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(Eingegangen am 13. August 1932.) 

Seit der Einffihrung des Behringschen Diphtherieheilserums ist die 
Anzahl der Todesfs an Diphtherie immer geringer geworden. Aller- 
dings wird immer wieder einmal fiber Epidemien in den versehiedensten 
Gegenden Deutsehlands berichtet, leichter oder schwerer verla~ffend, 
bei welehen die Sterblichkeit und Letalit~t erheblich fiber das fibliehe 
MaB hinansgehen. So gibt Huebschmann eine Statistik fiber eine Epi- 
demie in Leipzig in den Jahren 1914--1916, w~hrend weleher die Zahl 
der Sektionen yon an Diphtherie Verstorbenen im Jahre 1915 fast 
das Ffinffache yon 1913, 1916 mehr als das Achtfaehe betrug. 

In Stett in wurde in den Jahren 1930 und 1931 eine erhebliehe 
Zunahme der Todesf~lle an Diphtherie beobaehtet. W~hrend im 
Jahre 1929 n u r 6  Leichen yon an Diphtherie Gestorbenen im Patho. 
logischen Inst i tut  des St/~dtisehen Krankenhauses seziert wurden, betrug 
die Zahl dieser Sektionen 1930: 14, 1931: 13. Diese Zahl w~re an sich 
ffir eine Stadt wie Stettin noch nicht sehr hoeh, auffallend ist n u r  
gegenfiber friiheren Beriehten, dab die Krankheitsdaner in der Mehrzahl 
der F/~lle eine reeht kurze war, obwohl in fast allen F~llen, n/~mlieh 
in 27 ~ron den 33, fiber die bier beriehtet werden soil, Diphtherieantitoxin 
gespritzt worden war, und zwar in Gaben bis zn 50 000 Einheiten. Ns 
kSnnte jetzt  die Frage anfgeworfen werden, ob es nieht versehiedene 
Arten yon ])iphtheriebaeiilen gibt, so dab das Antitoxin kein eigent- 
liehes Speeifieum gegen diese Nrreger ist. Nine zweite NSgliehkeit 
daffir, dab trotz der meist hohen Gaben yon I-Ieilserum der Tod iein- 
getreten ist, ist die, dab die Diphtheriebacillen eine derartige Virulenz: 
steigerung erfahren haben, dab bald naeh Ausbruch der Nrkranknng 
der K6rper mit  soviel Toxinen fibersehwemmt wird, dab jede Immuni'- 
sierung, die n ieht  bereits am gleiehen Tage wie die Nrkranknng einsetzt, 
zu sp/it kommt. Sehlieglieh kSnnte man sieh noeh fragen, ob' nieht 
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das Antitoxin selbst irgendeine sehgdliche Wirkung auf tIerz und Krei~- 
lauf haben k6nnte, da der Tod bei der )~ehrzahl der mit hohen Anti- 
toxingaben behandelten F/ille in verhaltnism~Big kurzer Zeit eingetreten 
ist. Doeh dieses mug man wohl vorerst ablehnen, da bisher noeh 
keinerlei Anhaltspunkte ftir diese Eigensehaft des Antitoxins vorliegen, 
denn 2 mit Sicherheit nieht behandelte Falle und 4 Falle, die h6chst- 
wahrseheinlieh nieht gespritzt wurden nnd zur Sektion kamen, wiesen 
dieselben Verandernngen am Kerzen auf wie die behandelten. Wie dera 
aueh sei, auff~llig ist und bleibt die Tatsaehe, dab der Tod a n  Kerz- 
sehws in der Zeit vom 3.--7. Krankheitstage in 14 l%llen aufgetreten 
ist und nur viermal infolge yon Erstiekung. Von den letzten 4 F/~llen 
war einer nieht mit Diphtheriehei!serum behandelt worden. An tierz- 
sehws sind demnach in der ersten Krankheitswoehe 42% aller FMle 
zugrunde gegangen. 

Von den 33 Fallen, die zur Sektion kamen, iiberwiegt das weibliehe 
Gesehleeht deutlieh mit 20 gegen 13 Falle. Die Todesf/ille betreffen 
fast nur Kinder, und zwar starben (bis auf ein Kind, bei dem die Alters- 
angabe fehlt), 

im Alter yon 1--12 Nonaten . . . .  1 
1-- 5 Jahren . . . .  11 
6--10 Jahren . . . .  15 

11--13 Jahren . . . .  3 

Von Erwachsenen kamen nur 2 Franen zur Sektion, und zwar eine 
im Alter yon 27 und eine yon 36 Jahren. 

A~ffallend gering sind die Todesfalle im ersten Lebensjahre, nut 
3% aller t~alle. Wenn aneh die Diphtherie im ersten Lebensjahre eine 
verh~ltnism/iBig seltene Infektionskrankheit ist, so werden doeh in 
anderen Statistiken erheblieh h6here Zahlen angegeben. Unsere Zahlen 
weiehen noeh insofern yon anderen Statistiken ab, als nieht das 1.--5., 
sondern das 6.--10. Lebensjahr den I-iauptteil der Todesfs aufweisen, 
und zwar sind das flit das zweite Lebensjahrffinft fund 45% gegen 
33% der Sektionen im ersten. 

Der  frfiheste Tag, an dem der Tod erfolgte, war der dritte Krank: 
heitstag. I-Iinsiehtlieh der Zeitspanne zwisehen Auftreten der ersten 
Krankheitsanzeiehen und Tod ergibt sieh folgende Verteilnng der tJglle: 

Es starber~ vom 3.-- 4. Krankheitstage . . . .  5 
5.-- 7. ,, . . . . 13 
8 . - - 1 4 .  , ,  . ~ . . 5 

1 5 . - - 2 2 .  , ,  . . . . 5 

Ein Kind starb am 36. Krankheitstage, eins in der 8. Krankheits- 
woche. Drei weitere F/ille mfissen Mder nnberiicksichtigt bleiben, da 
der Beginn der Erkrankung bei diesen nicht festzustellen war. Einen 
gewissen Anhaltspunkt ffir die Krankheitsdauer geben bei diesen drei 
Fallen nur die mikroskopischen Herzbefunde, wenn man bei unserem 
Material iiberhaupt yon diesen anf die Krankheitsdauer schlieBen kann. 
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Dann wtirden diese drei Fglle in die Zeitspanne mit dem Todestag 
zwisehen 8. und 14, Krankheitstag fallen. 

In der ersten Krankheitswoehe ist bei fund 55 % aller F~lle der Tod 
eingetreten. Man kann bei. diesen aueh yon Friihtod spreehen ira t t in- 
bliek darauf, dag bei diesen das Diphtheriegift selbst und unmittelbar 
als die Todesursaehe anzuspreehen ist, sei es, dab der Tod dutch Er-  
stiekung infolge iibermgl3ig starker Membranbildung erfolgt ist, oder 
aber - - u n d  das trifft in der iiberwiegenden Mehrzahl der F/~lle zu - - ,  
dab eine akute tterzschw~che, hervorgerufen durch t3berschwemmung 
des Herzmuskels mit den Diphtherietoxinen, dem Leben ein Ende 
gesetzt hat. A-us diesem Grunde ist aueh das grSBte A,ugenmerk auf die 
pathologiseh-anatomischen Vergnderungen am Herzen geriehtet worden. 
Von vornherein ist zu bemerken, dag bei fast allen F/illen sowohl die 
grob sichtbaren als aueh die mikroskopisehen Vergnderungen am Herzen 
ira Verh/~ltnis zu der Sehwere des Krankheitsbildes recht gering sin& 
Sie geben nns keinen reehten A'ufschluB dariiber, warum der Tod in 
vielen F/~llen so schnell und unter dem klinischen Bilde der I-ierz- 
sehw/~ehe erfolgt ist. In  einer A,nzahl yon F/~llen sind subendokardiale 
Blutungen beobachtet worden, die aber wohl immer frischeren Datums 
sind und meines Erachtens deshalb als in der .Agone entstanden zu 
deuten sind. Weiterhin war eine Erweiterung des Kerzens seehsmal 
nachweisbar, und zwar eine m/~Bige beider Kammern zweimal, einmal 
war die linke und einmal beide Kammern stark erweitert. Zweimal 
waren s/~mtliehe Herzh6hlen erweitert. Nur in einem Falle (mit s tarker 
Erweiterung beider Kammern) war gMchzeitig eine Vergnderung des 
Herzmuskels auf dem Schnitt sichtbar als zahlreiche steeknadelkopf- 
bis erbsengroBe unregelmagige gelbweiBe Einlagerungen. Augerdem 
konnten noch naakroskopische Ver/~nderungen im Herzmuskel an zwei 
weiteren F/~llen festgestellt werden in Form yon streifen- oder kleinen 
herdfSrmigen gelbliehen Zeichnungen auf der Schnittfl/~che. Eine 
Tigerung des Herzmuskels war niemals zu erkennen, wie Hu~bs&manr~ 
sie auch niemals gefunden hat. l)iese 8 F/~lle sind abet nur ein Drittel 
derer, die unter den Zeichen der Herzschw/~che gestorben sind, oder auf 
alle Fglle berechnet 24%. Eine Erweiterung bestand allein also nur in 
18% aller Falle. Diese Zahl ist etwas hSher als die yon Dietlen ange- 
gebene, der in 7--15% seiner Falle l:ferzerweiterung gefunden hat,  
bleibt aber hinter der yon anderen Untersuchern genannten zum Tell 
erheblieh zuriiek. So fand Fahr yon 144 F/~llen 44mal = rund 30%, 
Hotzen bei den 5 yon ihm berichteten l?'allen fiinfmal Erweiterung des  
tIerzens. Huebscl~mann land w~hrend der yon 1913--1916 dauernden 
Epidemie in Leipzig regelm~Big Erweiterung in allen den F/~llen, in 
denen kliniseh tIerzerscheinungen diagnostiziert worden waren. 

In  den iibrigen 25 F/~llen fehlten also eingreifende makroskopisehe 
Ver/~nderungen. Zwar sind an allen Iferzen mikroskopisehe Seh~digtmgen 
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gefunden worden, :aber sie sind fast immer so gering, dab sie das 
schwere Krankheitsbild und den oft so schnellen Tod nieht zu er- 
kl~ren vermSgen. Bei manchen klinisch aus den entsprechenden I-Ierz- 
symptomen diagnostizierten ~yokarditiden, die schon-langere Zeit 
bestanden ha~en, erschien der Herzrauskel unverandert, und auch einer 
Herzerweiterung lag manchmal nur eine geringe Verfettung zugrunde. 

Die mikroskopiseh nachgewiesenen Veranderungen am I-Ierzen sind 
in Tdbereinstimmung mit friiheren Forschern (Ribbert, Huebschmann, 
Tanakct, Hallwachs, Romberg u.a . )  1. die Verfettung; 2. der hyalin- 
seh011ige Zerfall (Myolyse) und 3. die interstitielle Entziindung. 

Die Verfettung ist in der Mehrzahl der Fglle eine diffnse, auf sgmt- 
liche Muske]fasern gleiehms verteilte, nur selten ist sie herdf5rmig 
oder anch nnr in einzelnen Muskelfasern nachweisbar. Meistens ist sie 
nut yon hauchartigem oder sehr feintropfigem Charakter. Hauchartig 
ist sie im allgerneinen in den Fgllen, in denen bereits in friihen Krankheits- 
tagen des Tod erfolgte. Nur g~nz selten zeigt sie e~was grol]tropfigeres 
Aussehen. Ein allgemeines Schema fiber die Verteilung des Lipoids 
l~l~t sieh aber durehaus nicht aufstellen. 

Der zweite, degenerative Vorgang am Myokard ist der hyalin- 
schollige Zerfall yon Muskelfasern, wobei die Kernf~rbbarkeit ver~ndert 
und eine Querstreifung der Muskelfagern nicht mehr deutlieh odes gar 
nieht mehr erkennbar ist. Man finder s~tmtliche ]~berg~nge bis znm 
tropfigen Zerfa]l einzelner Muskelfasern. Dieser mit Myolyse bezeichnete 
Vorgang kommt sowohl neben der Verfettung vor als auch allein, in einer 
]%eihe yon Fs fehlt er vollkommen. Das zeitliche Auftreten der 
Myolyse ist nicht begrenzt, sie finder sich bereits am 3. und ~. Krank- 
heitstage. Sie steh~ aueh in keinem bestimmten Verhgltnis zn der Ver- 
fettung (Hallwachs). Finden sioh solche Myolyseherde, so kann man 
oft feststellen, dab sieh an den Polen yon noch erhaltenen ~uskelfasern 
Lipofuscin abgelagert hat. In dre~ yon unseren Fgllen maehen die 
Muskelfasern den Eindruek, als ob sie etwas verdickt odes besser 
gequollen ws Eppinger nennt diese Erscheinung toxisches 0dem. 
Ieh bin der Ansieht, da~ dieses bereits des Ausdruck fiir einen beginnenden 
Zerfall mit nachfolgender Anfl5snng des Kerne und Fasern ist. Das 
Protoplasma hat dann ein etwas kSrniges Aussehen, die Mnskelfasern 
sind an einigen Stellen nicht ganz scharfrandig, ohne dal~ schon ans- 
gesprochene Zerfa]lserseheinungen vorhanden sind. Die Myolyse selbst 
ist meist herdf5rmig,' zwischen den einzelnen Herden sind immer noch 
unversehrte Muskelfasern in grSBerer gnsdehnung vorhanden. Die 
beiden tIerzens die makroskopisch auf der Sehnittfl~ehe eine streifen- 
und herdf5rmige gelbliche ]~trbung erkennen ]leiden, wiesen mikro- 
skopisch solehe: Myolyseherde in grSBerer Ansdehnung auf. Dal~ aber 
die Musknlatur'hierbei einen schlaffen und morsehen Eindruek maeh~e 
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und ein br/~unliches, wie gekoehtes oder glasiges Aussehen h/~tge, Me 
Fahr es beschreibL konnte hier in keinem Falle gefunden werden. 

Endlieh finder man eine interstitielle Engzfindung im t-Ierzmuskel, 
die in allen unseren F/~llen, in denen sie vork0mmt, rait  Verfet~ung oder 
Engartungsvorggngen vergesellschaftet ist .  Sie /~uBert sich in Zellinfil- 
tration des Zwischengewebes. -Die daran beteiligten Zellen silld ver; 
sehiedener Art; meist sind es l~undzellen, daneben kommen aber auch 
oft Plasmazellen, Leukoeyten, Fibroblastel1, Polyblasten und eosinophile 
Leukocyten vor. Legztere wurden nur einmal gefunden, wihrend 
Huebschmann sie 5fter und manchmal in groBer Anzahl land. Tanaka 
beschreibt 4 F~lle mit  Eosinophilen; bier sei der Tod nicht vet dem 
12, Krankheitstage aufgetreteI1. In  ullserem Fall trat am 10. Krank- 
heitstage der Ted ell1. Wulfius berichtet sogar, dab Eosinophile im 
~yokard yon 42 F/~llen bei 22 vorhanden gewesen seien und bringt diese 
Erscheinung in Zusammenhang mit einer bestehenden Tuberkulose der 
Lungen oder auch anderer Organe. In unserem l~alle bestand nun keine 
andere Krankheit, dafiir wurde aber in einem anderen Fall6 ein tuber- 
kul6ser Prim~rherd im linken Lungenunterlappen gefunden, ohlle dab 
dabei Eosinophile im Myokard nachzuweisen waren. Well wir nur  
einmal diese Zellen im I-Ierzmuskel gefunden haben, k6nnen Angaben 
fiber den Zusammenhang mit Tuberkulose natfirlieh nieht gemacht 
werden, ~ebenfalls nicht fiber ihre Bedeutung bei der Diphtherie: 

Es ist jetzt noch die Frage zu beantworten, welches' der Grund ffir 
die Entzfindungserscheinungen am Kerzmuskel oder vielmehr ffir s~mt- 
liche I-Ierzverglld~rullgen ist. Septische Prozesse k6nnen [wohl nach 
allen bisherigen Erfahrungen ausgeschlossen werden, und aueh in unseren 
Fi~llen ergeben sich daffir keinerl(i Anhaltspunkte. Demnaeh muB wohl 
das Diphtheriegift als das sch/~digende Agens angesehen werden. Weshalb 
dieses aber bei verschiedenen Individuen Sehidigungen in ganz ver- 
schiedener Weise herVorruft, dfirfte seine Erldgrung darin findeI1, dab 
ja auch bei anderen Infektionskrankheiten der Vertauf ulld der Ausgang 
ein ganz verschiedener sein kann. Bei der Diphtheriel ist der Vorgallg 
wohl SO zu erkl~ren, daB das TOxin die Kerzmuskelfasern direkt angreift 
und zunEchst degenerative Ver~nderungen, ~lso die Verfettung und die 
Myolyse, hervorruft, und dab demgemil~ die rein interstitiell myo~ 
karditischen Vorg/~nge sekund~r sind (Ribbert, Huebschmann, Tanaka), 
w/~hrend Leyden und Romberg die sekund~re Natur ablehnen. Ein Beweis 
ftir die sekundire ~Natur der in'terstitiellen Myokarditis i~t die Tatsache, 
dab dieSe im allgemeinen erst in slo/~teren Krankheitstagen nachgewiesen 
worden ist und ausliahmslos mit Entartungsvorg/~ngen vergesellschafte~ 
und hie allein vorgefunden worden ist. Unsere F~lle zeigen, dab  erst 
immer eine gewisse Zeit vers~richen sein mu$ vom Begilln der Krank: 
heir an, llach weleher die Myokarditis eine ausgesproehene ist. Diese 
Zeit betr/~gt etwa 10 Tage in Ubereinstimmung mit den Angaben 
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Ituebschmanns und aueh ttallwachs, der vom 9. Tage ab regelm~Big 
kleinzellige Infiltration vorfand. Einen etwas friiheren Zeitpunkt geben 
Romberg (6.--9. Tag) nnd Rosenbach (7. Tag) an. Allerdings sind aueh 
yon uns 2 Fglle zu verzeichnen, in denen eine interstitielle ~yokardit is  
am 7. Xrankheitstage da war, einmal als diffuse und einmal nut in 
Form einzelner kleiner Herdehen; auBerdem wurde eine beginnende 
Zelleinlagerung in einigen ganz kleinen Bezirken schon einmal am 
6. Krankheitstage beobachtet. Von der yon Hallwachs angegebenen 
t~egelmgBigkeit der interstitiellen Entzttndung yore 9. Krankheitstage 
ab kann bei uns aber keine l~ede sein. Sie ist im ganzen 14mal naeh- 
gewiesen ~vorden und fehlt bei 4 F~llen, in denen zwischen dem 10. 
nnd 16. Xrankheitstage der Tod erfolgt ist, vollkommen. Von Schemm 
wird dagegen nur ein Fall yon Kernanh~ufung im intermusknl~ren 
Dindegawebe angegeben, 

Die Ausbreitung der Zellinfiltration nimmt rait der Dauer der Er- 
kranknng zu, Werm auah sahon einzelne Male diffuse Verbreitung am 
7. [Page gefunden wurde, so erreicht sie ihren HShepunkt jedoah erst 
in der 2. und 3. Krankheitswoche, womit die Angaben yon Hallwashs 
und 12osenbach best~tigt werden kSnnen. Im groBen nnd ganzen gibt 
es alle ~berggnge zwisahen t~/~llen, in denen alle Teile des I-Ierzens 
dnrahsetzt sind und solehen, in denen nur kleine I-Ierdchen bestehen. 
Eine Lieblingslokalisation in einem bestimmten Teile der Iterzwand 
konn~e nicht festgestellt werden. Huebschmann und t~osenbach haben 
gefunden, daB, wenn die Infiltration nur eine geringe war, die diaht 
unter dem Endokard gelegenen Teile davon in stgrker~m MaBe betroffen 
waren als der ~ibrige Herzmuskel. 

Als eine ]~olge der interstitiellen Entziindung und der Myolyse ist 
die Bindegewebswuaherung anzusehen, die in unseren F~llen fiinfmal 
beobaahtet wurde. Die Nuskelfasern sind dann versahmglert oder fehlen 
stellenweise gar, an Stelle dessen ist das Zwisahengewebe diffus ver- 
breitert, die ]3indegewebsfasern sind vermehrt. Diesen Vorgang nennt 
Huebschmann I-Ierzairrhose. Dabei soll dab ~erz,  wenn die Cirrhose 
ausgesproahen ist, erweitert sein, das Myokard derb oder gar knorpel- 
bart. Zwar ist in unseren F/~llen zweimal Erweiterung vorhanden, die 
Muskulatur selbst weist aber weder Ver~nderungen in ihrer Konsistenz 
auf, noah zeigt sie auf der Sahnittfl~che ein feines weiBliahes Netzwerk, 
wie Huebschmann es bisweilen beobaahtet hat. Lediglieh mikroskopiseh 
ist eine geringe ]3indegawebsvermehrung festzuste]len. :Die ]~indegewebs- 
wucherung kommt auffallandarweise in einem l~alle sahon recht friih 
vor, und zwar am ]3. Krankheitstage. Hallwachs hat  sie erst yon der 
3. Krankheitswoche ab gefunden. In diesem Fal]e und in zwei weiteren, 
in denen am 15. und 18. Tage naah der Erkrankung der Tod eintrat, 
besteht daneben noah eine ausgedahnte Zellinfiltration, in den beiden 
anderen, wo der Tod am 22. Krankheitstage bzw. naah 8 Wochen effolgte, 
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ist davon nichts mehr zu sehen. Die ersten Anzeichen fiir eine Sehwielen- 
bildung sind am 15. Tage naeh der Erkrankung gefunden worden. 
Rosenbach gibt ebenfalls den Beginn der 3. Woehe als Zeitpunkt daffir 
an. Eine ausgebildete Schwiele, bestehend aus ganz zellarmem Binde- 
gewebe, ist nur ein einziges Mal zur Beobaehtung gekommen, und zwar 
bei dam Fall, bei dem die Krankheit etwa 8 Woehen bestanden hat. 
Eine genaue Zeitangabe dariiber, warm die Sehwielen ausgebildet sind, 
kann ieh nicht maehen, weil wir bei unserem :Material da genfigende 
Beobachtungen fehlen. Die Zeitangaben anderer Untersueher gehen 
hierin anch erheblich auseinander; Hallwachs behauptet, da~ eine gut 
ausgebildete Schwiele in der 7. Woehe erst zur Beobaehtung komme, 
Romberg will solche bereits in der 4. Woehe gesehen haben. Es muI~ 
wohl angenommen werden, dal~ Wucherungen yon Bindegewebe und 
naehfolgende Sehwielenbildung nur in ganz sehwer verlaufenden Fallen 
v0rkommen, die dann wohl ausnahmslos tSdlieh ausgehen. 

Eine Regeneration yon :Muskelfasern, wie Heller sie einzelne :Male 
beschrieben hat, ist yon uns hie beobachtet worden. 

Ein Fall soll noch ira Ansehlu~ hieran erwahnt werden, der bereits 
makroskopisch sehwere Veranderungen des Herzens zeigte. Es bestand 
eine starke Erweiterung beider Kammern, die :Muskulatur war sehlaff. 
Auf der Schnittflaehe sah man in der hel]graurStliehen Muskulatur 
zahlreiche steeknadelkopf- bis erbsengroi3e unregelmal~ige gelbweiBe Ein- 
lagerungen. Diesen Veranderungen liegt mikroskopiseh eine schwere 
fettige Entartung und eine geringe herdf6rmige Verkalkung als Ab- 
lagerung yon Kalksalzen in zerfallenen I-Ierzmuskelfasern zugrunde. 
Gestorben ist dieses Kind unter den Zeiehen des I-Ierzbloeks. 

Als eine Folge der tterzst(irungen sind Thrombenbildungen in den 
tterzh6hlen anzusehen, die bei unserem Material zweimal beobaehtet 
wurden. Beide Male liegen die wandstandigen Thromben in der Spitze 
der linken Kammer. Embolien oder Infarkte, die ja leieht einmal die 
Folge sein k6nnen, wurden nieht beobaehtet. 

Eine weitere Folge der I-IerzstSrungen sind Stauungen in den ver- 
sehiedensten Organen, vor allem in Leber, Milz und Nieren, sowie das 
Vorkommen yon Baueh- und BrusthShlenwassersucht, was auch in 
unseren Fallen einige Male beobaehtet worden ist. 

Zusammeniassung. 

Die Zahl der Todesfi~lle an Diphtherie haben sich im Stadtischen 
Krankenhause in Stet~in in den le~zten Jahren stark vermehrt. Der 
Tod ist in der ~ehrzahl der Falle verhaltnism/iJ3ig friih nach Beginn 
der Erkrankung unter dem Zeichen der Herzschw/iehe erfolgt. Am 
Herzen haben sieh aber nut in wenigen F~llen makroskopische Ver- 
anderungen und dann meist nut in geringem MaBe gezeigt. Aueh die 
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mikroskopischen Sch~digungen sind, wenn auch in allen Fallen nach- 
gewiesen, oft nur  spi~rliche, besonders bei den ~ bald nach Beginn der 
Erk rankung  Verstorbenen. Ursgchlieh ffir den meist frfihen Tod wird 
angenommen,  dab die Diphtheriebacillen eine Virulenzsteigerung erfahren 
haben  und  dab die Toxine eine ganz besonder s s tarke Affinit~t zu den 
Kreis lauforganen haben. Die grobsichr Ver~nderungen am t~erzen 
bestehen in Dilatat ion verschiedenen Grades  einer oder beider VentrikeL 
Manchmal  wnrde s tark e Verfet tung des I~erzmuskels festgestellti Mikro- 
skopisch l inden sich 1. herdf6rmige oder diffuse Verfet tung des Herz- 
muskels yon  hanchar t igem oder sehr feintropfigem Charakter ;  2. Myo- 
lyse; 3. interstitielle Entzi indung,  die im Gegensatz zu den ers tgenannten 
Ver~nderungen erst in spgteren Krankhei t s tagen  auftr- i t t ; -4.  Binde,  
gewebswucherung mit  nachfolgender Schwielenbildung/ die schon ira 
Beginn der dr i t ten Krankhei tswoche auftreten kann. 
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