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Am 30. Januar d. J. wurde auf der Inneren Abteilung des Stadtischen
Krankenhauses zu Stettin die 71 Jahre alte Wwe. E. K. eingeliefert, die
von einem Alters- und Armenasylheim ohne vorhergehende drztliche
Behandlung dem Krankenhaus {iberwiesen worden war. Die Patientin
war in einem so elenden und schwachen Zustande, dafl ein genaues
Aufnehmen einer Vorgeschichte, zumal die Kranke keine Angehdérigen
hatte, nicht ermdglicht werden konnte. Die klinische Untersuchung
lieB einen vollkommen daniederliegenden Kreislauf infolge aus-
gesprochenster Herzschwiche sowie bronchopneumonische Herde in
beiden Lungen erkennen. Andere Zeichen eines noch bestehenden oder
eben durchgemachten infektiésen Prozesses fehlten, jedoch fieberte
die Kranke an ihrem Aufnahmetage bis zu 39°; sie hatte einen schnellen,
unregelméBigen Puls. Schon in der folgenden Nacht kam sie ad exitum.

Die nach 9 Stunden vorgenommene Sektion (S. Nr.59/23) hatte
folgendes Ergebnis (gekiirzt):

1,58 m lange, 36,3 kg schwere weibliche Leiche in schlechtem Ernihrungs-
zustande. Grauweile, welke Haut. Lage der Baucheingeweide regelrecht. Bauch-
und Brusthohle ohne fremden Inhalt.

Herzbeutelinnenfliiche glatt und spiegelnd; im Herzbeutel einige Kubik-
zentimeter einer klaren ser6sen Fliissigkeit.

Das Herz wiegt 260 g, entspricht in seiner GroBe ungefdhr der Faust der
Leiche. Der Herzmuskel weist eine schlaffe Konsistenz auf, er hat ein ausgesprochen
scheckiges Aussehen; zwischen schmalen, fleischrot bis rosafarbenen Ziigen breiten
sich hellgelbgraue Bezirke aus, die sich iber den gesamten Muskelapparat des
Herzens verteilen, sich nirgends scharf gegen die roten Ziige absetzen und stellen-
weise ein iiberaus fahles, verwaschenes Aussehen annehmen. Unter dem Endokard
der Herzhohlen tritt dieses scheckige, gesprenkelte Aussehen des Herzfleisches
besonders deutlich hervor, und die eigenartigen Verdnderungen greifen auch auf
die Papillarmuskeln iiber. Die Herzinnenhaut selbst zeigt keine Abweichungen.
von der Norm. Der Klappenapparat ist intakt. Die Kranzarterien werden von
ihrem Abgange an soweit als méglich in ihren Verastelungen verfolgt, es zeigen
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sich an ihrer Intima stellenweise ziemlich ausgebreitete Fleckelungen, es ist aber
nicht zu erheblichen Verhdrtungen oder gar Erstarrungen der Arterien gekommen;
Einengung des Lumens oder Verstopfungen desselben durch thrombotische bzw.
embolische Massen finden sich nirgends.

Die aufsteigende Aorta ist verhdltnismaBig noch gut elastisch, enthalt aber
in ihrer Intima ziemlich zahlreiche verhirtete und verdickte Herde, besonders in
ibrem oberen Teil.

Die Hals- und Rachenorgane bieten keine Besonderheiten.

Die L. Lunge wiegt 470 g, die Pleura ist glatt und spiegelnd. Die Farbe der
Lungenoberfliche scheint durch sie in den oberen Teilen graurosa, im Unter-
lappen dunkelblaurot hindurch. Der Unterlappen ist volumindser als der Ober-
lappen, auf der Schnittfliche flieft von ihm reichlich schaumig blutige Fliissigkeit
herab. Beim Betasten ist aber noch allenthalben Luftgehalt festzustellen. Die
auf den Schnittflichen getroffenen Bronchien zeigen eine geschwollenene stark
gerdtete Schleimbaut, aus ihrem Lumen flieBt auf Druck schleimig-eitrige Fliissig-
keit ab. Lungenhilus und Innenhaut der Arteria pulmonalis o. B.

Die r. Lunge wiegt 560 g, sie entspricht im allgemeinen in threm Aussehen der
linken, nur finden sich in ihrem Unterlappen einzelne, etwa markstiickgroBe, sich
unscharf gegen die Umgebung absetzende Herde von grauweilem Aussehen,
briichiger Konsistenz und trockener, kormger Beschaffenheit, in denen kein Luft-
gehalt mehr nachweisbar ist. :

Die Milz wiegt 160 g, ist 10 : 7 : 2,5 cm groB, ihre Konsistenz ist weich; sie
sieht dunkelblaurot aus, ihre Schnittfliche zeigt ein verwaschenes Aussehen, die
Pulpamasse ist in reichem Mafle abstreichbar.

An den iibrigen inneren Organen ist kein abwelchender Befund mehr fest-
stellbar.

Bei der Gehirnsektion findet sich im linken Thalamus opticus ein braun pig-
mentierter etwa erbsengroBer Erweichungsherd. Gehirnbasisarterien und ihre
Verdstelungen zeigen stellenweise erhebliche Verastelungen ihrer Wandungen und
Einengungen ihres Lumens.

Nach diesem Befunde wurde die Diagnose auf schwere degenerativ-
nekrotische Verdnderungen im Herzmuskel (Myocarditis parenchymatosa ?),
beiderseitige Bronchitis, bronchopnewmonische Herde im r. Unterlappen,
weicher infektivser Milztumor und Erweichungsherd tm v. Thalamus
opticus gestellt.

Zur mikroskopischen Untersuchung gelangten aufier dem Herz-
muskel noch Gehirn und Milz, die aber andere als durch den makro-
skopischen Befund schon klargestellte Verinderungen nicht aufwiesen.

Im histologischen Bild des Herzens tritt als augenfilligste Er-
scheinung eine Awuflosung der Protoplasmastrukiur vieler Herzmuskel-
segmende hervor, die einen ausgesprochen herdférmigen Charakter hat.
Die einzelnen Herde sind vielfach netzartig verbunden, lassen aber

_ Inseln erhaltenen Parenchyms zwischen sich frei, so daf in der Struktur
des pathologischen Bildes eine gewisse Ahnlichkeit mit der als ,, Tigerung®
bezeichneten Form der Herzmuskelverfettung nicht zu verkennen ist.
Solchen durchaus im Vordergrund stehenden parenchymatdsen Pro-
zessen treten auch noch interstitielle Verfinderungen, vor allem in
Gestalt von Zellinfiltraten zur Seite. Die Befunde zeigen sich ganz
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gleichmaBig in allen Teilen der Herzwandungen und der Trabekel;
auch der in der Kammerscheidewand verlaufende Teil des Herzleitungs-
systems bleibt nicht von ihnen verscliont. Kein Bezirk zeigt vor anderen
eine Bevorzugung, und daher eriibrigt sich eine Beschreibung nach
verschiedenen Herzabschnitten. Im einzelnen gestalten sich die histo-
logischen Bilder folgendermafien.

Die schwersten Verdnderungen zeigen sich stets in der Mitte der in
groBen Ziigen schon skizzierten Erkrankungsherde. Der Ubergang von
intakt erscheinenden Herzmuskelsegmenten bis zu diesen  Abschnitten
schwerster Schidigung ist kein plotzlicher; die einzelnen Muskelfasern
werden vielmehr allmghlich in ihrer Strukturanordnung unregelmifig,
so dal an die normalen, parallel angeordnete Muskelziige enthaltenden
Bezirke sich *Abschnitte anschlieBen, in denen die Segmente regellos
erscheinen, und in denen auch die Protoplasmaquerstreifung stellen-
weise schon stark geschiadigt ist. Die Kerne solcher Ubergangsfelder
sind deutlich aufgequollen, stellenweise bis auf das Doppelte der ge-
wohnlichen GréBe. Diese Abschnitte leiten nun in mehr oder weniger
breiten Zonen tiber zut den Herden der vélligen Auﬂosung der regel-
rechten Herzmuskelzeichnung. :

= Auf den Verlust der Querstreifung folgt ein koérniger Zerfall der
Muskelfasern ; und bei dem allméhlichen Stirkerwerden der krankhaften
Prozesse 148t gich beobachten, dal die kérnige Auflosung stets in der
Umgebung der Kerne beginnt und dann -erst weiter peripherwirts vor-
dringt. So entstelien Muskelsegmente, die nur noch kérnige Detritus-
massen mit aufgequollenen oder auch schon in Fragmente zerfallenen
Kernen enthalten. Doch -auch damit hat die Verdnderung ihren
schwersten Grad noch nicht erreicht. Denn solcher Art umgewandelte
Protoplasmafasern bleiben noch in . der Minderzahl gegeniiber jenen
ganz in der Mitte der krankhaften Herde gelegenen, in denen gar keine
Reste- ehemaliger Struktur mehr nachzuweisen sind, die vielmehr ein
Gewirr ,,leerer Schlduche’ darstellen. Ein feines, zartes Gewebe inter-
stitieller Fiserchen bildet das Geriist solcher nekrotischer Herde. Hier
und da zeigt sich wohl noch ein Kernfragment, im allgemeinen aber
bieten die zentralen Abschnitte ein Bild der vollkommenen Auflésung,
einer abgestorbenen Leere. -

Zwecks genauerer Darstellung der Art der geschilderten Prozesse
kamen aufler den-Himalaun-Eosin-Farbungen, auf Grund derer die
bisherigen Beschreibungen erfolgten, noch eine Reihe anderer Firb-
methoden in Anwendung.

Die nach wvan-Gieson- und der Weigertschen Hlastin-Firbung be-
handelten Schnitte bringen keine weiteren Aufgchliisse. Es mag aber’
noch ausdriicklich betont werden, daf sich nirgends in der Nachbar-
schaft der pathologisechen Herde auch nur die geringsten bindegewebigen
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Reaktionen als die etwaigen Anfinge eines Vernarbungsprozesses auf-
finden lassen. Das Interstitium zeigt jedoch von den geringfiigigen
Infiltrationen abgesehen stellenweise Gdematdse Aufquellung.

Ganz ausgezeichnete Bilder liefern die mit der Brelschowskyschen
Silberimprdgnationsmethode gefdrbten Schnitte. Diese Farbung 148t die
protoplasmatische Querstreifung in den intakten Bezirken sehr exakt
hervortreten und gestattet infolgedessen ein sehr genaues Studium der
parenchymatidsen Versinderungen in ihrem allmghlichen Ubergang von
den normalen bis zu den villig zugrunde gegangenen Abschnitten.
Man kann bei dieser Farbung noch Reste einer Querstreifung und An-
sitze zu derselben an Stellen erkennen, die bei anders geféirbten Schnitten
ein nicht mehr differenziertes, kérnig zerfallenes Protoplasma aufweisen.
Um so schirfer tritt aber dann auch hier in den schwerst verdnderten
Bezirken die wollkommene Auflosung der Herzmuskelsegmente hervor.
Ein Gewirr feinster Bindegewebsfibrillen, die durch die Bielschowskysche
Firbung ebenfalls ganz vortrefflich dargestellt werden, durchzieht diese
abgestorbenen Partien, in denen sie infolge des Unterganges der paren-
chymatésen Elemente in viel schonerer und augenfilligerer Weise hervor-
treten konnen als in den weniger schwer geschidigten oder gar den
intakten Abschnitten.

Da, wie schon oben erwithnt wurde, in der eigentiimlich herdférmigen
Art des Auftretens der Zerfallsvorginge eine gewisse Ahnlichkeit mit
der als Tigerung bezeichneten fettigen Degeneration bestand, so konnte
mit besonderem Interesse dem Ausfall der farberischen Reaktionen auf
die Fettsubstanzen entgegengesehen werden. Dabei zeigt sich jedoch,
daf3 lipoide Degenerationen bei dem ganzen Prozef nur eine sehr be-
scheidene Rolle spielen. Es sind allerdings mit Sudanfirbungen an den
Stellen des kornigen Zerfalls des Protoplasmas stellenweise matte
Rosatingierungen zu erzielen, doch der satte Farbton der ausgesprochen
fettigen Degeneration, wie er uns bei dem Tigerherz in besonders schoner
Weise in Erscheinung tritt, fehlt vollkommen. Die Schnitte, die der
Nilblausulfatfiirbung unterworfen wurden, nehmen die fiir Neutralfette
charakteristische Fiarbung iiberhaupt nicht an.

Es seien nunmehr die schon &fter kurz gestreiften interstitiellen
Prozesse niher beschrieben. Das Bindegewebe zeigt niémlich in einzelnen
Abschnitten ausgesprochene zellige Infiltrationen, die ganz vorzugs-
weise aus Leukocyien, daneben aber auch aus kleinen Rundzellen vom
Charakter der Lymphocyten bestehen. Die Anordnung dieser Infiltrate
ist nicht regelmiBig, da sie grofie Gebiete der erkrankten Herzmuskulatur
freilassen, andere nur ganz wenig, einzelne dagegen wieder stérker
befallen haben. Dabei bleibt die Schwere des parenchymatdsen Zerfalls-
vorganges ouf die Entwicklung der zelligen Infiliration offenbar ohne jeden
Hinfluf, da sonst der Wechsel solcher interstitiellen Befunde bei der im
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ganzen gleichmifigen Ausbreitung des parenchymattsen Prozesses
unerklirlich bleiben wiirde. Dagegen sind Bezichungen zu den Gefdfen
unverkennbar. Denn die Zellansammlungen ordnen sich mit Vorliebe
in Umgebung kleiner précapillarer Arterien an, die hier und da in
dichtem Ringe von ihnen umschlossen werden. Von diesen Herden
strahlen dann geringfiigige Infiltrationen in die kleineren interstitiellen
Scheiden aus. Zuweilen umgeben die Rundzellen die Gefdfle auch nicht
ringférmig, sondern sie lehnen sich nur von der einen Seite her an sie an.
In seltenen Fillen lassen sich bei solchen Arterien auch endovasculire
Leukocytenansammlungen nachweisen, die sich alsdann wandsténdig
anordnen. Es wurde versucht, in den Infiltratzellen auch Plasmazellen
aufzufinden, doch gelang dies auch mit der Pyronin-Methylgriin-Farbung
nach Pappenheim nicht mit Sicherheit.

Dagegen finden sich in unmittelbarer Nachbarschaft der Adventitia
in den schon erwéhnten Rundzellringen groBere spindelférmige bis viel-
gestaltige Zellelemente mit deutlich nachweisbarem Protoplasmasaum
und einem hellen, nicht exzentrisch gelegenen Kern, die wohl als Ab-
kommlinge der GeféBwanddeckzellen aufzufassen sind, jedenfalls von
Neubildungsvorgingen zeugen. Schlieflich sei erwidhnt, daBl Gewebs-
stiicke aus verschiedensten Herzabschnitten Bakierienfdrbungen mit
Thionin unterworfen wurden, aber mit v6llig negativem Resultat.

Die eben beschriebenen interstitiellen Vorgénge treten gegeniiber
den iiberaus schweren parenchymatosen Prozessen so sehr in den Hinter-
grund, daf} Zweifel entstehen miissen, ob wir es in ihnen nicht einfach
mit sekundéren Folgeerscheinungen zu tun haben. Denn bei so schweren
bis zum Zelltod fortschreitenden regressiven Verinderungen . im
Parenchym werden sich in der Umgebung leicht Vorginge abspielen
konnen, die der Wegrdumung der Gewebstriimmer dienen sollen und
demgemil als sekundire aufzufassen sind. Und doch werden die In-
filtrationen unseres Falles kaum in diesem Sinne gedeutet werden diirfen.
Denn einmal spricht die ganz ungleichmiBige Verteilung, in der sich die
Infiltrate in der Herzmuskulatur ausbreiten, durchaus dagegen, dafB
sie als sekundire Reaktionen aufzufassen sind; bei der gleichm#Bigen
parenchymatésen Zerstérung miiBte bei solcher Auslegung verlangt
werden, daf auch die der Fortrdumung dienenden Phagocyten an-
nahernd gleichméBig sich verteilen; es wurde aber schon betont, daB
die Zerfallsvorginge der Herzmuskelsegmente offenbar in gar keiner
Beziehung zu den leukocytiren Infiltrationen stehen. Sodann spricht
weiter auch der Charakter der Zellen selbst nicht fiir eine Auffassung im
obigen Sinne. Denn nirgends lassen sich in den infiltrierenden Rund-
zellen Verdnderungen nachweisen, die auf eine Resorption zerfallener
Gewebsteilchen hinweisen. Die ganze Art der interstitiellen Prozesse
notigt daher zu dem Schluf, dafi es sich bei thnen um echie exsudative,
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den parenchymatosen Zerfallserscheinungen parallel gerichtete Vorgdange
handelt, die nur threr Quantildt nach den letzteren sehr weit unterlegen sind.

. Wie es schon bei der makroskopischen Besichtigung geschehen, so
wurden auch bei den histologischen Untersuchungen die Kranzarterien
und ihre gréBeren Aste einer moglichst eingehenden Durchforschung
unterzogen. Es finden sich zwar Intimaverdickungen und Verfettungen,
stellenweise auch in solcher Art umgewandelten Abschnitten Kalk-
ablagerungen, nirgends aber sind diese rein atherosklerotischen Ver-
dnderungen erheblicher Art, und es sind durch sie stiirkere Wand-
zerstorungen nicht verursacht worden.

Das Ergebnis der mikroskopischen Uniersuchung lipt sich also dahin
zusammenfassen, daff sich, iiber das ganze Gebiet des Myokards verteilt,
schwerste, oft bis zur volligen Auflosung des Protoplasmas forischreitende
Zerfallsvorginge der Herzmuskelsegmente finden, daff sich weiter stellen-
wetse im Zwischengewebe zellige Infilirate zeigen, die zuweilen in Um-
gebung der Gefdfe wesentlich stdrkere Grade annehmen, indem sich hier
den exsudativen Zellelementen auch produktive beigesellen, und dafi sich
endlich. an den Kranzschlagadern .und ihren Asten geringgradige, ins
Gebiet der Arieriosklerose gehirige Verdnderungen nachweisen lassen.

Bei der Frage, wie diese pathologischen Prozesse zu beurteilen sind,
und welche Erkrankung sie charakterisieren, wird man. bei dem fast
absoluten Vorherrschen stiirkster regressiver Erscheinungen am ehesten
an Erndhrungsstorungen denken konnen. Da aber das. Kranzarterien-
system einer eingehenden makroskopischen und mikroskopischen Unter-
suchung unterworfen wurde, ohne daf} sich an irgendeiner Stelle eine
erheblichere Verengerung der Lichtung oder gar ein thrombotischer
bzw. embolischer . VerschluB gefunden hétte, kann kein in den Schlag-
adern. sich abspielender, die Erndhrung des. Herzmuskels beeintrich-
tigender Prozef in Frage kommen. Nun haben allerdings vor kurzer
Zeit Gruber und Lanz einen Fall veroffentlicht, bei dem sich im Herz-
muskel eine groBere ischamische Nekrose vorfand, ohne daB sich beim
genauesten Absuchen des HerzgefaBapparates irgendwelche Anhalts-
punkte fiir eine lokale Kreislaufstérung ergaben. .Auch histologisch
zeigte sich das Bild des anfimischen Herzinfarktes. Es konnte sich hier
nach dem Urteile der Verfasser nur um rein angiospastische Vorginge
an den Kranzarterien gehandelt haben, durch die die Nekrose bedingt
wurde. Aber selbst wenn wir diese Erfahrung fiir unseren Erkrankungs-
fall mit beriicksichtigen, werden wir gleiche #tiologische Faktoren bei
unserer Patientin nicht anerkennen kénnen. Denn ganz abgesehen
davon, daB die histologische Untersuchung durchaus nicht die Bilder
reiner andmischer Infarkte wiedergibt, widerspricht die gleichm#fBige
Verteilung der Nekroseherde iiber die ganze Herzmuskulatur durchaus
dem Gedanken, jhre Entstehung durch solche Angiospasmen zu erkliren.
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Es kinmen also Brndhrungssiérungen als Folgen von Gefdfverlegungen
fiir die kausale Beurteilung unseres Falles ausgeschlossen werden.

Ebensowenig befriedigt der Versuch, die eigenartigen Bilder durch
rein regressive Metamorphosen im Herzmuskel zu erklsren. Denn um
eine Verfettung handelt es sich nicht, trotz der nicht geringen Ahnlich-
keit mit dem Tigerherz. Ebensowenig kommt ein einfacher scholliger
Zerfall in Frage. Nirgends finden sich die Herzmuskelsegmente hya-
linisiert oder homogenisiert; sie sind vielmehr kérnig zerfallen und noch
dariiber hinaus vollkommen strukturlos aufgeldst. Das sind Grade der
Zerstorung, die sich bei einfachen riickschrittlichen Vorgéingen nicht
mehr finden, sondern zu deren Erkldrung wir an jene Endstufen alterativer
Zellverinderungen denken miissen, wie wir sie bet Entziindungen als
Nekrosen zu sehen bekommen. :

Wenn wir nach bekannteren Bildern aus der Herzpathologie suchen,
um sie als Vergleichsobjekte fiir unseren Fall heranzuziehen, so werden
wir am ehesten noch bei den durch die Diphtherie im Herzmuskel hervor-
gerufenen Verinderungen Parallelen zu unserem ProzeB finden. Wenn
auch die bekannten pathologischen Erscheinungsformen, in denen sich
die Muskelschiadigungen bei der Diphtherie darstellen, namlich die
kornige Degeneration, die Verfettung und die hyalin-wachsige Ent-
artung in reiner Form in unserem Falle nicht angetroffen werden, so
sehen wir doch in manchen Muskelsegmenten der vorhin als Ubergangs-
abschnitte von den intakten bis zu schwerst verinderten Partien
beschriebenen Bezirke Bilder auftreten, die, machten sie die Summe
aller pathologischen Verinderungen aus, wohl als kérnige Degene-
rationen aufgefalt werden koénnten. Andererseits bleibt es ja auch bei
der Diphtherie durchaus nicht immer bei diesen etwas schematisiert
aufgeziihlten Entartungsklassen, sondern die regressiven Verdnderungen
kénnen, wie u.a. aus den Verdffentlichungen Buergers hervorgeht,
iiber die genannten Degenerationsformen hinausgehien, wenn ndmlich
ein fortschreitender Auflosungprozef das "entartete Herzmuskel-
protoplasma ergreift, so daf in solchen Fallen schlieflich die Segmente
der stirkst betroffenen Abschnitte wie leer erscheinen konnen. Es
kommt also unter Umstdnden zu Bildern, wie wir sie ganz dhnlich in
unserem Falle sehen. Mogen solche schwere parenchymatose Zerfalls-
vorginge im Rahmen der Diphtherie auch sehr selten sein, so beweist
uns ihr Vorkommen doch, dal durch die toxischen Einfliisse bei dieser
Erkrankung im Herzmuskel sich pathologische Prozesse abspielen
kénnen, die denen unseres Falles mehr oder weniger gleichen.

Es besteht nun schon seit Jangem eine Diskussion dariiber, ob solche
schweren meist im Verlaufe der Diphtherie auftretenden Herzmuskel-
‘prozesse als parenchymatése Myokarditiden bezeichnet werden diirfen,
oder ob sie in das Gebiet reiner Degenerationen einzureihen sind. Eine
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Eroérterung mag so lange mehr oder weniger belanglos erscheinen, wie
es sich um &tiologisch absolut sichergestellte Erscheinungen handelt,
sie gewinnt aber von dem Augenblick an eine erheblichere Bedeutung,
wo sie sich um die Klarstellung von Prozessen dreht, die sich nicht
sekundér als bekannte Folgeerscheinungen an bestimmte Infekte
angeschlossen haben, sondern die scheinbar primdr als selbstindige
Erkrankungsbilder auftreten. Und um derartige Veréinderungen handelt
es gich in unserem Falle.

Zweifellos sind diejenigen Autoren, die jene bei der Diphtherie auf-
tretenden, sich ganz vorwiegend im Parenchym abspielenden Herz-
muskelveranderungen nicht als Entziindungen, sondern als rein regressive
Prozesse aufgefallt wissen wollen, zumeist durchaus im Recht. Denn
die neben den koérnigen, fettigen oder wachsigen Degenerationen sich
im Interstitium noch abspielenden Prozesse werden sehr hiufig nicht
als neben-, sondern als untergeordnete Verinderungen anzusehen sein.
Das Auftreten der verschiedensten Rundzelleninfiltrationen in der
Nachbarschaft der Degenerationsherde ist in solchen Fallen nur das
Zeichen fiir Abraumungsvorgénge. Die Infiltrate stellen also keine den
alterativen Vorgingen gleichartige, sondern eine von diesen abhéngige
sekunddre Erscheinung dar. Als priméirer selbstdndiger Prozel bleibt
in solchen Fillen allein die Degeneration. Damit aber scheidet ein der-
artiges Krankheitsbild aus dem Gebiet der Entziindungen aus. Und es
ware in der Tat recht wiinschenswert, man hielte sich bei der Definition
eines krankhaften Vorganges als den einer Entziindung scharf an die
Forderung der Summe jener bekannten Reaktionen, die nach Lubarsch
erst den Begriff einer Entziindung ausmachen, nidmlich der alterativen,
produktiven und exsudativen Prozesse. Sonst werden immer wieder
Verwirrungen in dieses so schwierige Gebiet getragen. Wenn augen-
blicklich auch wieder iiber die Begriffe der Entziindung heftig gestritten
wird, wenn vielleicht itber die Art des entziindlichen Vorganges uns
in nicht mehr ferner Zeit durch die Fortschritte der kolloidchemischen
Forschungen Erkenntnisse erschlossen werden, die wir uns noch vor
kurzem kaum erhofften, bislang bleiben doch die festgegriindeten, morpho-
logischen Gesichispunkte noch die sichersien Kriterien fir die Hinreihung
eines krankhaften Vorganges in das Gebiet der Entziindungen.

So berechtigt aber auf Grund dieser Erwigungen die mehr oder
weniger scharfen Einwinde gegen die Auffassung der genannten Herz-
prozesse — von den echten interstitiellen Myokarditiden bleibt hier
natiirlich ganz abgesehen — als die entziindlicher Vorgéinge auch sind,
so darf man doch auch nicht in die andere Ubertreibung verfallen und das
Vorkommen alterativ-entziindlicher Verinderungen bei Diphtherie ganz
leugnen. Es steht nach Verdtfentlichungen z. B. Tanakas fest, daB bei
der Diphtherie neben schwersten parenchymatosen Verdnderungen auch
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geringfiigige interstitielle Prozesse vorkommen, die weder als Ursache
noch als Folge des Muskelzerfalles aufzufassen sind, sondern ein eigenes
Symptom des infektiosen Prozesses darstellen. Solche Fille diirfen
wohl als echte Entziindungen aufgefalit werden und kénnen, da die im
Parenchym sich abspielenden alterativen Prozesse ganz erheblich iiber
die anderen Komponenten {iberwiegen, als alterative oder parenchy-
matose Entziindungen bezeichnet werden. Es handelt sich dabei wohl
um seltene Formen der Entziindungen, die sich dadurch charakterisieren,
daf die normalerweise im Interstitium gelegene Defensio nicht oder nur
aulBerst ungeniigend in Wirksamkeit treten kann, und daB dann die
hochdifferenzierte, den entziindlichen Schadigungen gegeniiber wehr-
lose Parenchymzelle ohne die interstitielle Unterstiitzung dem weitest-
"gehenden Untergang verfallt.

Solche echten parenchymatosen Entziindungen kommen nach
Angaben der Literatur in seltenen Fallen bei der Diphtherie vor, und
es ist wohl zu weitgehend, sie, wie es Ribbert tat, einfach abzuleugnen.
Und in unserem eben beschriebenen Falle haben wir zweifellos eine echie
parenchymatése Entziindung vor wns, die neben stdrksten olterativen
Prozessen doch auch deutliche produkiive und exsudative Verdnderungen
erkennen 1gpt.

Finden wir also in gewissen schweren Herzerkrankungen als seltenen
Folgeerscheinungen der Diphtherie Parallelen zu dem morphologischen
Bilde des Erkrankungsprozesses unserer Patientin, so finden wir in der
Diphtherie doch nicht zugleich auch die Lésung des dtiologischen Problems
unseres Falles. Diphtherie ist auszuschlieen, und auch von den sonstigen
Infektionskrankheiten, die Myokarditiden im Gefolge haben kénnen,
hat keine vorgelegen. Als einziger infektioser Prozell konnte lediglich
eine Bronchopneumonie nachgewiesen werden. Die Herzmuskelent-
ziindungen, die im Anschluf an Lungenentziindungen auftreten, spielen
aber nach den Angaben der Literatur kaum eine Rolle. Dafi immerhin
einmal auch nach croupdsen Pneumonien ernstere auf Myokarditiden
hindeutende Storungen auftreten kénnen, erhellt aus einem von Brunzlow -
in der militérérztlichen Zeitschrift vervffentlichten Bericht iiber zwei
Falle sekundirer Herzmuskelentziindungen nach fibrinésen Pneumonien.
Da aber nur klinische, keine autoptischen Beobachtungen vorliegen,
ist tiber die Art der Schadigungen keine sichere Grundlage zu gewinnen.
Obwohl nun in unserem Falle keine croupése Lungenentziindung vorlag,
sondern sich nur bronchopneumonische Herde fanden, hat man doch
in diesem Infekt den einzigen fafibaren dtiologischen Anhaltspunkt fiir
das Zustandekommen der schweren Herzmuskelverinderungen, wenn
man nicht geneigt sein will, in der parenchymatdsen Myokarditis eine
primére selbstindige Erkrankung zu sehen oder einen verborgenen
anderen Infekt als Ausgangspunkt zu nehmen. '
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Es sind ja schon mehrfach Fille scheinbar selbstindiger Herzmuskel-
erkrankungen beschrieben worden. Stets handelte es sich dabei um
schwere interstitielle exsudative Myokarditiden, denen das Fehlen jeder
Atiologie einen besonderen Stempel gab, so daB einzelne Autoren dazu
neigen, in solchen Myokarditiden ein selbstindiges Krankheitsbild
primérer akuter Herzmuskelentziindungen anzuerkennen. Die Ver-
offentlichungen Fiedlers, Sellentins und anderer schufen die Grundlage
dafiir, die auch spéter noch hin und wieder durch Mitteilungen ein-
schlagiger Fille ergénzt wurde. Auch wir hatten jiingst Gelegenheit, in
ghiicklicher Ergénzung zu dem hier in Rede stehenden Fall eine solche
Beobachtung einer akuten interstitiellen Myokarditis machen zu kénnen.
Es handelte sich um einen 52jahrigen Mann, der ganz plotzlich unter
den Zeichen eines schweren Infektes erkrankte, klinisch nur die Symptome
einer stindig zunehmenden Kreislaufschwiche bot und nach einigen
Tagen. starb.

Bei der Autopsie (S. Nr. 275/23) wurde schon makroskopisch die
Diagnose Herzmuskelentziindung gestellt, die durch die histologische
Untersuchung als schwere interstitielle exsudative Myokarditis ihre
Bestatigung fand. Keinerlei faflbare Zeichen einer anderen Infektion,
so daf} sich dieser Fall, der im iibrigen gegeniiber den anderen seltenen
Beobachtungen dieser Art keine Besonderheiten darbot, und auf dessen
eingehendere Wiedergabe deshalb verzichtet werden kann, dtiologisch,
klinisch und autoptisch durchaus den eben erwéhnten Fillen anreiht.
Gleich bei der Autopsie vorgenommene  Abimpfungsversuche von der
Milz und dem Herzmuskel blieben iibrigens erfolglos.

So bestechend bei Beobachtungen dieser Art auch der Gedanke der
Anerkennung eines selbstéindigen Charakters solcher Herzmuskelent-
ziindungen sein mag, er hat sich keine allgemeine Geltung verschaffen
konnen, und auch Romberg, der zwar diesen Fillen in seinem ILehrbuch
ein eigenes Kapitel mit der Uberschrift ,,Primire akute Myokarditis*
widmet, beginnt diesen Abschnitt mit den einschréinkenden Worten:
,»Die Berechtigung, eine primére akute Myokarditis als besondere Form
der: Krankheit aufzustellen, erscheint. zweifelhaft.” Er trennt sie aber
von den anderen ab ,,weil sie sich nicht an eine wohl charakterisierte
Infektionskrankheit anschlieft, sondern scheinbar essentiell entsteht.

Solche Zweifel an der Echtheit des idiopathischen Charakters dieser
Myokarditiden erscheinen durchaus berechtigt. Es handelte sich, wie
schon oben erwihnt, bei solchen Fillen stets um interstitielle exsudative
Herzmuskelentziindungen. Parenchymatose, alterative Myokarditiden
solcher Art sind, soweit ich die Literatur zu iibersehen vermag, bisher
noch nicht beschrichen. Um. den selbstindigen Charakter solcher
Myokarditiden aufrecht zu erhalten, miifte man also nunmehr den relativ
hiufigeren interstitiellen noch die ganz seltenen parenchymatosen. zur
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Seite stellen. Es erscheint doch nicht sebr wahrscheinlich, daB ein
unbekannter spezifischer Erreger zwei so verschiedene Arten der Ent-
ziindung an einem Organ hervorrufen sollte. Wesentlich verstdndlicher
erscheint dagegen die Annahme, hier zwei verschiedene Erscheinungs-
formen sekundirer entzlindlicher Mitbeteiligung des Herzens an priméiren
Infekten zu sehen, ebenso wie ja auch am peripheren Arteriensystem die
im Gefolge akuter Infektionen auftretenden sekundiren Manifestationen
durchaus nicht einheitlicher Natur sind.

So hatten wir unlingst Gelegenheit, in dieser Zeitschrift (Bd. 243),
iiber einen Fall zu berichten, bei dem sich am peripheren GefaBapparat,
und zZwar an kleinen Arterien der Niere, entziindliche Versinderungen
zeigten, die mit den Befunden unseres jetzigen Falles in einen gewissen
Parallelismus gesetzt werden konnen. Es handelte sich, wie schon aus
der dort beigefiigten Abbildung (Nr. 8) hervorgeht, um stirkste Zerfalls-
erscheinungen der Media, die in einen vollig homogen-nekrotischen Ring
umgewandelt war. Vereinzelt nur gesellten sich entziindliche Infiltrate.der
Adventitia diesen das Bild durchaus beherrschenden Mediaprozessen zu.

" Die Atiologie jenes Falles war ebenfalls nicht ganz klarzustellen.
Wahrscheinlich kam ein kryptogenetischer septischer Prozef als pri-
mérer Infekt in Frage. In beiden Fillen also, dem jetzigen, wie dem
damaligen, haben wir schwerste alterative Entziindungen vor uns, die
sich das eine Mal am zentralen Muskelapparat des Arteriensystems, dem
Myokard, das andere Mal dagegen am peripheren, der Media, abspielen
und dabei das bei den iiberwiegend vorkommenden exsudativen Ent-
ziindungen in der Regel in erster Linie getroffene Ernihrungs- und
Zwischengewebe — hier das Herzinterstitium, dort die Adventitia —
fast ganz verschonen und nur so weit in’ Mitleidenschatt ziehen, daB
dadurch eine sichere Eingruppierung dieser Verdnderungen in die Reihe
echter Entziindungen erméglicht wird.

Wir haben uns schon frither auf den Standpunkt . gestellt, daB es
zweckdienlich ist, die mannigfachen Arten der akuten Entziindungen
an den Arterien von einem mdéglichst einheitlichen Standpunkt aus
anzusehen: sie nur als verschiedene Arten entziindlicher Metastasen
zu betrachten, die sich im AnschlufBl an alle méglichen priméren Infekte
entwickeln konnen. Die gleiche einheitliche Betrachtungsweise ist auch
gegeniiber den entziindlichen Verdinderungen am Herzen wiinschenswert.
Denn wenn die meisten Myokarditiden auch zweifellos als sekundsre
Erkrankungen aufgefafit werden, so besteht doch, wie gesagt, bei
einigen Autoren noch die Neigung, gewisse Entziindungen des Herz-
muskels als eigene, selbstindige Krankheitsbilder zu betrachten. Da
erscheint dann eine Beobachtung, wie wir sie in unserem Falle machen
konnten, von nicht geringem Wert, um, wie wir schon oben kurz dar-
legten, die Auffassung der Selbstéindigkeit solcher scheinbar primirer
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Myokarditiden etwas zu erschiittern. Der eben erwahnte Parallelismus
zu im Wesen gleichartigen metastatischen Entziindungsbildern an
peripheren Arterien weist uns den Weg, auch diese zentralen Veréinde-
rungen am GefaBapparat in Gestalt solcher Myokarditiden nur als
sekundire Entziindungen im Anschlufl an priméire Infekte aufzufassen.
DaB sie im klinischen wie pathologischen Bilde den priméren Infekt
ganz verdecken konnen, dhnlich wie wir es z. B. bei der Periarferiitis
nodosa sehen, darf nicht dazu verfithren, den abhéngigen, metastatischen,
nicht autonomen Charakter dieser Erkrankungen aus dem Auge zu ver-
lieren, die alle mehr oder weniger eine unspezifische Atiologie haben,
wenn auch gerade am Herzen von bestimmten Infektionskrankheiten
meist ganz bestimmte sekundire Verdnderungen gesetzt werden.
Immerhin beweist unser Fall, und darin liegt sein hauptsichlicher
kasuistischer Wert, dafl solche GesetzmaBigheiten nicht ohne Ausnahmen
giiltig sind. Und zweifellos wird dem allgemeinen pathologischen Ver-
stehen besser gedient, wenn man solche seltenen Ausnahmefélle unter
den gleichen Gesichtspunkt sekundirer Entziindungen zu bringen sucht,
wie er fiir die groBe Mehrzahl der Myokarditiden anerkannt wird, als
wenn man bei morphologisch ungewthnlichen, #tiologisch nicht mehr
sicherzustellenden Erkrankungen gleich zur Aufstellung neuer Krank-
heitsbilder schreitet.

Wir fassen also unseren Fall als eine akute nicht idiopathische Myokar-
ditis auf, die sich in einer sehr eigenartigen Form als echte alterative paren-
chymatoése Entziindung darstellt. Ein sicherer primérer Ausgangspunkt
hat sich nicht ermitteln lassen. Vielleicht kommt eine als Nebenbefund
erhobene geringfiigige Bronchopneumonie in Frage, vielleicht aber
handelt es sich auch um einen jener Fille klinisch selbsténdig erscheinender
Myokarditiden, die ihren priméren Ausgangspunkt vollig im unklaren
lassen. DaB sich bei unserer Kranken iiberhaupt so iiberaus schwere
Verénderungen ausbilden konnten, mag zu einem nicht unwesentlichen
Teil durch das hohe Alter der Patientin mitbedingt sein, da die allgemeine
und die cellulire Widerstandskraft sicher schon sehr erheblich herab-
gesetzt war.
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