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Uber 4as pathologisch-anatomische Bild der , ,Grippe" wurden, 
namentlich im Ansehlul~ an die Pandemie yon 1918, so ausfiihrliche 
Beschreibungen yon fast allen Pathologen gegeben, dab man sieh beinahe 
scheuen muB, noch weitere Beobachtungen dariiber zu verSffentlichen. 
Die Befunde, die yon den meisten Autoren (Askanazy, Beitzk~, Beth- 
linger, Borst, Busse, Dietrich, Hueb~chmannn, Emmerich, .Fahr, Feyrter, 
Fraenkel, Glaus und Fritzsche, Goldschmid, Grub~r and Schiiclel, Hanne- 
mann, Hedinger, Koopmann, Marchand, Oberndort.er, Prym, Schmvrl, 
SchSppler, Simmonds, Sissoew, W~it]en, Wegelin) erhoben worden sind, 
stimmen zum gro~en Tell miteinander iiberein, und man kann sich im 
grol~en und ganzen yon der pathologisehen Anatomie dieser Krankheit  
eine gute Vorstellung maehen. Da~ man dabei dem Lungenbilc[ eine 
besondere Aufmerksamkeit  gewidmet hat, erseheint nicht verwunder]ieh, 
derm in diesem Organ linden sieh ja die Vers welche fiir die 
Grippe pathognomonisch erseheinen und auf die ieh bier nicht eingehen 
will. Weml man die Ergebnisse de~ systematisehen Organuntersuchungen 
betrachtet,  die iiberall wi~hrend der gro~en Epidemic yon 1918, sowie 
w~hrend den kleineren Ausbrfichen yon 1924--27, 1930, 1933 durehgeffihrt 
worden sind, f~llt soforC auf, dai~ der Herzbefund meist Ms uneharakte- 
ristisch bezeiehnet wird: ctas Iterz sei bei tier Grippe auffallend wenig 
in Mitleidensehaft gezogen, darin st immen alle Berichte iiberein. In  
vielen F~llen war der Herzmnskel iiberhaupt unver~ndert, nieht besonders 
blutreich, hin un4 wieder wird er als triib beschrieben, seltener verfettet  
(SchSppler, Glaus und Fritzsche) bei meist gut zusammengezogenen oder 
nnbedeutend erweiterten Kammern.  Abgesehen yon friseher verruk6ser, 
oder gar uleer6ser Endokarditis (Borst, Busse, Dietrich, Emmerich, 
Fahr, Frank, Glans und Fritzsche, Gold~chmid, Kaiserling, Koopmann, 
Marchand, Prym), aus weleher bin und wieder Reinkulturen yon In- 
fluenzabaeillen gewonnen werden konnten (Dietrich, Frank z. B.), wurden, 
Mlerdings in sps F~llen der Epidemie yon 1918 interstitielle 
myokarditisehe Zellinfiltrate beobachtet: Fahr 1 Fall auf 246 Sektionen, 
Glans und Fritz~che (bei Hedinger) 1 Fall auf 350, Gruber und Schiidel 
1 Fall, Koopmann 7 F~lle auf 244 Sektionen, und zwar um so aus- 
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gepr~gter, je sehwerer der  septisehe Al lgemeinzus tand  war. Dazu  k o m m e n  
etwas  ausfiihr]ichere Besehre ibungen yon Sissoew und  yon Schmorl, 
der  5 F~l]e genau besehr ieben ha t ,  auf  die ieh sps  zur i i ekkommen 
werde. Verglichen mi t  der  Gesamtzah l  der  Sekt ionen,  s ind a lso  die 
pa thologisehen Erhebungen  a m  Herzen  und  nament l i ch  anl  Herzmuske l  
bei Grippe sehr sp~rlieh, was mi t  der  Sehwere der  i ibrigen Befunde 
wenig im Eink lang  steht .  Von ]dinischer Seite wissen wit ,  dab  ein H a u p t -  
s y m p t o m  - -  ein beinah pa thognomonisehes  Zeiehen - -  der  1918er 
Grippe eine B r a d y k a r d i e  war,  t ro tz  dem hohen Fieber ,  w/ihrend diese 
Ersche immg in der fo]genden Zeit  oft  fehlte und  meis t  sofort  eine Puls-  
bessh lean igung  mi t  Urtregelmgl~igkeiten der  I-Ierzt~tigkeit  zu beobachen  
war.  Man gewinnt  den Eindruck ,  dab  in den weniger  s tf i rmisch und  
ernst  ver laufenden  Gr ippeepidemien  naeh  1918 das  Herz  s ta rker  in 
Mit le idensehaf t  gezogen wnrde (Hubert); m a n  spr ieht  yon , , reiner 
I n t o x i k a t i o n  der  Muskel fasern"  (yon Romberg), ohne aber,  dal~ bis j e t z t  
einschlagige pa tho logisch-ana tomisehe  Befunde geliefert  worden w~ren 
und  so erseheint  es n ieht  unwesent l ieh,  weitere Myokard i t i s fa l le  bei 
Grippe kennen  zu lernen. I ch  mSchte  hier  zwei solche Beobaeh tungen  
mit te i len,  die viel leieht  eine Besonderhei t  dars te l len ,  insofern sie zwei 
R e k r u t e n  aus derselben Mil i tgrschule betreffen,  die mi t  der  gleichen 
Infekt ionsquel le  in  Ber i ihrung kamen.  

Fall 1. Es handelt sich um einen 20j~ihrigen l~ekrut, yon Beruf Landwirt, 
der am 23.3. 35 fieberhafb erkrankte; er hatte Nasen~usflni~ und HMssehmerzen, 
mit wechselndem Fieber. Am Ende der ersten Krankheitswoche traten heftige 
Kopfschmerzen mit leichter Nackenstarre auf, dann Zuckungen im linken Arm. 
Trepanation am 3. April, anlg~lich welcher die Vermutungsdiagnose: eitrige Menin- 
gitis bestgtigt wurde. Ted 24 Stunden nach dem Eingriff. Es hatte keine Brady- 
kardie bestanden, der Puls war unregelm~Big, beschleunigt, die Herzt6ne sehwach. 

Die Se]ction zeigte unter anderem eine ausgedehnte eitrige Streptokokken- 
Meningitis mit Vereiterung der KeilbeinhShle und der Siebbeinzellen. Das Herz 
war nicht vergr68ert, gut totenstarr, mit leieht erweiterter rechter Kammer; der 
Herzmuskel zeigte eine ausgesproehen fleekige, streifige Besehaffenheit, er war 
trfib, hellbraunrot, mit einigen gr58eren, graugelbliehen Plecken. Klappen, Endo- 
kard und Kranzgef~Se unversehrt. Es fanden sich daneben die iibliehen Befunde 
einer akuten, fieberhaften Erkrankung: septische Milzschwellung, Leber6dem mit 
Fleckung, Nephrose und eine terminale Sehluekpneumonie. 

Bei der histologischen Untersuchung war der tterzbefund (naeh 2 Xrankheits- 
wochen) folgender: der makroskopisehen Fleckung entspreehend linden sich tells 
herdf6rmige, teils diffuse Zellanh~ufungen, die auf gr68ere oder nur kurze Strecken 
zwisehen stark ver~nderten Muskelfasem auftreten. Sie bestehen schlechthin aus 
Rundzellen, ruit sehr spgrlichen Leukoeyten, denen sich gewueherte, grebe Fibro- 
blasten des I-Ierzstromas in verh~tltnismit~ig grol3er Zahl hinzugesellen. Plasma- 
zellen kommen nur selten vor. In den Zellnestern und in ihrer unmittelbaren 
N/the zeigen die Muskelfasern ausgedehnte, wechselnde Degenerationserseheinungen 
(Abb. 1), die mit einer Xnderung der Querstreifung, der F/~rbbarkeit und tieferen 
Modifikation ihrer Struktur einhergehen. Man finder auch Quellungen, vakuolige 
oder schollige Entartung, schliel~lieh rein- oder grobk6rnigen Zerfall yon ganzen 
Fasern (Abb. 2), oder nur yon Faserabschnitten, wobei die Faser oft wie seharf 
abgebrochen erscheint. An vielen Stellen, we mehr Rundzellen herumliegen, 
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Abb. 1. Fall I, 6 20. Aiisgedehnter seholliger Muskelfaserzerfall naeh 2 Krankheitswochen; 
reaktive Sehwelhlng und ~37ueherung tier l-Ierzfibroblasten, keine erheb]iehe interstitielle 

Zellexsudation. Leitz Ok. 8 • Obj. 3. HhJ~latoxylin-Eosin. 

~bb. 2. Fall I. ~ 20. B'[uskelsehollenbildung mit beginnendem kOrnigem Zerfall (Bordeaux- 
rot bis violettrot im Originalpr&parat!) naeh 2 Krankheitswoehen. Fast fehlende 

Zellreaktion im Bindeg'ewebe. Leitz Ok. 5 • Obj. 6a. Triehrom. ~MEasson. 

bleiben yon den Muskelfasern nur  noch unf6rmige, l ichtbreehende,  ~cidophile 
Sehollen ohne Querstre/fung tibrig, in welehen pyknotische Muskelkerne zu finden 
sind. Es k6nnen solche untergehende Br6ekel yon oontraotiler Substanz noch im, 
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yon Bindegewebsfaserchen umgebenen, Sarkolemmschlauch eingeschlossen bleiben, 
bis sie dann yon den immer reichlieher werdenden Rundzellen aufgelSst werden. 
Die schollige Masse zerfK11t offenbar rasch unter dem Einflul3 eines toxisehen 
Stoffes in feinere oder grSbere K6rner, die man im groBen Protoplasmaleib yon 
histiocytgren Wanderzellen darstellen kann; hin und wieder bleiben aueh faser- 
artige, etwas gewundene Bestandteile in der urspriingliehen Faserrichtung liegen 
und oft sind solehe Gebilde noch yon Sarkolemm umgeben, wenn sie nicht dureh 
wuehernde Bindegewebszellen umsehlossen werden. AuflSsungen der Schollen 
oder der hyalin gewordenen Muskelfasern dutch Leukocyten wurden nicht be- 
obaehtet. 

Neben diesen dicht stehenden, zuweilen fast diffusen Ver~nderungen mit 
streffiger Anordnung finden sieh kleine, sozusagen ,,miliare" Degenerationsherde, 

A b b .  3. Fa l l ,  1. c~ 20. Teilbilcl eines Degenera t ionss t re i~ens :  oberes  i/4 g e s u n d e r  ~Iuskel ;  
u n t e r e  8/4 a u s g e 4 e h n t e r  schol l iger  Zerfal l  rn i t  L i t c k e n b i l d u n g  (leere Schl~uche) ,  
B indegewebs f ib r i l l en  e rha l ten ,  Le i tz  Ok. 5 •  Obj .  3. Ve r s i l be rung  n a c h  Foot. 

wo nur kleinste Faserabsehnitte in ihrer Kontinuitgt unterbrochen sind und naeh 
vorheriger Quellung sehollig zerfallen (vgl. Abb. 6). Die Sarkolemmhiille erseheint 
vielfach noch erhalten, den spindeligen Zerfallsherd umsehlieBend. Zwischen den 
stark acidophilen Schollen liegen Rundzellen und gewucherte Bindegewebszellen, 
welche zum Teil die zugrunde gehende Muskelsubstanz abbauen. Eigentiimlich 
sind bier besonders die scharfen Bruchstellen in den befallenen Einzelfasern: es 
kommt vor, dab gleich neben dem scholligen Herd die Querstreifung unversehrt 
erhalten ist ohne eine krankhafte Vergnderung'. 

Muskelkernwucherungen konnten nieh~ beobachtet werden, auch bestand in 
diesem Stadium keine Vermehrung der Bindegewebsfasern; als Zeiehen einer 
Bindegewebsbeteiligung finder neben den Ilundzellanh~ufungen nur eine lebhafte 
Mobilisierung yon Histiocyten und eine Schwellung der Fibroblasten statt. Die 
Capillaren sind im allgemeinen stark geftillt, es kommen h/~ufige kleine Blutungen 
vor. ttervorzuheben ist noch die Sp~rliehkei~ der Verfettung. 

Es kann endlich, in besonders stark befallenen Gebieten vorkommen, dal3 die 
Fasern zersttickelt erseheinen, wie yon akuter Nekrose befallen. Es bleiben dann 
nur noeh gewissermaSen leere oder mit geschrumpften Sehollen geffillte Sehl~uche 
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bestehen (Abb. 3); das gunze Gewebe is~ duneben 6demat6s, mit sehr locker liegenden 
Rlmdzellen. Da$ solehe herdf6rmige oder diffuse Vergnderungen in Iqarben iiber- 
gehen, ist nieht verwunder]ich und wurde schon yon Schmorl erw/ihnt. Dies zeigt der 

2. Fall. 25j/thriger Soldut. Am 22. Februar an Influenza erkrankt mit typischem 
klinischem Bild. Es entwickelte sich eine Pneumonie im rechten Unter]uppen, 
die sich um den 3. M/irz herum mit Brustfellentziindung verschlimmerte. Der Puls 
war in der 2. Xra~kheitswoche unregehn~/~ig und schleeht geffillt. 3 Tage nach 
Vornahme einer Pleura, drMnage mit l%ippenresektion starb der junge Mann plStzlich 
nach erheblicher Pulsbeschleunigung and -unregelm~igkeit. Die Krankheit hatte 
23 Tage gedauert. 

Abb. 4. Fall 2. ~ '25. Beginn der Narbenbildnng in tier 4. Krankheitswoche. Unten links 
typische leere Stellell mit beginnendeln Collaps, oben schon zllsammengefallener ]3ezirk 

(CaI~illa.ren sehr dic:at liegelxd), unten reehts kleiner, friseher Degenerutioasherd. 
Leitz Ok. 8 • Obj. 3. I-Z~matoxyliu-Eosin. 

Bei der Sektion fund sich ein etwus vergr6Bertes und rechts erweitertes tterz 
mit zarten Klup!oen und unver~ndertem Endokard. Der I-Ierzmuskel erschien 
blaBgraurosa, fleckig, ~riib, reichlich bluthaltig. 

Die histologische Untersuchung verschiedener Ste]len lal~t auch hier 
/s reine Faserentar tungsherde  mit  Schollenbildung entdecken;  
sic Bind abet  etwas /~Iter, denn dort,  wo der Faseruntergang  ein r o l l  
st~Lndiger gewesen ist, schein~ das Tri immerfeld schon weitgehen4 ge- 
reinigt  u n d  die Zelldurchsetzung vim geringer Ms im ersten Fa]]. Man 
trifft  nu r  sehr sp/irliche frische Degener~tionserscheinungen der con- 
tI 'actilen S~bstanz an mit  Quellung der Fasern,  sondern viel mehr 
Liicken, wo sich nebs t  sp/~rlichen Faser t r i immern  zuerst  0demfli issigkeit  
ansammelt .  Allm/ihlich ents~ehen aas solchen lockeren, muskellosen 
Bezirken ,,Kollapsherde", wie etwa bei der aku ten  Leberatrophie.  Die 
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Capillaren liegen dicht nebeneinander (Abb. 4), ihre Grundh~tutehen 
kommen mit dem perimuskularen Gitterfasern nnd mit dem gewShn- 
lichen Herzbindegewebe in breiten Kontakt ,  e s  handelt sieh also um 
maskellose Bezirke. Es finder in diesen anfangs keine wirMiehe, sondern 
nur eine ,,seheinbale" Bindegewebsvermehrung start, denn der Prozeg 
der Aasftillung der Maskellticken besehrankt sieh zuerst, neben dem 
Kolialos auf eine Ausbreitung der bis dahin spindeligen trod schmalen 
Herzfibroblasten in die mit lDdemfliissigkeit gefiillten Raume (Abb. 5). 
Es ist auffaliig, wie sich an solchen Stellen die im Herzmuskel sonst 

Abb.  5, Fall  2. ~ 25. 55eere Stellen, m i t  Ausbre i tung  der  I terzf ibroblas ten .  
Gitterfasergelqiste wieder  deutl ich,  keine merkl iche  Z l m a h m e  yon  Zellen. 

Lei tz  Ok. 5 •  Obj. 6a.  Versf lberung nach  Foot.  

auffallend spgrlichen (oder schwer darstellbaren) perieelhtlaren Faser- 
ne~ze entfalten und ausdehnen, um sich sodann der allgemeinen Faser- 
richtung des tIerzmuskels wiederum parallel zu richten. Dies t~uscht 
eine echte Faservermehrung vor. Xhnliche Bilder linden sich in reiner 
Form bei der sog. ,,ser6sen Myokarditis" oder in Herzen bei Basedow- 
krankheit (vgl. Rgssle). Eine Vermehrung des Faserger/istes kommt 
erst sparer in Betracht, wobei die Fibroblasten fast keine Rolle zu spielen 
scheinen. Lettkoeyten und Lymphocyten sind nicht mehr vorhanden, 
nut  da tmd dort trifft man groBe, mit Pigment beladene Makrophagen 
an. Ganz vereinzelt linden sieh in diesen , ,Narben" noeh kiimmerliche, 
l~nglich attsgezogene Muskelzellen mit hypertrophischen Kernen. 

Diese Befunde an zwei Fallen entsprechen denjenigen, die Schmorl 
in vereinzelten Beobachtungen wahrend der Grippeepidemie yon 1918 
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erheben konnte. Seine Befunde sind unter den zahlreiehen pathologiseh- 
anatomisehen Beobaehtungsergebnissen dieser und der naehfolgenden 
Zeit bis jetzt unbest~tigt und vereinzelt geblieben. Von Werkmeister- 
Freund wurde vet  3 Jahren die Beobachtung einer ausgedehnten Myo- 
karditis 11/2 Jahr naeh Grippe mitgeteilt; es handelte sieh um einen 
21j~hrigen Mann, der plStzlieh starb und in dessen tIerzmuskel (Herz 
750g) Einsehmelzungen der Muskulatur, mit 0dem, Infiltraten und 
kleinen Narben gefunden wurden. Aus dem Mangel anderer ~tiologiseher 
Faktoren in der Vorgesehiehte wird die ,,Grippe" ftir den I~erzbefund 
verantwortlieh gemaeht. Sehmorl hat zwei Formen yon tterzver- 
gnderungen genau besehrieben: 1. eine rein interstitielle Myokarditis, 
die sieh in ihren anatomisehen Besonderheiten genau so verhS~lt wie 
bei der Diphtherie und 2. eine primiire Schiidigung der Musl~d]aser~ 
mit seholligem Zerfall, dem sieh spgter ,,eine interstitielle Wucherung" 
ansehliel3t. 

Wir haben es in unseren Fallen mit jener zweiten alterativen Form 
zu tun, und zwar im friseheren Stadium, als diejenigen, die Nchmorl in 
der 4.--5. Krankheitswoehe beobaehten konnte, we sehon zum Teil 
Narben vorgelegen haben. Es ist auffgllig, dag diesen rein degenerativen 
Ver~nderungen sieh im Verlauf der 3. Krankheitswoehe keine Zellinfiltrate 
hinzugesellt haben, wie man es bei der Diphtherie und beim Typhus 
z. B. zu sehen gewohnt ist; oder wenn Infiltrate ~iberhaupt vorkommen, 
treten sie neben dem alterativen Faseruntergang stark in den ttinter- 
grund. Dieses Fehlen yon Zellexsudation l~tBt aueh die Art der Ver- 
narbung verstehen, es handelt sieh um eine loekere Sklerose, ohne wesent- 
liehe Zunahme der Bindegewebszellen, mit Umformung der prgexistie- 
renden kollagenen Substanz unter teilweiser Neubildung yon Fibrillen. 
Dieser Prozeg der Umformung wird dutch den herdf6rmigen Untergang 
der Mnskelfasern, d. h. dutch die Bildung yon Liieken eingeleitet; es 
folgt ein beinahe zwangsl~ufiger Koll~ps soleh befallener Bezirke, der 
hgufig mit 0dem vergesellsehaftet ist. Dabei werden die yon der Nekrose 
versehonten, feineren Bindegewebsfgserehensysteme, die das eigentliehe 
Gitterfasersystem des tIerzmuskels darstellen, ihrer Stiitze - -  d. h. der 
Muskelfasern - -  beraubt ; sie sind nieht mehr yon diesen straffen Pfeilern 
gestiitzt und breiten sieh sozusagen aus, was namentlieh das Rervor- 
treten der perieellulgren Fasernetze; wie etwa in einer kiinstliehen 0dem- 
beule naeh Laguesse, ver~nlaBt. Dieser ProzeB besitzt fiir die Narben- 
entstehnng im I-Ierzmuskel allgemeine Gfiltigkeit: zur Bildung einer 
Narbe ist eine Neubildung yon Bindegewebe, d. h. eine Zellwueherung 
mit Granu]ationsgewebsentwicklung im allgemeinen Sinne des Wortes 
nieht immer notwendig. Es sei iibrigens daran erinnert, dab wir uns has 
Bindegewebe nieht als ein starres Geriist, sondern als eine ungemein 
plastisehe und in jeder Beziehung anpassungsf~hige Masse vorzustellen 
haben, in weleher physikaliseh-ehemisehe Umsetzungen leieht start- 
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linden kSnnen, was namentlich in seiner eharakteristisehen Substanz, 
im sog. Koll~gen, 5fters der Fall ist 1 

Eine ~hnliehe Narbenentstehung kennen wit im Herzmuske], wie 
weiter oben schon angefiihrt, bei der sog. serSsen Myokarditis und beim 
Basedow, worauf Rgssle vor kurzem als erster hingewiesen hat. Ferner 
kommen sie auch bei Angina pectoris vor, wo oft feine disseminierte 
MuskelneM'osen, fas~ ohne entziindliche l~eaktion, beobachtet werden, 
und bei welehen die Zelleinwanderung, ebenfalls nur als Sekunditrersehei- 
nung mit dem vermutliehen Zweek, Stoffweehsolschlaeken zu beseitigen, 
auftritt.  Biichner hat iibrigens in seinen experimentellen Studien fiber 
Herzvergnderungen nach kSrperlicher Anstrengung angmisierter Kanin- 
ehen fast ghnliche Bilder feststellen kSnnen; er betont, dab im Nekrose- 
herd das Retieulum und die Bindegewebszellen erhalten bleiben. Aueh 
bei der Diphtherie und beim Typhus kann man gelegent]ieh solehe Ver- 
narbungsprozesse feststellen (Ascho//, Huebschmann). 

Von diesen degenerativen Vergnderungen waren in den mitgeteilten 
Fgilen, alle Herzbezirke, mit Bevorzugung der linken Kammerwand 
betroffen. Im reehten Herzen uud in den VorhSfen fanden sich mehr die 
kleinen, miliaren ~Faserunterggnge mit 5rtlieher kranzartiger Fibro- 
blastenwueherung. Gleichwertige Bilder kennen wir bei Typhus und 
bei Streptokokkeninfektionen, wobei allerdings in allen Stadien reich- 
lichere Entziindungszellen, h~uptsgehlieh Leukoeyten, auftreten. Immer- 
hin mul3 darauf hingewiesen werden, dal~ in den beiden beschriebenen 
FAllen aus der Milz, in einem Fall auch aus den eitrig durchsetzten 
tIirnhguten, Streptokokken geztichtet werden konnten. 

Es ist trotzdem, auch beim Fehlen yon Influenzabaeillen nieht daran 
zu zweifeln, dab es sich bei den besprochenen Befunden um unmittel- 
bare Folgen der ,,Grippe" handelt. Trotz der ausgedehnten und oft 
sehr manigfaehen bakterio]ogisehen Untersuehungen, die wghrend der 
Grippeepidemien in den zwei letzten Jahrzehnten ausgefiihrt worden 
sind, ist die alte Strei~frage, ob dem Influenzabacillus allein, oder soinen 
Begleitkeimen, die HauptroIle in der Atiologie der Krankheit  zukommt, 
noch ungelSst geblieben. Es steht jedenfal]s fest, dab wit aus Grippe- 
leichen rim' seiten P/si//ersche Bacillen ztiehten kSnnen; wghrend der 
]etzten Pandemie, war es im Vergleieh zur groBen Zahl der Erkrankten, 
nur in spgrliehen Fgllen mSglich. Es scheinen damals neben anderen 
Erregern Diplostreptokokken das Bild beherrseht zu haben, wie tibrigens 
aueh in den naehfolgenden kleineren Ausbriichen, wo eitrige Xompli- 
kationen nicht zu den Se]tenheiten geh6rten. Bei der diesjghrigen Grippe 
waren eitrige Pleuritiden, Nebenh6hleneiterungen, Parotitiden usw. 
au/~erordentlich hgufig, and die tSdlichen Fglle zeigten ausnahmslos 

1 In diesem Zus~mmenh~ng sei auf unsere gemeinsam mit L. Dol]anski aus- 
gefiihrten Untersuehungen fiber die Entstehung der Bindegewebsfibrillen hinge- 
wiesen. 
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gr6Bere oder kleinere Eiterherde, vor a]lem eitrige Pleuraexsudate. 
Naeh meinen eigenen Erhebungen handelte es sieh um Streptokokken- 
eiterungen (meist eine h/~molytisehe Diploform). In ihren Untersuehangen 
fiber die Frage der Grippeerreger haben Schmidt und Jentsch mit be- 
sonderem Naehdruek betont, dab letzten Endes der Misehinfektion, der 
,,symbiotisehen Virulenzsteigerung ~nd Virulenzerhaltang" eine sehr 
grebe Belle zukomme. Die Nisehinfektion kann sogar fiir das Entstehen 
yon Komplikationen gerudezu maBgebend sein. Was das Herz anbelangt, 

Abb .  6. DiHuse M y o k a r d i t i s  bei  S t reDtokokkenseps i s  u n d  Erys ipe l .  Verg le ichsb i ld  fiir clas 
A u f t r e t e n  m i l i a r e r  D e g e n e r a t i o n s h e r d e  i m  t I e r zmuske I  (wie i m  1. Fal l )  bei  Gr ippe  m i t  

S t r e p t o k o k k e n m i s e h i l ~ e k t i o n .  Lei tz  Ok.  5 x .  Obj .  6 a. tt/J~ma~oxylin-Eosim 

deekt ein Vergleich der bei Sepsis lenta oder bei anderen Streptokokken- 
infektionen am Nyokard erhobenen Befunde, mit denjenigen an Grippe- 
herzen sehr attff/~llige Xhnliehkeiten a~tf. Es wurde bereits darauf hinge- 
wiesen, dal~ die im erst besprochenen Fall gefundenen ,,miliaren" De- 
gener~tionsherde der Nuskelfasern bei Streptokokkenallgemeinir~ektionen 
und namentlieh bei denen mit z6gerndem Verlauf, gelegentlich aueh 
gefunden werden k6nnen (vgl. Abb. 6), lind man mug sieh fragen, ob es 
nieht gerade diese I(eime sind, die ffir das Erkranken des tIerzens ver- 
antwortlieh gem aeht werden miissen. Auf alle F/~lle sprieht die attsge- 
sproehene Verwandtsehaft der Grippemyokarditis mit der alterativen 
Form der Diphtherie- oder der Typh~!smyokarditis ffir eine toxiseh- 
bakterielle Genese ; es scheint sieh um eine ,,reine Intoxikation der Niuskel- 
fasern '' im Sinne yon v. Romberg za handeln, wenn eitrige Kompli- 
kutionen den Krankheitsverl~uf verz6gern. Es erseheint die Feststellung 
wiehtig, dal~ die Sehwere der akuten Infektion ffir die Sehwere der 
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Komplikationen am Kreislaufapparat  und namentlich am Herzen nicht 
ausschiaggebend ist, was auch sehon bei frfiheren Grippeepidemien 
(vgl. Hubert, Ki~Ibs) und ganz besonders 1918 beobachtet  werden konnte;  
die Misehinfektion spielt hier sehr wahrscheinlieh die entscheidende 
Rolle. Man mul~ allerdings auch noch mit  anderen Momenten rechnen, 
denn solche Fglle, wie die mitgeteilten, iassen die Vermutung zu, dal3 
im Verlauf yon Epidemien in geschl0ssenen Anstalten, oder in Kasernen, 
eine Virulenzsteigerung der Begleitkeime vom Inf]uenzabaeillus leieht 
auftreten kann. 

Z u s a m m e n f a s s u n g .  

Anl~l~lich einer Kasernenepidemie yon Grippe warden zwei F~lle 
yon ausgedehnter, al terativer Myokarditis beobachtet, die bei zwei 
Soldaten innerha]b 2 bzw. 3 Woehen zum plStzlichen Tode ffihrten. 
Das Herz war kaum merldieh vergrSl3ert, meist gat  totenstarr,  triib und 
fleckig. Die Hauptveriinderungen bestehen a u s  teils ausgedehntem, 
streifigem, scholligem Zerfal] der Herzmuskelfasern, teils aus dissemi- 
nierten, miliaren Degenerationsherdehen. Die contractile Substanz 
quillt auf, wird vakuolig und macht  einen grob- bis feinkSrnigen Zerfall 
durch, so dal~ auf grol3e Streeken na t  noeh leere Hfillen (Sarkolemm- 
hiillen) fibrigbleiben kSnnen. Als sekund~re Erseheinung tr i t t  eine 
Wueherung der ortsst~ndigen Bindegewebsze]]en mit  geringfiigiger 
Lel~koeytenexslldation hinzu. Dieser Zerfall fiihrt zu einem Gewebs- 
kollaps, aus welehem feine ]ockere Narben entstehen. Die Narben- 
bi]dung geht, wie bei serSser Myokarditis (RSssls),  durch Umformung 
des ortsst~ndigen bindegewebigen Geriistes vor sich, wobei die  feinsten 
Fasergerfiste die Hauptrolle spie]en. Alle Herzbezirke waren yon den 
Ver/inderungen befallen, am st~rksten aber die linke Kammerwand.  

Es ist eine beachtenswerte Tatsache, dal3 die Grippe in den weniger 
stiirmiseh verlaufenden Epidemien des letzten Jahrzehnts den Zirku- 
lat ionsapparat  st~Lrker angegriffen hat als  wiihrend der Pandemie yon 
1918, was aueh yon kliniseher Seite beobaehtet worden ist. Die Schwere 
der akuten Infektion ist flit die Schwere der Komplfliationen am Kreis- 
laufapparat  and namentlieh am Herzen nicht ausseh]aggebend. Die 
Rolle der Mischinfektion ist ffir diese Seh~den wahrseheinlich sehr 
viel wiehtiger als die des Grippeerregers selbst. 
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