linken.
Dagselbe ist von den Vorhofen zu sagen. Dagegen besteht eine Hyper-
trophie aller Herzwandungen, besonders auch des rechten Vorhofes.
Dabei ist kein eigentlicher Klappeanfehler, bis auf die gerirgen Residuen
einer lingst abgelaufenen Mitralendokarditis, vorhanden. Daf gleich-
zeitig eine chronische Niererentziindung bestanden haben soll, wird
hiermit im Zusammenhange erwahnt. Am Herzfell zeigen sich die Zeichen
abgelaufener Perikarditis, besonders am rechten Vorhof. Im Innern
des Herzens besteht schwielige Endokardverdickung in Héhe der Mitra-
lissegel am oberen Rande des Ventrikeiseptums und auch der Pars
membranacea. Die letztere erscheint durch die schwielige Umwandlung
der Ventrikelscheidewandspitze betrichtlich vergréfiert und ist auch
wohl funktionell stark in die Lénge gezogen. Die Endokardschwiele
scheint auf Wandendokarditis zuriickzufithren zu sein, an ihr haftet
noch ein Thrombus. AuBerdem sind in dem Trabekelwerk des linken
Ventrikels, besonders in der Spitze, die Zeichen abgelaufener Wand-
endokarditis mit .alten organisierten und frischeren Thromben zu er-
kennen. Die Herzmuskulatur zeigt im Septum und in den linken Papii-
larmuskeln meist diffuse Schwielenbildung. Die Coronararterien sind
durchgingig, zeigen aber sklerotische Prozesse. An der Aortenwandung
sind keine Zeichen fiir Syphilis zu erkennen. Die Wandprozesse im Her-
zen sind daher groBtenteils auf lokales Ubergreifen durch die Wand-
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endokarditis zu erkliren. Die mehr diffuse, wenn im ganzen auch nur
maBig ausgebreitete Schwielenbildung spricht allerdings auBerdem
noch fiir entziindliche Entstehung auf dem Blutwege. Mikroskopisch
zeigt sich, daB eine véllige Unterbrechung des Reizleitungssystems
besteht. Der Hauptteil des Stammes und der Hauptteil des Aschoff-
Tawaraschen Knotens sind iiberhaupt nicht mehr zu entdecken. Der
rechte Schenkel, soweit untersucht, 1aft sich ungefdhr von seiner Aus-
trittsstelle unter dem Endokard bis zur Teilungsstelle verfolgen. Er
zeigt keine Verinderungen, obwohl die benachbarte, besonders subendo-
kardiale Ventrikelscheidewandmuskulatur kleinere Schwielen aufweist.
An der Ventrikelscheidewandspitze ruht in den vorderen Abschnitten
des Herzens ein zunichst relativ gut erhaltenes Stick des Stammes
des Reizleitungssystems, von welchem aus der linke Schenkel in seinen
vordersten ficherartigen Ausbreitungen zu verfolgen ist. Der linke
Schenkel zeigt aber schon hier unmittelbar an seinem Abgange vom
Stamm schwere Schidigung der Muskelfasern, die allerdings nur wenige
Millimeter betrifft. Weiter abwirts ist er besser erhalten, doch sind
die dem Lumen zugekehrten Fasern schon durch das schwielig verdickte
Endokard geschadigt, aufgesplittert. Weiter nach hinten zu wird der
Befund am linken Schenkel sehr viel stirker. Am Abgange desselben
sind die Muskelfibrillen so gut wie ganz verschwunden und nur durch
spinnwebenartige Bindegewebsziige noch angedeutet. An dieser Stelle,
direkt am Abgange, ist das Endokard zwar verdicks, scheint aber keinen
Druck ausgeiibt zu haben, sondern die Lision des linken Schenkels ist
eher auf Zerrung und Dehnung, auf ein Tiefertreten des Kammersep-
tums, auf Dehnung der Pars membranacea zuriickzufithren, wie es
Jarisch schon frither am linken Schenkel beschrieben hat. Unterhalb
dieser Dehnungsstelle folgen wieder wenige Millimeter relativ gut er-
haltener Schenkelfasern, an die sich in der Mitte und in der hinteren
Hilfte der Kammerscheidewand wieder ein Abschnitt anschlieBt, in
welchem der linke Schenkel durch eine michtige Endokardschwiele
vollig erdriickt ist. Unterhalb der Schwiele (ca. 1,5—2 cm vom Ab-
gang) treten wieder deutlichere und besser erhaltene Schenkelfasern
hervor.

Der Stamm des Reizleitungssystems ist nur in seinem untersten Ab-
schnitt, und zwar vorn an der Vereinigungsstelle von rechtem und linkem
Schenkel, relativ gut erhalten. Sowie er sich nach hinten in die Pars
membranacea einzuschieben beginnt, greifen die schwieligen Prozesse,
die in der Pars membranacea, an der linken Seite besonders, ebenfalls
zu finden sind, auch auf ihn iiber. Der Stamm wird bindegewebsreicher.
Die Muskelfasern sehen zuerst geschidigt und verkiimmert aus, sie
verschwinden dann, zunichst vorn rechts und hinten. Weiterhin tritt
immer stirkere bindegewebige Umwandlung und schlieBlich véllige

13*
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schwielige Verddung auf, so dafi der Stamm, noch ehe er die Mitte der
Pars membranacea erreicht hat, vollig verschwunden ist. Es fehlt dann
in den hinteren Abschnitten der ganze Bezirk, wo der Stamm die Pars
membranacea durchliuft, sein Austritt aus derselben nach dem rechten
Vorhof und schlieflich auch der groBte Teil des Aschoff-Tawaraschen
Knotens. Von letzterem ist vielleicht ein nur spirlicher Rest, der den
Vorhofsteil des Knotens und seine Ausliufer nach hinten umfassen wiirde,
erhalten. Jedenfalls sieht man an dieser Stelle geflechtartige, mehr
zierliche Muskelbfindel an der Mitraliswurzel. Auch die typische Arterie
ist in der Nachbarschaft zu sehen. Doch ist die Entscheidung, ob es
sich wirklich um spezifische Muskelfasern handelt, nicht sicher méglich,
da der Zusammenhang mit dem tbrigen System fehlt und, wie jeder
erfahrene Untersucher wird bestdtigen konnen, fiir diese Endteile des
Knotens eine sichere Bestimmung nur in fortlaufender Serie getroffen
werden kann.

Bemerkenswert ist die endarteriitische Verdickung und Verengerung
der Knotenarterie. Man hat den Eindruck, als wenn es sich dabei um
eine entziindliche und vielleicht Widerstandssklerose, nicht um embo-
lische Veranderungen handelt.

Die kleine, frische Blutung in der Nahe der Ursprungsstelle des
Aschoff-Tawaraschen Knotens ist als vielleicht agonal entstandene
apzusprechen. Da sie unmittelbar an der Mitraliswurzel sitzt, ist, wie
schon hervorgehoben, die Entstehung durch starke unkoordinierte
Klappentatigkeit der Mitralis, wahrscheinlich bei agonalen Herzbewe-
gungen, noch am ehesten anzunehmen. Eine Begiinstigung fir Blu-
tungen an dieser Stelle ist darxin zu sehen, dafl langs der schwielig ver-
anderten Pars membranacea und in der Umgebung der Arteria septi
fibrosi sich auflerordentlich zahlreiche, zum Teil fast varikds erweiterte
Venen finden.

Der Befund am Reizleitungssystem zusammengefallt ist also folgen-
der: Vollige Zerstorung des Aschoff-Tawaraschen Knotens und des
Stammes bis fast zur Teilungsstelle. Dehnungsunterbrechung des linken
Schenkels an seinem Abgange fast in allen Fasern. Schwielige Hr-
driickung des linken Schenkels in seinen mittleren und hinteren Ab-
schnitten ca. 1 cm unterhalb des Abganges. Sinusknoten gut ausgebildet,
ohne Verinderungen.

Die Entstehung des Prozesses ist aller Wahrscheinlichkeit nach so
zu erkliren, daf im AnschluB an eine Endokarditis der Mitralis sich eine
Wandendokarditis in den oberen Abschnitten des Ventrikelseptums,
fortkriechend auf die Pars membranacea, entwickelt hat, die gleich-
zeitig (embolisch ?) sich an der Arteria septi fibrosi, welche den Knoten
und den Stamm des Reizleitungssystems versorgt, geltend machte.
Ob das schlieBlliche Versagen des Herzens, welches 20 Jahre im atrio-
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ventrikularen Rhythmus schlug, auf das Nierenleiden, welches zuletzt
bestanden haben soll, zuriickzufiihren ist, kann aus dem Herzbefunde
nicht mehr entnommen werden. Es ist aber nicht unwahrscheinlich,
da sich auBler den angegebenen Verinderungen keine frischen Prozesse,
abgesehen von der kleinen, wohl agonalen Blutung an der Mitraliswurzel
fanden, die eine andere Erklirung ermdglichten.

Der Fall muB fiir die Bewertung des Reizleitungssystems von prin-
zipieller Bedeutung sein, zeigt er doch, daB die durch die histologische
Untersuchung sichergestellte und durch klinische Angaben im Zeitpunkt
ihres Entstehens festgelegte weitgehende Unterbrechung des Atrio-
ventrikularbiindels durchaus keine lebensbedrohenden Folgen zeitigte,
ja, daB das Herz so leistungsfahig blieb, daB der Kranke volle 20 Jahre
hindurch ohne wesentliche Beeintriichtigung seinem nicht leichten
Berufe nachgehen konnte. Damit ist bewiesen, dafi fiir funktionelle
Leistungsfihigkeit des Herzens einerseits die durch das System gewahr-
leistete atrio-ventrikulire Verbindung nicht unbedingt notwendig zu
sein braucht, ferner scheint es gegen lebenswichtige Funktionen der im
Reizleitungssystem vom Vorhof in die Kammer hineinziehenden Nerven-
fasern zu sprechen. Weiterhin zeigt es, dafl das atrio-ventrikulire Biindel
nicht unbedingt in ganzer Ausdehnung vorhanden sein mufl und daf
die Ausschaltung eines gréBeren Teiles (hier des Anfangsstiickes bis zu
einem grofien Teil des Hauptschenkels) ohne dauernde schwere Leistungs-
storungen des Herzens vorliegen kann. Es scheint sich dadurch zu be-
stitigen, daB in dem Reizleitungssystem die Ubertragung der Ursprungs-
reize sicher nicht die alleinige Funktion sein kann und dafl wir in den
spezifischen Muskelsystemen zu gleicher Zeit kardiomotorische Zentren
zu sehen haben, die bei Storungen ihrer Korrelationen selbstiandig fiir
sich mit eigenem Rhythmus weiterarbeiten und dann ebenso selbstindig
die ihnen zugehdrigen Bezirke beherrschen. In unserem Falle ist das
Kammerzentrum, welches sonst vom Asgchoff-Tawaraschen Knoten
ab gerechnet werden muf}, nach Ausschaltung so grofer Abschnitte, wie
beschrieben, schon weit in die Ventrikel hinabgeriickt. Ob damit die
durchschnittlich sehr niedrige Schlagzahl der Kammern zu erkliren ist,
steht immer noch zur Diskussion.

Es fragt sich nur, wie man es beurteilen soll, dafl trotz bestehender
Inkoordination zwischen Vorhof und Kammern und trotz der verschieden
haufigen Kontraktionen dieser Herzabschnitte, die zwischen 80 Vorhofs-
schligen und 16 Kammerschliagen schwankten und durchschnittlich in
einem Verhiltnis von 70—80: 30 standen, die Herzfiillung und Ent-
leerung im allgemeinen doch eine geniigende gewesen sein muBl. Meines
Trachtens kénnte man es sich so erkliren, daf fiir die Aufrechterhaltung
der wesentlichsten Funktion des Herzens die Ventrikeltatigkeit die aus-
schlaggebende, die Vorhofstitigkeit demgegeniiber untergeordnet ist.
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Die anatomische Lasion, auf die Ventrikel selbst bezogen, war nur un-
bedeutend und brauchte keine Funktionsstorung im Gefolge zu haben,
das kardiomotorische Zentrum fiir die Ventrikel war von den Schenkeln
abwirts intakt, es stand allerdings nicht mehr unter der Fithrung des
Sinusknotens, sondern schiug im eigenen sehr viel langsameren Rhyth-
mus, der aber offenbar zur Regelung des Blutumlaufes ausreichte. Die
sehr viel schnellere Schlagfolge der noch unter dem EinfluB des Sinus-
knotens stehenden Vorhéfe, von welcher man, zum mindesten im Ver-
laufe einer gewissen Zeit, eine allméhlich zunehmende Stérung der Herz-
funktion bei der so andersartigen Schlagfolge der Kammern hitte er-
warten miissen, da dieselbe auch zu Zeiten erfolgte, wo die Atrioventri-
kularklappen geschlossen waren, ist aber offenbar in ihrer Wirkung des-
halb sehr viel geringer anzuschlagen, weil wir in der Tétigkeit der an und
fiir sich nur schwachen Vorhofsmuskulatur weniger die Arbeitsleistung
eines Triebpumpwerkes zu sehen haben, sondern die Vorhéfe mehr als
ein Sammelreservoir ansehen miissen, dessen muskulése Wandungen vor-
wiegend die Aufgabe haben, sich dem wechselnden Fiillungszustande
anzupassen. An dieser Auffassung braucht auch das Vorhandensein
des relativ kriftigen Muskelzuges der Taenia terminalis im rechten Vor-
hof nichts zu #ndern, da dieser Muskel nur oder hauptsachlich ein Schlief3-
muskel fiir die einm{iindenden groBen Venen,besonders fiir die Cavasup. ist.
Eine weitere Frage ist die, ob sich auf Grund des vorliegenden Falles
tiberhaupt eine andere Bewertung der Erkrankungen der spezifischen
Muskelsysteme ergibt, und zwar in dem Sinne, daBl man ihre Bedeutung
fir das Herz wesentlich einschrinken miiite. Meines Erachtens liegt
dafiir kein zwingender Grund vor. Veridnderungen wie die jetzt beschrie-
benen sind lokalisiert und pflegen nur allmahlich sich einzustellen,
so daBl sowohl groBe Abschnitte des Reizleitungssystems wohlerhalten
bestehen bleiben, als auch das Herz Zeit behilt, sich den verdnderten
Verhaltnissen anzupassen, Deshalb miissen andere Erkrankungen der
spezifischen Muskelsysteme, wie z. B. gleichméBige, das ganze Reiz-
leitungssystem betreffende fettige Degeneration, oder pldtzlich ein-
setzende diffuse rheumatische Knotchenbildungen in demselben viel
schwerere Folgen haben konnen. Dasselbe wird fiir den Sinusknoten
gelten, der bei seiner geringen Ausdehnung leichter vélliger Zerstorung
oder Ausschaltung anheimfallen kann. Auch plétzliche doppelseitige
Unterbrechungen des Reizleitungssystems, z. B. durch Verwundung,
miissen ernstere Folgen zeitigen als etwa langsam wachsende Gummis
oder Kalkherde, wie sie beim Adams-Stokesschen Symptomen-
komplex in der Mehrzahl der Fille beschrieben worden sind.

Fall 2. Herz 108. 35jihrige Frau ohne besondere Familienanamnese.
Das Herz verdankt Herr Stabsarzt Koch der Liebenswiirdigkeit
des Herrn Professors Dr. Dorendorf.
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Die Patientin gab iiber frithere Erkrankungen an, daB sie vor 12 Jahren hefe

tige Durchfille bekommen habe, welche 7 Jahre angedauert und sie sehr herunter-
gebracht héitten. Dann allmihliche Besserung. Sonst sei sie nie ernstlich krank
gewesen. Ein Halbjahr vor ihrem Tode will sie plstzlich Atemnot bekommen haben.
Es sei bei ihr ein Herzfehler festgestellt worden. Die Atemmnot blieb im wesent-
lichen bestehen und wurde in der letzten Zeit vor ihrer Aufnahme ins Krankenhaus
(am 1. 1IX. 1911) ziemlich hochgradig. Dabei soll Druckschmerz im Leibe be-
standen haben und Erbrechen in den letzten Tagen, auch Ohrensausen und
Schwindel.
" Bei der Aufnahme ins Krankenhaus zeigte die Patientin keine besondere Cya-
nose oder Dyspnoe. Sie hatte leichte Odeme der unteren Extremititen. Das rechte
Bein war infolge von Venenthrombose stérker geschwollen. Die Lungen lieBen
leichte katarrhalische Gerdusche horen. Das Herz war nach -links verbreitert.
Systolisches Gerdusch an der Mitralis. Zweiter Pulmonalton verstérks. Die Puls-
zahl betrug 30, der Puls war klein, leicht zu unterdriicken, regel- und gleichmaBig.
Die Leber war etwas vergréfert, die Milz nicht zu tasten. Im Urin etwas Eiweil,
aber keine Formelemente.

Uber den Krankheitsverlauf ist kurz zu sagen, daB die Temperaturen sich in
den ersten acht Tagen zwischen 36,5 und 37,5 bewegten, in der 3, Woche einige
Tage bis 38 stiegen und dann sich dauernd unter 37 hielten. Die Pulszahl war immer
eine auffallend niedrige, sie betrug meistens zwischen 28 und 32 Schligen. Auch
bei der Auskultation des Herzens konnte stets die niedrige Pulszahl bestitigt
werden, die im wesentlichen wihrend der 31/, monatigen Krankenhausbehandlung
dieselbe blieb. Die niedrigste beobachtete Frequenz waren 25 Schlige pro Minute,
die héchste Frequenz zur Zeit der Fieberperiode einmal 48—54 Schlige. Der
Charakter des Pulses wechselte, meist war er irregulir und iniqual, zuweilen regel-
méfig. Einmal hatte er mit Wechsel von je einem stiirkeren und einem schwiicheren
Schlag fast Alternanscharakter. Uber Herzschmerzen klagte die Patientin &fters
und gab auch an, daB die Schmerzen in die linke Schulter und Arm ausstrahlten.

Allmihlich stellten sich stdrkere Lungenerscheinungen ein, die mit pleuritischen
und bronchopneumonischen Symptomen einhergingen und trotz der geringen
Fieberbewegungen auf Grund des Lymphocytenpunktates und Lungenspitzen-
démpfung schon Klinisch als Miliartuberkulose gedeutet wurden, was sich bei der
Obduktion bestéitigte. Im ganzen wurden in der Klinik auBerdem dreimal Anfille
von BewuBtlosigkeit mit epileptiformen Krimpfen und nachheriger villiger Amnesie
beobachtet und zwar der erste Anfall am 21., der zweite am 25. Tage des Kranken-
hausaufenthaltes und der dritte am Todestage.

Mehrere Atropinversuche verliefen vollig negativ. In den letzten Tagen vor
dem Tode stéirkere Kurzatmigkeit, Schlafsucht, Cyanose und Blisse des Gesichtes,
Erbrechen, Gelenkschmerzen. Der Tod erfolgte im Krampfanfall unter klonischen
Zuckungen ziemlich plétzlich. .

Leider war es aus dufleren Griinden nicht moglich, elektrokardiographische
Aufnahmen zu machen. Das ist um so bedauerlicher, als die Rontgendurchleuchtung
den so seltenen Befund ergab, daB Vorhife und Kammern annihernd gleichzeitig
und in demselben langsamen Rhythmus von nur ca. 30 Schligen pulsierten. Da
bei der Jangsamen Schlagfolge diese Beobachtung mit ziemlicher Sicherheit gestellt
werden konnte und Herr Professor Dorendorf, eben weil die Herzbewegung
rontgenologisch besonders gut zu sehen war, diese eigens seinen Assistenten demon-
strierte, ist es zu begriifen, daBl wenigstens einige Pulskurven (Venen- und Radial~
puls) gewonnen werden konnten, die zwar auch nicht allen Anforderungen gerecht
werden, zumal da die Zeitschreibung fehlt, die aber doch darlegen, daB die Beob-
achtung am Réntgenschirm sich insofern bestiitigt, als die Pulskurven der Vene



200 S. Besser:

dieselbe Schlagzahl wie die der Arterie zeigen. Soweit man die Kurve verwerten
darf, scheint das A.-V.-Intervall nicht nur gleich Null, sondern schon negativ zu
sein, da die Venenpulsation dem FuBpunkte der systolischen Arterienwelle um ein
Weniges nachhinkt. (Abb. 7).

Von dem allgemeinen Sektionsbefund ist hervorzuheben, daB die
Diagnose ,,ausgebreitete Miliartuberkulose® sich bestdtigte. Der Vagus
zeigte nichts Besonderes, er war vor allem nicht etwa in Driisen oder
mediastinische Schwielen eingebettet. Die tibrigen Organe wiesen keine
Besonderheiten auf, auch das Gehirn war ohne krankhaften Befund.

Anatomische Beschreibung: Linge des Herzens von der Um-
schlagstelle des Perikards an der Cava sup. bis zur Spitze gemessen
= 12,0 cm, bis zur Kranzfurche = 6,0 cm. Groéfiter Breitendurchmesser
an der Basis (Herz etwas plattgedriickt) == 12,0 em. Herz von kugeliger
Gestalt. Breite abgerundete Spitze, die im wesentlichen vom rechten
Ventrikel gebildet wird. Subperikardiales Fettgewebe, sehr reichlich

Abb. 7.

entwickelt, besonders im Bereiche der Kranzfurche und am vorderen
und hinteren Lingssulcus, ferner an der Arteria pulmonalis und zwischen
rechtem und linkem Vorhof. An der Vorderflache des rechten Ventrikels
eine zehnpfennigstiickgrofie und vereinzelte kleinere perikarditische
Zottenbildungen. Am rechten Vorhof diffuse perikarditische Zotten,
besonders in der Nachbarschaft der Kranzfurche und der Vena cava
inferior. Rechter Vorhof von mittlerer Weite. Tricuspidalostium fir
zwei Finger gut durchgingig. Muskelbalken des Vorhofes zierlich, nicht
hypertrophisch. Wenckebachscher Muskelzug leicht angedeutet. Vena
cava sup. auffallend muskulss. Taenia terminalis gut ausgebildet, aber
nicht verdickt. Im Herzohr ganz flache, alte, wie Schwielen aussehende
Thromben. Endokard des Vorhofs ohne Besonderheiten. Foramen
ovale geschlossen. Valvula Eustachii bildet eine auffallend grofie
hautige Klappe, desgleichen die Valvula Thebesii. Coronarvenen-
trichter 0. B. Pars membranacea von dreieckiger Form, die Spitze gegen
den Ansatz der Tricuspidalis gerichtet. Sie hat etwa Linsengrofe und
l&ft an ihrem hinteren Rande einen punktférmigen schwarzen Fleck
erkennen. Klappen und Sehnenfiaden der Tricuspidalis zart. Rechter
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Ventrikel erweitert, Papillarmuskel schlank und zierlich. Trabekel im-
Bereich der Spitze lang ausgezogen und dimnn. Muskulatur mifit im
Durchschnitt bis zu 8 mm. Die Farbe 148t sich an dem Spirituspriaparat
-nicht mehr sicher feststellen. Sie ist im allgemeinen blaBl gelblich.
Keine Schwielenbildung. Conus pulmon. kraftig entwickelt. Klappen der
Pualmonalis zart und schlieBfihig. Der linke Vorhof etwas erweitert;
keine Thromben. Endokard miflig verdickt. Muskulatur kriiftig.
Mitralisostium fiir zwei Finger durchgiingig. Mitralisklappen im all-
gemeinen zart, desgleichen die Sehnenfiiden. Am Schliefungsrande der
Klappen sieht man aber kleine, etwas prominierende, derbe, weiBliche
Verdickungen, besonders an dem hinteren Segel. Der linke Ventrikel
ist nicht-erweitert. Zwischen oberem und mittlerem Drittel der Kammer-
scheidewand entspringt ein falscher Sehnenfaden, der zum hinteren
Papillarmuskel zieht. In der Nahe der Spitze zieht ein besonders starker
Sehnenfaden quer durch das Lumen von der Scheidewand zum links-
seitigen Ansatz des hinteren Papillarmuskels. Wandstirke des linken
Ventrikels bis zu 15 mm messend. Endokard des linken Ventrikels
stellenweise weiBlich verdickt. Die Muskulatur 1aft auf dem Durch-
schnitt aufler vereinzelten kleinen weillichen Flecken nichts Besonderes
erkennen. AortenausfluBbahn zeigt verdicktes, weiBliches Endokard.
Aortenklappen zart und schluBfahig. Aorta 5 em, nur ganz vereinzelte
punktférmige weifiliche Flecken zeigend. Coronararterien gut durch-
gingig, zeigen nirgends krankhafte Veranderungen. Im Bereiche des
Reizleitungssystems (Knoten, Stamm, Teilungsstelle) makroskopisch
kein abnormer Befund zu erheben.

Mikroskopisch wurde der Sinusknoten, das Reizleitungssystem
(Aschoff-Tawarascher Knoten, Stamm und Schenkel), die Trieb-
muskulatur, Aorta und Lunge untersuchs. :

Das Reizleitungssystem wurde in zwei Blécken untersucht, ange-
fangen von der Gegend des Foramen ovale in Richtung auf die Pars
membranacea. Jeder fiinfte Schnitt wurde aufgehoben. Schnitt 95
bis 1800 15 u, die tibrigen 20 u dick.

Die Gesamtzahl der Schnitte betrigt ca. 2000,

Im folgenden wird die Beschreibung einiger typischer mikroskopi-
scher Schnitte 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 gréBere unregelmaﬁlg
gestaltete Schwielenbildung.

Schnitt 180. Die Valvula Thebesii ist noch mitgetroffen. An ihrer Basis ver-
lduft unter oberflichlichen Muskelbiindeln des rechten Vorhofes ein dicker Nerven-
strang. Spezifisches Gewebe noch nicht sicher zu erkennen.

Schnitt 360. Die verstreuten Schwielen im oberen Teil der- Kammerscheide-
wand sind weiter zu beobachten. Die Gefifiwandungen sind sehr dick, die in den
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Schwielen liegenden Venen teilweise von straffen Bindegewebsziigen umgeben.
In der Nihe des Coronarvenentrichters eine kriftige Avterie, die auf die Mitralis-
wurzel zuzieht. Die Schwielen in der Scheidewandspitze reichen bis an das Fett-
gewebe, welches die Kammer vom rechten Vorhof scheidet. In den Schwielen
degenerierte Muskelfasern. Am Ansatz der Tricuspidalis eine kleine Anhiufung
von Rundzellen.

Schnitt 400. Am zentralen Bindegewebskorper, am Ansatz der Mitralis eben-
falls Rundzellenansammlungen. Feine gleichartige Herdchen auch im daneben-
liegenden Fettgewebe.

Schnitt 460. Im zentralen Bindegewebe am Ansatz der Mitralis treten zier-
liche geflechtartige Muskelfasern auf, die vollig abgescheidet sind. Das Biindel
hat die Stérke eines kriiftigen Nerven. Das Biindel ist sehr kernreich, durch Binde-
gewebe septiert und enthélt anscheinend auch Rundzellen.

Schnitt 480. In der Nachbarschaft dieses Biindels in der Mitraliswurzel treten -
im Fettgewebe nach dem rechten Vorhof zu &hnliche zierliche Muskelfasern auf,
die sich in Ausldufer aufsplittern, die in Richtung nach der Coronarvenenmiindung
ausstrahlen, und zwar dorthin, wo die vorerwihnte Arterie sich findet. In den un-
mittelbar an der Mitraliswurzel gelegenen Fasern Rundzelleninfiltrate.

Schnitt 530. Die aullen an der Mitraliswurzel und innen isoliert liegenden
Muskelfasern haben sich vereinigt unter Abspaltung von Teilen des fibrosen Ge-
webes. Das Muskelgewebe sendet noch teilweise unterbrochene Fasern in Rich-
tung auf die Coronarvenenmiindung, es schiebt sich mit einem schmalen Sporn
lings des Septums in Richtung auf die Tricuspidalis.

Schnitt 550. Ausgesprochener Kammerknotencharakter von langgestreckter
Yorm. Rundzellenanhiufungen in dem Ubergangsbiindel zur gewdhnlichen Vor-
hofmuskulatur. In der Ventrikelscheidewandspitze ebenfalls Lymphocytenan-
sammlungen. .

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

Schnitt 650. Der Knoten steht an seinem hinteren Ende in flieBendem Uber-
gange zu der breiten Muskulatur des linken Vorhofes. Mehr diffuse Schwielenbildung
etwas entfernt von der Endsehne in der Scheidewandspitze.

Schnitt 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 Hilfte in die. Pars membranacea eingetreten.
Die hinteren Verbindungen ldsen sich.

Schnitt 725. Der Stamm, zum gréften Teil in der Pars membranacea, enthilt
nicht sehr betrichtliche Lymphocytenansammlungen.

Schnitt 760. Stamm von typisch dreieckiger Form, isoliert in der Pars mem-
branacea, stirker mit Lymphocyten infiltriert. Getrennt von ihm sieht man unter
dem Endokard des linken Ventrikels Fasern des linken Schenkels in Bruchstiicken
mit typischen breiten, hellen Purkinjeschen Fasern.

Schnitt 780. Abgang des linken Schenkels. Gleich nach demselben eine Deh-
nungsschidigung der Fasern, die nur als schlecht sich firbende, kaum kernhaltige
Muskelelemente an ihrer gelblichen Farbe (van Gieson) zu erkennen sind. Weiter
abwarts typische Purkinjesche Fasern.

Schnitt 800. Stamm kriftig, von dreieckiger Form. Linker Schenkel nur am
Abgange und dann erst wieder ziemlich viel weiter abwirts zu erkennen. In den
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unteren Abschnitten treten Rundzellenansammlungen auf, die sowohl die Schenkel-
fasern wie vor allem die Lymphscheiden diffus durchsetzen.

Schnitte 805-—840. Der Stamm reduziert sich, wird bindegewebsreicher.
Linker Schenkel ziemlich fortlaufend zu verfolgen. Andeutungen des Abganges
des rechten Schenkels.

Schnitt 860. Der Stamm ist vollig durchgetreten. Am gegeniiberliegenden
Tricuspidalansatz sehr starke Rundzelleninfiltration. Ca. 1 cm unterhalb des Ab-
ganges sieht man im linken Schenkel, dessen oberste Fasern auffallend bindegewebs-
reich sind, eine spindelige Auftreibung des Schenkels durch einen Rundzellenherd
mit Fibroblasten, welcher die Schenkelfasern vollig trennt, ficherartig auseinander
treibt und Bruchstiicke von Schenkelfasern in sich einschlieft. Im Zentrum des
Kndtchens liegt ein Kernkomplex, der an eine Riesenzelle erinnert, aber nicht ganz
typisch ist.

In den folgenden Schnitten dasselbe Bild, nur findet sich oberhalb dieser Stelle
noch eine zweite dhnliche, und die benachbarten Abschnitte zeigen diffuse Rund-
zelleninfiltrate. Die Triebmuskulatur des Herzens ist frei davon. Im iibrigen ist
der linke Schenkel fortlaufend zu verfolgen.

Schnitt 900. An der Stelle des knétchenférmigen Herdes sind die Muskelfasern
auseinandergedringt und zum Teil zu ganz schmalen Muskelbriicken umgewandelt.

In den folgenden Schnitten hort die eigentliche Knétchenform auf. Es besteht
aber eine mehr diffuse, herdweise Infiltration der Schenkelfasern. Die Fasern
werden stellenweise auffallend bindegewebsreich, besonders in den untersten Ab-
schnitten der Préparate, wo man aber mit Abbiegen derselben rechnen muB.

Schnitt 980. Dag obere Ende des rechten Schenkels bzw. das unterste Ende
des Stammes schiebt sich nach rechts in die fibrose Spitze der Kammerscheidewand.
1 om unterhalb der Pars membranacea findet sich wieder eine spindelige Auftrei-
bung des linken Schenkels in Gestalt eines absceBartigen Kndtchens, welches sich
formlich in die Fasern eingewiihlt hat, dieselben auseinanderdriingt, komprimiert

*und unterbricht. (Abb. 8.) Das Knotchen ist zusammengesetzt aus Rundzellen vom
Charakter der Lymphocyten, aus mehr blasigen hellen Zellen mit hellem Proto-
plasma und unregelmifigen Fortsitzen vom Charakter der Epitheloidzellen, und
in einem Pol des Kndtchens findet sich eine deutliche Riesenzelle mit einem
Konglomerat von ca. 30 Kernen in der Schnittfliche.

In den folgenden Schnitten sehen die obersten Schenkelabschnitte wieder
gedehnt und gezerrt aus. Der linke Schenkel ist auch weiter abwérts vielfach unter-
brochen, an seiner Stelle findet sich vermehrtes &lteres Bindegewebe. s sieht aber
aus, als wenn es sich dabei zum Teil um Schrig- bzw. Flachschnitte handelt. Der
rechte Schenkel beginnt gegen die Muskulatur vorzudringen.

Schnitt 1095. Der linke Schenkel hat aufgehdrt, der rechte Schenkel sitzt in
der Muskulatur nahe der Ventrikelscheidewandspitze.

Schnitt 1125. Der rechte Schenkel tritt schnell nach rechts subendokardial
unter den FuBpunkt eines Sehnenfadens der Tricuspidalis. Er zeigt keine Ver-
dnderungen.

Auf Stufenschnitten durch die unteren Herzabschnitte bis unterhalb der
Papilarmuskelwurzel werden keine besonderen Verinderungen mehr gefunden.

Die Gegend des Sinusknotens wurde in zwei Blécken mit Schnitten
von 15  Dicke geschnitten und durchschnittlich jeder 10. Schnitt auf-
gehoben. Die Anzahl der Schnitte betrug ca. 2800.

Schunitt 160. Der Schnitt liegt nahe der oberen Herzohrkante, er zeigt reichlich
subperikardiales Fettgewebe mit starker Venenentwicklung unter dem Epikard,
kriftige Vorhofsmuskulatur um die Vene. In dem Trabekelwerk des Herzohrs
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vollig organisierte alte Thromben. Dicht am Herzohrcavawinkel fiegl cine frei
ins Herzohrlumen vorspringende kriftige Arterie mit sehr dicker Intima. Im Fett-
gewebe der Venenwand liegt dicht am Ubergang zum Herzohr organisiertes Fibrin
mit einzelnen Rundzellenanhdufungen. Die Herzmuskulatur ist feinfleckig schwielig
verdndert. Die Muskelbiindel firben sich im van Gieson priaparat dabei zum Teil
rotlich.

Schnitt 280. Die Arterie ist in den Sulcus des Cavatrichters geriickt. Sie ist
in engster Umgebung von Bindegewebe umkleidet, welches aber keine spezifischen

L. S.

Abb, 8. Herz 108. Farbung: Himatoxilin-Eosin, Schoitt 980. Auttreibung und Zersplitterung
des linken Schenkels des Reizleitungssystems durch retikuldren Tuberkel.

Muskelelemente fihrt. Die quergestreifte Cavamuskulatur hat auffallend helle
Fasern, sie ist nach dem Herzohr zu liickenhaft. In weiterer Umgebung der Arterie
nur sehr reichlich Fettgewebe. Die Herzohrthromben deutlich. Auf dem Perikard
im Herzohrcavawinkel aufgelagertes Fibrin in beginnender Organisation mit vielen
Rundzellen. Nach der Intima zu ist der oberste Abschnitt der Taenia terminalis
bis in dichter Nachbarschaft der Arterie schwielig verdndert. Daneben organi-
siertes Fibrin mit Rundzelleninfiltraten im Fettgewebe des Herzohrcavawinkels.

Schnitt 390. Die typische Sinusknotenarterie liegt isoliert im Fettgewebe
ohne die geringsten Spuren spezifischer Muskelelemente in ihrer Nachbarschaft.
(anglienzellenhaltige Nervenfasern fithren unmittelbar an ihr vorbei. Kin Ast
der Arterie schiebt sich ins Herzohr, auch dieser zeigt keine spezifischen Muskel-
fasern in seiner Umgebung. Die am Herzohrcavawinkel liegenden, von schwielig
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verdicktem Bindegewebe umzogenen, quergetroffenen Muskelfasern sind zum Teil
sehr plasmareich mit hellem zentralen Hof. "

Schnitt 490. Die quergestreifte Herzmuskulatur an der Cava sup. oberhalb
der Sinusknotenarterie ist sehr kriftic entwickelt. Neben ihr unter dem Endokard
groBe Ganglienzellhanfen. Die Intima der Vena cava ist verdickt. Die Arterie
liegt immer noch ohne sichere spezifische Muskelelemente ziemlich isoliert im Fett-
gewebe. Die organisierten Thromben des Herzohrs schieben sich bis an das Fett-
gewebe heran, welches an diesen Stellen reichlich organisiertes Fibrin aufweist.
Tetzteres auch wieder reichlich, mehr endokardialwirts, am oberen Rande der
Taenia terminalis.

Schnitt 710 entspricht ungefihr einer Entfernung von 1,4 em nach abwérts
vom Herzohrcavawinkel. Die Sinusknotenarterie teilt sich hier in zwei fast gleich-
starke Aste. Sie liegt typisch im Sulcus des Cavatrichters dicht am Muskelwall des
Herzohrs. Ihre Umgebung besteht aus reinem Fettgewebe, der untere, vielleicht
ein wenig schwichere Ast steht in Verbindung mit dem organisierten Fibrin am
Herzohrrande. Nach dem Endokard zu verlaufen dickere Muskelbiindel gew6hn-
licher Vorhofsmuskulatur. Unterhalb dieser Biindel liegen die obersten Schichten
der Taenia terminalis, diese sind von Odem und in Organisation begriffenem Fibrin
durchsetzt.

Schnitt 885. Man sieht einen besonders muskuldsen Sinusknotenarterienast.
Zwischen ihm und der endokardialwiirts gelegenen, als hypertrophisch zu bezeich-
nenden Vorhofsmuskulatur treten vereinzelte zierlichere Muskelfasern im Binde-
gewebe der Arterie auf (also nach ca. 1,5 cm unterhalb des Herzohrcavawinkels).
An diese Muskelelemente heran- bzw. zwischen sie hineinreichend zieht vom Herzohr
aus 6dematoses organisiertes Fibrin. Der wesentlichste Teil der Arterie liegt noch
frei im Fettgewebe.

Schnitt 1050. Unterhalb der starken Sinusknotenarterie sieht man einen sehr
viel kleineren Seitenast. Zwischen beiden Arterien tauchen im roten Bindegewebe
zierliche Muskelfasern auf, welche einem Bruchteil des Sinusknotens in ihrer Struk-
tur und Anordnung entsprechen. Das Gewebe ist am Rande durch Fibrin ausein-
andergedringt und aufgehellt, welches vom Herzohr aus dorthin zieht. Die Throm-
ben im Herzohr bzw. die endokarditischen Verdickungen des Herzohrs reichen bis
an den Cavatrichtersuleus.

Schnitt 1215. Erneute Teilung der Sinusknotenarterie, die einen Ast nach
oben schickt. Es ist jedoch nicht ausgeschlossen, daB es sich um starke Schlange-
lung desselben GeféiBies handelt, da so vielfache Teilung sonst nicht beobachtet
wird. Zwischen den Arteriendsten bindegewebsreiche kleine Muskelziige vom Aus-
sehen der Sinusknotenmuskulatur. Im ganzen ist es aber nur ein kleiner Komplex,
der nach dem Herzohr zu von (Odem, organisiertem Fibrin und Rundzellen durch-
setzt ist. (Fig. 9.)

In den folgenden Schnitten nimmt die Ausdehnung des iiberhaupt nur bruch-
stiickweise vorliegenden Sinusknotens gleich schnell wieder ab. Die Sinusknoten-
arterie ist mit einem groBen Ast nach oben auBen gegen den linken Vorhof geriickt,
mit einem anderen Ast in das Herzohr bzw. die Trabecularis des Vorhofs. Dieser
Ast liegt wieder zu 3/, frei im Lumen, er ist von dicken Bindegewebsziigen umgeben
und von verdicktem Endokard, welches mit Trabekelthromben in Verbindung
steht. Die Intima des GefiBes ist gewuchert. Im Sulcus lieght noch ein kleiner
Komplex wirren Bindegewebes mit vereinzelten kleinen Muskelelementen, die sich
aber an dieser Stelle wegen Durchsetzung mit Fibrin nur noch schwer als untere
Ausliufer des Sinusknotens -identifizieren lassen.

Schnitt 1760. Der Ramus communicans inferior der Sinusknotenarterie wird
vollkommen von den Trabekelthromben umschlossen. Die auBerordentlich musku-
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16se Arterie zeigt ein sehr enges Lumen mit stark verdickter Intima bei jedoch im
ganzen regelmiBigem Aufbau. Die umgebende Vorhofsmuskulatur zeigt viele
kleine Schwielen und Rundzelleninfiltrate. Im Wenckebachschen Muskelzug, der
perikardialwirts von den Resten des unteren Auslédufers des Sinusknotens vorbei-
zieht, ebenfalls schwielige Bindegewebsvermehrung. In dem mit Fibrin unter-
mischten Bindegewebe der Sinus-
knotenausldufer sind nur noch un-
sichere Muskelelemente zu sehen.
In der Vorhofsmuskulatur ober-
halb des Sinusknotens Degene
rationserscheinungen.

Die folgenden Schnitte zeigen
keine Sinusknotenelemente mehr,
dagegen zeigen sie eine diffuse
Schidigung derVorhofsmuskulatur
mit Bindegewebsvermehrung und
den Resten chronisch-entziind-
licher Prozesse.

Das histologische Ergebnis
der Untersuchung der spezi-
fischen Muskelsysteme ist zu-
sammenfassend folgendes: Das
Reizleitungssystem ist vom

Aschoff-Tawaraschen
Knoten bis weit in die Schen-
kel zu verfolgen, ohne daf} es
Thr an einer Stelle vollige Unter-
brechung zeigt.

Der im ganzen nur kleine,
aber  typisch  aufgebaute
Aschoff-Tawarasche Kno-
ten steht mit der Vorhofs-
muskulatur in guter Verbin-
dung, und zwar sowohl des lin-

_ ken wie auch des rechten Vor-

000 Horw . Sl 2. Gt Aviebons ofs - Bosondrs bemerk. i
knotenarterie, Odem und Sklerose der umgebenden  dafl er auch direkte Fortsatze

Muskulatur, alte Herzohrthromben. . . .

8§ = Sinusknoten, O¢ = Oedem, Schw = schwielig verin- in die Ausldufer der rechten
derte Herzohrmuskulatur, Thr = organisiert Thrombus.  Vorhofsmuskulatur hineinsen-
det,welche aufdie Tricuspidalis

cinstrahlen. Der Knoten und seine Umgebung zeigt fleckférmige, im
ganzen nicht sehr ausgebreitete Rundzelleninfiltrate, die sich auch
vereinzelt im Stamm finden und ferner in der Ventrikelmuskulatur
in der Scheidewandspitze sowie an der Basis der Mitralis und der
Tricuspidalis. Die linksseitige oberste Spitze der Ventrikelscheidewand
an der Mitraliswurzel zeigt an umschriebener Stelle diffuse Schwielen-

—— Sehw
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bildung, Weiter abwirts im Ventrikelseptum ebenfalls noch einzelne
Schwielen, aber in geringerer Ausdehnung.

Der linke Schenkel ist gut zu verfolgen, da er aus besonders breiten,
sarkoplasmareichen, sog. Purkinjeschen Fasern besteht. An seinem
Abgange zeigt er in den hintersten Abschnitten und stellenweise auch
weiter nach vorn Dehnungserscheinungen mit starker Verdiiunung, die
nicht auf die physiologische flache Ausbreitung an dieser Stelle zuriick-
zufithren sind, sondern auf Grund der schlechten Féarbbarkeit der Fasern
an dieser Stelle und der Verkiimmerung derselben als krankhafter
ProzeB aufgefaBt werden miissen, der vielleicht mit dem Mitralfehler
in Zusammenhang zu bringen ist. Bemerkenswerte Befunde zeigt der
linke Schenkel dann aber ca. 1—1,5 cm unterhalb seiner Abgangsstelle.
Hier finden sich in den Hauptausbreitungen des Schenkels knétchen-.
férmige Ansammlungen von Rundzellen und hellen fibroblastendhnlichen
Zellen, die, zumal in Verbindung mit einzelnen Riesenzellen, ganz. den
Eindruck vou relativ frischen Tuberkeln machen. Allerdings sind die
Knétchen sehr locker, retikulir gebaut und zeigen keine Verkisung,
doch haben sie durchaus spezifischen Charakter und sind im Zusammen-
bhange mit dem Lungenbefunde mit grofter- Wahrscheinlichkeit als
Tuberkel anzusprechen. Auch abseits von diesen knotchenférmigen
Ansammlungen findet man in der lockeren Lymphscheide des Schenkels
diffuse Rundzelleninfiltration, so daB man den Eindruck gewinnt,
dall es sich um eine Metastasierung handelt. Es kommt hinzu, daB,
wie erwihnt, auch in der Lunge eine ganz ausgesprochene Lymphgefaf3- -
beteiligung zu erkenmnen ist; der Nachweis von Tuberkelbazillen in den
Knétchen des linken Schenkels ist allerdings nicht gelungen, doch bleibt,
nach der ganzen Struktur, dem Zellaufbau, und unter Berticksichtigung
des Lungenbefundes die Bewertung dieser Knétchen als Tuberkel allein
tibrig. Leukocyten fehlen in den stellenweise absceBartig aussehenden
Gebilden so gut wie ganz. Die Knétchen sind ausschlieBlich in den
Fasern des linken Schenkels und. in seinen Lymphscheiden lokalisiert,
sie fehlen ganz in der tbrigen Herzmuskulatur, greifen auch ‘nicht
auf die benachbarten Herzwandabschnitte fiber. Sie dringen die
Schenkelfasern spindelférmig auseinander, splittern sie auf, zer-
stéren sie. 6rtlich durch Bildung von. Muskelfragmenten und . be-
dingen sicher ortliche Unterbrechung des Schenkels. Infolge des re-
lativ hohen Sitzes an der Scheidewand ist dadurch auch eine Unter-
brechung eines ziemlich groBen Teils des linken Schenkels verursacht,
doch kann man keineswegs von einer vélligen Unterbrechung des ge-
samten linken Schenkels sprechen, da sich in den hinteren und vor-
deren Abschnitten fortlaufende Muskelfasern fiber die Hohe dieser
Stelle verfolgen lassen. Der rechte Schenkel ist, soweit verfolgt, ohne
Verdnderungen. ‘
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Besonderes Interesse verdient in diesem Falle der Sinusknoten.
Die histologische Untersuchung zeigt nimlich, daB er bis auf kleine
Reste vollig fehlt. An der Stelle, wo sonst der Kopfteil des Sinusknotens
in grofiter Ausdehnung um seine Arterie gefunden wird (ca. 1/, om unter-
halb des Herzohrcavawinkels) sieht man nur den kriftigen Arterienast
ohne jegliche spezifische Muskelelemente in seiner Umgebung. Erst
ca. 1,5 ¢cm unterhalb des Herzohrecavawinkels sieht man ganz vereinzelte
Muskelfasern neben der Arterie auftreten, die einem Bruchteil des
Sinusknotens entsprechen kénnten. In der Folge vergréBert sich dieser
Gewebskomplex mit spezifischen Muskelelementen zwischen der Sinus-
knotenarterie und einem zugehérigen Ast zu einem immerhin noch relativ
kleinen ~Abschnitt ausgesprochenen Sinusknotengewebes, welches
allenfalls den Umfang des Stammes erreicht und sehr schnell wieder
abnimmt, so daB man die ganze Linge des Sinusknotens auf ungefihr
6 mm schétzen kann, wobei er aber nie mehr als etwa 1/;—1/, der Dicke
des normalen Sinusknotens erreicht und in keinem Schnitt in typischer
Anordnung um die Arterie gefunden wird. Es kommt hinzu, da8 diese
Sinusknotenreste auBerdem noch durch entziindliche Vorginge der
Nachbarschaft in Mitleidenschaft gezogen sind. Dag Herzohr ist in den
meisten Trabekelnischen mit organisierten Thromben ausgefiillt. Von
hier aus scheint neben entziindlicher Wandendokarditis auch ein Uber-
greifen auf die benachbarte Muskulatur der Taenia terminalis erfolgt
zu sein, in deren dem Cavatrichtersulcus zu gelegenem Abschnitt sich
diffuse Schwielenbildung erkennen 188t. Auch die Herzohrmuskulatur
selbst zeigt gleichartige Prozesse, die in der Nachbarschaft der Sinus-
knotenarterie besonders ausgesprochen sind und deren entziindlicher
Charakter sich noch an organisiertem Exsudat erkennen 1aBt, welches
gerade im Cavatrichtersulcus und bis in die Reste des Sinusknotens
verfolgt werden kann. Die Sinusknotenarterie selbst scheint in ihrer
Muskelwandung hypertrophisch, zeigt eine uberm#Big ausgebildete
Intima und ist sehr stark geschlingelt. Besonders der Ramus communi-
cans inferior, welcher mit 3/, seines Umfanges frei im Lumen des Herz-
ohrs verlduft und stellenweise von 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 von Teilen
des Sinusknotens? Kine sichere Entscheidung ist nicht zu treffen.
Gegen eine entziindliche Zerstérung eines normal gebauten Sinusknotens
spricht der Befund, dafl man in den héher gelegenen, dem Kopfteil
entsprechenden Abschaitten die Sinusknotenarterie frei durch das Fett-
gewebe des Cavatrichtersulcus ziehen sieht, ohne dafl ihre nahere Um-
gebung zugrunde gegangene oder schwielig organisierte Reste des
Sinusknotens aufweist, daB man iiberhaupt keine Spur des Sinusknotens
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entdecken kann. Obwohl Untersuchungen iiber pathologische Zerstd-
rung oder Riickbildung des Sinusknotens noch kaum vorliegen, kann
man doch unter Beriicksichtigung der Erfahrungen am Reizleitungs-
system nicht annehmen, daff der Gesamtaufbau des Sinusknotens durch
entziindliche cder embolische Prozesse spurlos verschwinden konnte.
Es muf} daher angenommen werden, dal entweder der Sinusknoten
als solcher nur hypoplastisch angelegt war oder in seinem Aufbau und
seiner Lokalisation von dem sonst gebrauchlichen Bilde abwich. Wire
er nur weiter abwarts gelagert gewesen und nicht in typischer Weise
um die ‘Arterie, so hitte man ihn doch in tieferen Abschnitten in mehr
oder weniger normalem Umfange feststellen miissen. Dag ist nicht der
Fall. Es bleibt in dieser Beziehung daher nur die Annahme iibrig,
daB er iiberhaupt nur als rudimentiires Gebilde angelegt war.

Da8, wenn diese Annahme zu Recht besteht, trotzdern die Funktion
vor Beginn der Herzerkrankung nicht gestért zu sein braucht, geht aus
den Untersuchungen von Hering und Koch hervor, nach welchen
auch geringe Reste der spezifischen Muskelsysteme als automatische
Zentren weiter funktionstiichtig bleiben kénnen.

Stérungen kénnen aber von dem Zeitpunkte an erwartet werden,
wo bei der Patientin gleichzéitig mit einer Endokarditis der Mitralis
Thrombenbildungen im rechten Herzobr und begleitende Wandendo-
karditis sowie Perikarditis sich einstellten. Nach der Anamnese soll
dieser ProzeB reichlich 1/, Jahr vor ihrem Tode erfolgt sein. Nach dem
histologischen Bilde konnte das Alter der organisierten Thromben
mindestens auf einen gleichen Zeitraum geschitzt werden. Jedenfalls
sind die Thromben auf die wihrend der Krankenhausbehandlung beob-
achtete Thrombose kaum zuriickzufiihren, es sei denn, daB es sich bei
. dieser Thrombose, mit welcher die Patientin 31/, Monate vor ihrem

Tode aufgenommen wurde, schon um eine &ltere Thrombose aus der
-Zeit der Entstehung der Endokarditis handelte, was am wahrschein-
lichsten ist. Von diesem Zeitpunkt der Herzthrombose an werden
anamnestisch Herzstorungen angegeben, die sich in Schwindel, Ohren-
sausen, Ohnmachtsanfillen, Druckschmerz im Leibe, Schwellung der
FuBe duBerten. Wenn auch alle diese Symptome ohne weiteres auf
die Endokarditis mitralis zurtickgefithrt werden konnen, so ist doch
ebensogut eine Beteiligung der Vorhofserkrankung mit heranzuziehen.
Das mikroskopische Bild zeigt, daB die vorhandenen Reste des Sinus-
knotens in den entziindlichen Bezirk des Herzohrcavawinkels .ein-
bezogen sind. . Der Beginn dieses Prozesses wiirde also voraussichtlich
eine Reizung des Sinusknotens im Gefolge gehabt haben, der sich spater-
hin nach Organisation der entziindlichen Prozesse und besonders nach
- Bildung der schwieligen Herde in der, die Reste des Sinusknotens um-
gebenden Muskulatur eine mehr oder weniger eingreifende Ausschaltung
Virchows Archiv. Bd. 231, 14
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des Sinusknotens anschloB. Das Herz miiBte alsdann mit verkiirztem
A.-V.-Intervall geschlagen, vielleicht der Vorhofsteil des Aschoff-
Tawaraschen Knotens die Fihrung iibernommen haben.

Fitr diese Ausschaltung des Sinusknotens, die ungefdhr mit der Zeit
der Aufnahme in das Krankenhaus zeitlich zusammenfallen konnte,
spricht die wiederholt von den behandelnden Arzten gemachte Beob-
achtung vor dem Rontgenschirm, daBl die Vorhéfe und Ventrikel die
gleiche Schlagfolge gehabt haben sollen. Daf natiirlich nur einwand-
freie Kurven, die aus duBeren Griinden leider nicht angefertigt werden
konnten, beweisend wiren, ist schon vorher erwihnt, und es soll hier
nur versucht werden, die klinischen und anatomischen Befunde in
Einklang miteinander zu bringen. Das Bild kompliziert sich nun weiter
dadurch, daB sich im Laufe der Erkrankung bei der Patientin Krampfe, Be-
wuBtseinsstérungen und Schwindelanfille einstellten, die ganz dem Bilde
des Adams-Stokesschen Symptomenkomplexes entsprachen. Diese
Anfille traten vollausgebildet zuerst etwa 3 Monate vor dem Tode auf,
wihrend die Bradykardie von durchschnittlich 30 Schligen in der Minute
schon 31/, Monate vor dem Tode, d. h. bei der Krankenhausaufnahme,
bestand. Die Adams-Stokesschen Symptome mit der Ausschaltung
des Sinusknotens allein in Zusammenhang zu bringen, ist nicht méglich,
weil dadurch zwar wohl ein Vorhofs-, aber kein Kammerblock bedingt
wird. Nach aller Erfahrung miissen daher die Ursachen hierfiir im Reiz-
leitungssystem gesucht werden. Hier ist nun tatséchlich ebenfalls ein
positiver Befund in Gestalt der Herde (tuberkuldsen Ursprungs) im
linken Schenkel des Reizleitungssystems. Es ist schon bei der Be-
schreibung der mikroskopischen Priparate erwdhnt, daf es sich bei
diesen Herdchen um Krankheitsprozesse jingeren Alters als die am
Herzohr handelt. Man wird die herdférmigen Rund- und Epitheloid-
zellenknotchen in ihrem Alter auf einige Wochen, sicher nicht auf
6 Monate schitzen konnen, so daBl dadurch ein Einklang mit den all-
mihlich sich entwickelnden Adams-Stokesschen Anfillen gegeben
wére.

Es ist allerdings zu beriicksichtigen, daff keine vollige Unterbrechung
des Reizleitungssystems besteht. Die Beteiligung des linken Schenkels
ist zwar ziemlich ausgedehnt und betrifft die Hauptausbreitungen des-
selben.

Es 1aBt sich daher die Epikrise dieses Falles dahin zusammenfassen,
daB auf Grund der anatomischen Untersuchung eine Deutung der kli-
nischen Symptome in dem Sinne zu geben wire, daf}:

1. der Sinusknoten bei der betreffenden Patientin nur rudimentir
und im Bau von der Norm abweichend angelegt war;

2. daB im Anschluf an eine Endokarditis mitralis und Venenthrom-
bose, welche Herzohrthrombose zur Folge hatte, ca. 1/, Jahr vor dem
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Tode sich durch Ubergreifen zuerst entzimdlicher, dann narbiger Pro-
zesse auf das Cavatrichtergebiet eine Ausschaltung des an und fiir sich
nur rudimentidr angelegten Sinusknotens oder Sinusknotenrestes ein-
stellte, welche allméhlich zu echtem Vorhofsblock, zu gleich langsamem
Schlagen von Vorhéfen und Kammern mit ca. 30 Pulsen fithrte;

3. daB durch metastatische Tuberkelbildung (von der Lunge her)
im linken Schenkel des Reizleitungssystems eine ziemlich ausgedehute,
wenn auch nicht vollkommene Unterbrechung des Schenkels sich aus-
bildete, die, beginnend ca. 21/, Monate vor dem Tode, im Verein mit
der Herzschidigung im Sinusgebjet zu allgemeiner Herzschwiche und
dem Bilde des Adams-Stokesschen Symptomenkomplexes fithrte.

In der gemeinsamen Schidigung sowohi des Sinusgebietes wie des
Reizleitungssystems muf} im Verein mit dem Klappenfehler der Mitralis
die Ursache fiir das schliefliche Versagen des Herzens, welches im
Adams-Stokesschen Anfalle erfolgte, gesucht werden. In den Herden
des linken Schenkels allein ist die Ursache nicht zu finden, zumal auch
das Triebwerk des Herzens und sein Gefafsystem im ganzen gut erhalten
waren. Trotzdem die wichtige und seltene Rythmusstérung nur mit
sehr primitiven Kurven belegt werden kann und in der Rontgendurch-
leuchtung auch nur unter Vorbehalt eine Bestiatigung des Vorhoisblockes
zu sehen ist, wird gerade dieser Fall nicht ohne Interesse sein, da eine
echte Vorhofsbradykardie auf Grund von Ausschaltung des Sinus-
knotens pathologisch-anatomisch bisher wohl noch nicht beschrieben ist,
da ferner eine Beteiligung beider spezifischen Muskelsysteme zu den
Seltenheiten gehért und schlieBlich auch Unterbrechungen des Reiz-
leitungssystems durch Tuberkel meines Wissens noch nicht beschrieben
sind.
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