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N u r  fiber eine einzige Beobach tung  soll hier  be r ich te t  werden,  die 
d a r u m  zu einer  VerSffent i lchung einl~dt ,  weft wir  se lbs t  noch n iehts  
En t sp rechendes  sahen,  und  auch u n t e r  den  Mi t te i lungen  andere r  n iehts  
Gleiehar t iges  zu f inden ist. Bei  solchen kasuis t i schen Bei t r~gen l~Bt 
sich sel ten voraussehen,  ob sic im R a r i t ~ t e n k a b i n e t t  we i t e rve rha r ren  
werden,  oder  sich zu e iner  Beobach tungsre ihe  m i t  grSBerer p rak t i s che r  
Bedeu tung  auswaehsen.  Auch  gehSrt  das  mi tzu te i l ende  Unte rsuchungs-  
ergebnis  zu denen,  die eine gewisse Beff iedigung d a d u r c h  gew~hren,  
dab  sic e inmal  eine pos i t ive  ana t0mische  A n t w o r t  auf e inem Gebie te  
geben,  auf  dem uns die nega t iven  oder  ungenf igenden morphologischen  
Bescheide n u t  zu gel~ufig sind. 

E in  , , id iopath isches"  Herz le iden  m i t  une rw~r te t em plStz l ichen Tode  
bei  e inem noch jungen  Manne,  m i t t e n  in  e inem der  pho tograph i schen  
K u n s t  ohne Ausspannung  gewidmeten  Lebens,  soll hier  geschi lder t  und  
ein une rwar t e t e r  h is to l0gischer  Befund  zu se inem Vers t~ndnis  ve rwer t e t  
werden.  

Aus  der  Krankhe i t sgesch ieh te  des Mannes  is t  folgendes als wesent l ich  
zu be tonen .  

Der bchandclnde Arzt hcbt hervor, da~ dcr Gro~vater an einer tterzkrank- 
heir starb, die GroBmutter eine sic nicht bel~stigende Herzarhythmie darbot, 
der Vater eine Arhythmic des tterzens aufweist und tin jiingerer Bruder wegen 
akuter Endoperikarditis in Behandlung stand. Dcr Kranke selbst, 1891 geboren, 
war bis auf eine Appendicitis, die im Jahre 1915 zur Entfernung des Wurmfort- 
satzes ffihrte, immer gcsund. Unmittelbar danach stellten sich Schmerzen im 
Bereich des Ischiadicus ein und sein Allgemeinzustand blieb mangelhait. Trotz 
~rztlichen ablehnenden Urteils wurde cr M~rz 1916 zum Militardienst eingezogen. 
In den folgendcn Wochen traten mehrfaeh Anf~lle yon nnregelm~l~iger Herz- 
t~tigkeit ein, yon denen er sich nur in einigen Tagen Revierbehandlung erholte, 
bis zu einem Ohnmaehtsanfall w~hrend des Dienstes. Ende Mai 1916 wurde er 
mit der Diagnose ,,chronisehe Myokarditis, Kropfherz" dem Landsturm fiber- 
wiesen. Eine yon Dr. Boissonnas vorgenommene Untersuchung stcllte damals 
eine Arhythmie lest, im Juni 1916 verbrachte der Kranke 2 Tage in der Medizi- 
nischen Klinik. Da wurdc an der Schilddrfise nichts besonderes gefunden, es be~ 
stand keine DyspnSe, keine Cyanose, kein 0dem. Der Puls war unregelm~Big, 
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yon mittlerer Spannung, 90 Schl~ge. Am tterzen war bei der Betastung die Spitze 
sehwaeh ffihlbar, im 5. Intercostalraum, in der Mamillarlinie, keine I-Ierzgeri~usche, 
Herzt6ne unregelm~Big, einige Systolen ,,fibersprungen". Harnbefund normal. 
Die klinische Diagnose lautete: UnregelmaBige Arhythmie. Paroxysmale Tachy- 
kardie, sehr wahrscheinlich nerv6ser lqatur. Trotz der fortbestehenden Herz- 
st6rung konnte der Kranke seinen Beruf als Photograph sehr ei/rig ausftihren. 
Ein Zeugnis der Klinik aus dem Jahr  1919 bezeiehnet das Herz als hypertrophisch; 
die Herzst6rung sei im Miht~rdienst entstanden und seither besonders stark durch 
den nerv6sen Zustand beherrseht. Es lgge nut  eine funktionelle Erkrankung vor. 
Vorhofsflimmern wurde schon 1916 in der Klinik notiert  and sparer 1922 am 
Elektrokardiogramm bestgtigt. Arhythmie und Yerdauungsst6rungen bestanden 
weiter. Im Januar  1924 beldagte der Kranke sieh wiederholt fiber einen flfichtig 
auftretenden, ziemhch lebhaften Schmerz in der tterzgegend. 

Am 26. I. 1924 land man ihn tot  in seinem Arbeitszimmer. Die am 27. I. 
ausgeffihrte Autopsie ergab folgenden Befund in gedr~ngter I)arsteUung: Der 
grol~e, kraftig gebaute XSrper zeigte einen m~Bigen Ernghrungszustand. Keine 
0deme, kein Ergul~ in den groBen KSrperhShlen. ])as subcutane und subserSse 
Fettgewebe atrophisch, die Muskulatur gut entwiekelt. FibrSse Verwachsungen 
in der IleocScalgegend, wo  der Wurmfortsatz fehlt. Thymus zeichnet sich mit 
ihrer rosigen Fgrbung im fettarmen Mediastinum deutlich ab and wiegt 28 g, 
reicht bis zur Basis der Ventrikel. Im Herzbeutel nicht vermehrte klare, hellgelbe 
Flfissigkeit. Herz in allen Absehnitten, besonders in de'h Ventrikeln, v~grSl~ert, 
der reehte noch etwas mehr als der hnke. ])as subperikardiale Fettgewebe in ge- 
wShnhcher Menge. Die Kammern zusammen messen 13 : 12 : 8 em. ]-Ierzspitze 
wird besonders vom linken Ventrikel gebildet. Im tterzen ziemlich viel Leiehen- 
gerinnsel, nirgends Thromben, aueh nicht in den Lnngenarterien. ])as Epikard 
ist glatt  and durehscheinend bis auf milehige Sehnenflecke vorn und hinten am 
reehten Ventrikel, hinten am linken Ventrikel nnd am Ursprung der Lungen- 
arterie. Die venOsen Ostien sind etwas erweitert. ])as ge6ffnete Herz wiegt 470 g. 
Alle HerzhShlen sind erweitert, die Kammerscheidewand ist etwas nach reehts 
vorgebuchtet. Die Muskulatur des reehten Venbrikels ist 2, die des linken 14 mm 
dick, yon rotbrauner Farbe und fester Konsistenz. Auf Einsehnitten keine 
Sehwielenbildung. In  allen HShlen sind die Muskelb~lkehen hypertrophiseh, die 
Papillarmuskeln im linken Ventrikel 10 und 15 mm breit. Foramen ovale und 
])uctus arteriosus sind geschlossen. Klappen ohne endokarditische Erscheinungen, 
das groBe Mitralsegel und die vordere Tricuspidalklappe sind etwas verl~ngert 
und besonders an den freien R~ndern leieht verdickt. Aueh das Endokardium 
parietale zeigt einige leichte Verdickungen, besonders an der Basis des hnken 
Ventrikels. Der Umfang der Aorta an ihrem Ursprung 84 mm, ihre In t ima ohne 
Ver~nderungen. In  der Brustaorta einige fettige Flecke, in der Bauchaorta zwei 
sklerotische Platten fiber der Teilungsstelle. In  den Kranzarterien finden sieh ei~ 
paar kleine, leieht hervorragende Intimaverdickungen. 

Die nirgends verwaehsenen Lungen gut mit  Luft gefiillt, grog, stellenweise 
emphysemat6s. An den Luftwegen niehts besonderes bis auf stgrkere Entwicklung 
der elastisehen Zfige in der hintoren Trachealwand. 

Schilddrfise dunkelrot, leicht vergr5Bert, ohne Knoten, ziemlich konoidreich. 
Nirgends Schwellung der Lymphknoten. An der leieht vergrSSerten Milz die 
Kapsel gespannt, die KonSistenz vermehrt,  das Gewebe blaurot. Nebennieren 
lipoidarm. Beide Nieren yon entsprechender GrOBe (11 : 6 : 3 und 12 : 61/2 : 31/2em) 
l(isen sieh leicht aus ihren Kapseln, sehr blutreieh, sonst ohne Abweichungen. 
Auch an der Leber nur die Blutffille in der Mitre der Lgppchen bemerkenswert. 
Schi~deldach dick (10--12 mm). Gehirn blutarm. An den nicht erwghnten Organen 
keine Vergnderungen wahrzunehmen. 
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Die Sektion lieB also eine wesentliche Hypertrophie und Erweiterung 
des  tterzens, eine geringe Erweiterung der Aorta, Stauungserseheinungen 
in den Bauchorganen neben An~mie des Gehirns, eine unbedeutende 
Schwellung der Schilddrfise und vielleicht noch etwas zu groSe Thymus- 
driise erkennen. Von einem Status thymo-lymphaticus war nich~ zu 
spreehen. Ffir die VergrSSerung des I-Ierzens war eine Erkl~rung in 
einer Erkrankung des Herzmuskels, der Klappen, der Gefgl]e, der 
Nieren,  der Lungen nicht zu linden. Weiterer Aufschlul] mu$te auf 
mikroskopischem Wege angestrebt werden. Um das Verhalten der 
.Organe, auSer dem Herzen, vorauszuschieken, ist zu bemerken, da$ 
die Nieren keine nennenswerten Vergnderungen darboten, neben starker 
Blutgef~$fiillung etwas Fettgehalt  im Epithel der Henleschen Schleifen, 
in wenigen Kapselr~umen der unver~nderten Gefgl~kn~uel und einigen 
gewundenen Kanglehen ein paar kleine hyaline Kliimpchen. In  Lunge 
und Leber frisehe Stauungshypergmie, in letzter Fe t t  in Kupfferschen 
Sternzellen, selten in Leberzellen, in den Nebennieren mehrfache Herd- 
chen lymphoider Zellen an der Markgrenze oder im Mark. An den 
untersuchten Teilen aus dem Gehirn keine Besonderheiten. An der 
Wand der etwas erweiterten Aorta fanden sich kelne Zeichen yon 
Aortitis, die elastischen Lamellen und Fasern gut entwiekelt, an sel- 
tenen Stellen mehr muskulOse Ziige zwisehen dem elastisehen Paren- 
chym, an den fettigen Inseln der Intima geringe Verbreiterung der 
Innenhaut  mit  mgl~ig reiehliehen FetttrSpfehen in Zellen und Faser- 
biindeln. Das Herz wurde an verschiedensten Stellen in Einzel- und 
Seriensehnitten untersucht, ebenso das Klappengewebe. Dis auf Hyper- 
trophie yon Muskelfasern, einer ziemlich starken Blutfiillung der kleinen 
GefgBe war der Befund lange Zeit negativ. Es fehlte eine Fetteinlagerung 
sowohl im Atrioventrikularsystem als auch im iibrigen Myokard, dessen 
Fasern mgBig viel Lipofuscin enthielten. Die Durchmusterung der 
spezifisehen Muskelsysteme liel~ keine anatomischen, insbesondere ent- 
zfindlichen Ver~tnderungen zutage treten. Im Herzen land sich keine 
gltere oder frisehe Myokarditis, einmal an kleinster Stelle eine lympho- 
eyt~re Ansammlung zwischen ein paar Fasern um eine kleine Vene. 
Zu diesen negativen Befunden stand nun in deutlichem Gegensatz eine 
Erkrankungszone, die sich unter dem Epikard --  nirgends verrieten 
sich Erscheinungen unzweifelhafter Perikarditis -- ,  an der Vorderfl~che 
des Herzens, etwas oberhatb der tterzspitze rechts und links yon der 
.vorderen Lgngsfurehe an einem 2 em breiten Felde offenbarte. Hier 
spielte sich ein entziindlicher Vorgang ab, der sich aufs innigste an 
die zahlreichen Nervenbfindel und -biindelchen hielt, die im Fett-  
bindegewebe zwisehen mehr vereinzelten unvergnderten Arterien- und 
Venengstehen lagen. Im Stroma selbst waren nut  hie und da die Kerne 
oder Bindegewebszellen und die Capillarendothelien hypertrophiert,  die 
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ersten Stromazellen mobilisiert, und selten waren einzelne Lymphocyten 
oder kleine Trupps an  einer Venenseite zu sehen. Wurden die lympho- 
cyt~ren Inf i l t ra te  dichter, so war man sicher, sich im Gebiet yon 
Nerven zu befinden (Abb. 1). Die lymphocyt~ren Ansammlungen -- 
fast alles typische Lymphzellen -- bildeten breite Ringe oder dicke 
L~ngsstreifen an den Nerven. Die Zellen des Perineuriums waren an 
dieser Stelle vergrSltert, ihre Kerne geschwollen, bl~schenfOrmig, yon 
feinen ChromatinkOrnchen durchsetzt. Manchmal schnitten die Lympho- 
cyten mit dem Perineuralring ab, manchmal drangen einzeine Lymph- 
kOrper 1) in die Nerven ein oder sie bildeten im subperineuralen Lymph- 

Abb.  1. Zeiss Ok. 1, Obj.  D. 65 cm /~bstand. 

raum Anh~ufungen (Abb. 2 u. 3). Die Zellen des Endoneuriums waren 
oauch in den Randpartien gelegentlich geschwollen. Die Nerven ent- 
hielten fast alle vereinzelte gut f~rbbare (1 8) markhaltige Fasern im 
Quer- oder L~ngsschnitt. I)egenerationsbilder traten an diesen nicht 
hervor. Die marklosen Fasern zeichneten sich stellenweise durch grol~en 
Kernreichtum aus. Die Nerven im Perimysium der Nachbarschaft waren 
zum geringen Tell auch nicht unversehrt, indem namentlich Zellschwel- 
lungen und leichte Hyperplasie des Perineuriums hervortraten. Normale 
Nerven kamen in diesem Gebiete des subperikardialen Gewebes nicht 
zur Beobachtung. Aber am iibrigen Nervensystem des Herzens auch 

1} Das sieht man in den 0riginalschnitten besscr als auf den Photographien. 
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Abb. 2. Zeiss Ok. 1, Obj. D. 65 cm Abs tand .  

v _ _  

k b b .  3. Zeiss Ok. 1, Obj.  D. 65 cm Abs tand .  
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an dem Ganglion sinoatriale (Remak) wurde keine Ver~nderung ge- 
funden. Am Klappengewebe wurden auch mikroskopiseh keine An- 
zeichen yon Endokarditis festgestellt. 

Zwei Dinge verlangen in diesem Falle eine ErSrterung, das seit fast  
8 Jahren bestehende Herzleiden und der plStzliche, unerwartete Tod. 
Die Dilatation und Hypertrophie  des Herzens ist, wie aus der obigen 
Darstellung hervorgeht, durch keines der gewShnliehen urs~chliehen 
mechanisehen Momente erkl~rt, da weder eine Endo-, noeh Myo-, noch 
Perikarditis frischeren oder ~lteren Ursprungs, noch Nieren- oder Lungen- 
leiden eine Grundlage zur gesteigerten Herzarbeit  und Herzdehnung 
lieferten. Auch Gef~l~leiden anatomiScher Natur  lagen nicht vor, die 
Arterien besal~en im allgemeinen einen dem Alter normalerweise ent- 
sprechenden Bau. Die geringe Erweiterung der Aorta, an sich be- 
merkenswert,  kommt  als Quelle der tIerzver~tnderung nicht in Frage. 
Wir sind in Genf an h~ufigere Sektionsbefunde solcher ,,idiopathisehen" 
Erweiterung und Hypertrophie  des Herzens gewShnt, jedenfalls sind sie 
welt h~ufiger, als wir sie in OstpreuSen antrafen. Man denkt  in diesen 
F~llen meist an den Einflu$ der Sehilddriise oder an kSrperliche Mehr- 
leistungen, wie das Bergsteigen. Die Thyreoidea war bei der Sektion 
nicht nennenswert vergrSl~ert. Dagegen sprieht schon die Krankheits .  
geschichte fiir den Beginn der HerzstOrung dureh kOrperliehe Strapazen, 
die relativ zu bemessen sind und hier vom Standpunkte eines, nach 
Ausweis der Anamnese konstitutionell minderwertigen Herzens. 

Die Frage nach der Ursache des plStzlichen Todes, oder wie man 
mit  Hering sagt, dieses Sekundenherztodes, bedarf einer anderen Be- 
trachtungsweise, da das ,,funktionelle" tIerzleiden wegen seiner ana- 
tomischen Folgen der Dilatation und I-Iypertrophie zwar zu einem j~hen 
Ende pr~disponieren kann,  es aber  immer  mehr iBrauch und Pflieht 
wird, fiir diese plOtzliche Herzl~hmung nach einer besonderen anato- 
mischen Ursache zu fahnden. Wir sind genStigt, an das mikroskopische 
Ergebnis der Neuritis und Perineuritis des t terzens zu denkem Sie ist 
aul]erstande, die chronisehe tterzstOrung zu erkl~ren, kann abet  sehr 
wohl, durch einen entziindlichen Fak to r  in den letzten Lebenswochen 
hervorgerufen, den Anstol~ zur  Herzl~hmung gegeben haben.  Entzfind- 
liche Infi l t rate an Herznerven, bzw. in ihrem Umfange, kOnnen am 
Herzen wie anderw~rts inmitten entziindlicher Prozesse angetroffen 
werden. So haben Hedinger und Koch 1) sie als Teilerscheinungen yon 
Peri- oder Myokarditis, zumal im Bereiehe des Vorhofs nebst Cava- 
trichter beschrieben, und MSnckeberg erw~hnt bei der kiinstlichen In- 
fektion yon Hunden mit  Trypanosoma Cruzi reichliche l%undzellen- 
infiltrate mit  Degeneration und Nekrose der Ganglienzellen als Ursaehe 

1) Literatur vgl. bei M6nckeberff in: Handbuch der pathologischen Anatomie 
und Histologie. Bd. II. 1924. 
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der StSrung des spezifisehen Muskelsystems (S. 532), auch wenn dieses 
selbst anatomisch unversehrt erseheint. Das Besoladere unserer Fest- 
stellung ist nun die aussehliel~lich auf die Herznerven beschr~nkte Ent- 
zfindung an umsehriebener Stelle, und zwar an der Vorderwand der 
Herzkammern, nahe der Spitze. Dal~ das spezifische Atrioventrikular- 
system nicht direkt betroffen war, steht mit dem Fehlen der Dissoziation, 
yon Herzbloek im klinisehen Bride, soweit ein solches aufgezeiehnet ist, 
im Einvernehmen. Die Rfickwirkung der Neuritis auf das Herz kann 
man sich in verschiedener Weise vorstellen. Einmal kSnnte sie dureh 
direkte Einwirkung auf die Ventrikel zum Kammerstillstand unter den 
Erseheinungen des Flimmerns geffihrt haben. Fragmentation der Fasern 
war in einzelnen Teilen der Ventrikelmuskulatur wahrzunehmen. Dann 
k6nnte die Neuritis diese Wirkung indirekt ausgefibt haben, sei es auf 
dem Wege des spezifischen neuromuskulgren Systems, wie man das aueh 
ffir gewisse Fglle yon Myokarditis annimmt, sei es sogar unter Ver- 
mittlung des Zentralnervensystems, wie das Krehl und Plautl), nament- 
lich mit Rficksicht auf die Schnelligkeit des Ereignisses, ins Auge fassen. 
Kahler 2) besehrieb jfingst einen Fall yon Adam-Stokes bei einer 30- 
j~hrigen Kranken mit Verengerung des Ostiums der rechten Coronar- 
arterien, in dem das Reizleitungssystem unvergndert war, aber im 
dorsomedialen Vaguskern Degenerationsherde gefunden wurden. Wir 
mfissen also bei Herzerkrankungen dem Nervensystem und, worauf 
diese Befunde hinweisen, auch dem Herznervensystem im allgemeinen 
noch mehr Beachtung schenken. Es liegt in dem Studium insofern 
eine gewisse Befriedigung, als sie uns ihrerseits fiber das R~tsel auf- 
klgren k6nnen, warum z. B. die ,,sehwielige Myokarditis" einmal keine 
St6rungen hervorruft, und das andere Mal einen pl6tzlichen Tod be- 
dingt. Die Gedanken knfipfen nicht nur an die Befunde im Atrio- 
ventrikularsystem, sondern auch an die im iibrigenHerznervenapparat an. 

Die Atiologie der Neuritis in unserer Beobachtung ist vielleicht in 
einer unbeachtet gebliebenen Intoxikation oder Infektion vom Ver- 
dauungskanal aus gelegen, sei es im oberen, sei es im unteren Teile des 
Kanals, die Lokalisation an den Herznerven begfinstigt durch den 
Locus minoris resistentiae oder die Angriffsart des unbekannten toxisch- 
infekti6sen Stoffes. 

1) Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 72, 667. 
2) Wien. Arch. f. klin. IVied. 7. 


