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( Eingegangen am 21. Juni 1935.)

Uber das pathologisch-anatomische Bild der ,,Grippe’*  wurden,
namentlich im Anschluf an die Pandemie von 1918, so ausfiihrliche
Beschreibungen von fast allen Pathologen gegeben, daB man sich beinahe
scheuen muB, noch weitere Beobachtungen dariiber zu verdffentlichen.
Die Befunde, die von den meisten Autoren (Askanazy, Beitzkz, Berb-
linger, Borst, Busse, Dietrich, Huebschmannn, Emmerich, Fahr, Feyrter,
Fraenkel, Glaus und Fritzsche, Goldschmid, Gruber und Schidel, Hanne-
mann, Hedinger, Koopmann, Marchand, Oberndorfer, Prym, Schmorl,
Schoppler, Simmonds, Sissoew, Weitjen, Wegelin} erhoben worden sind,
stimmen zum grofen Teil miteinander tberein, und man kann sich im
groflen und ganzen von der pathologischen Anatomie dieser Krankheit
eine gute Vorstellung machen. DaB man dabei dem Lungenbild eine
besondere Aufmerksamkeit gewidmet hat, erscheint nicht verwunderlich,
denn in diesem Organ finden sich ja die Verdnderungen, welche fiir die
Grippe pathognomonisch erscheinen und auf die ich hier nicht eingehen
will. Wenn man die Ergebnisse det systematischen Organuntersuchungen
betrachtet, die tiberall wéhrend der grofien Epidemie von 1918, sowie
wihrend den kleineren Ausbriichen von 1924-—27, 1930, 1933 durchgefiihrt
worden sind, fallt sofort auf, da der Herzbefund meist als uncharakte-
ristisch bezeichnet wird.: das Herz sei bei der Grippe auffallend wenig
in Mitleidenschaft gezogen, darin stimmen alle Berichte iiberein. In
vielen Fallen war der Herzmuskel iiberhaupt unveréndert, nicht besonders
blutreich, hin und. wieder wird er als tritb beschrieben, seltener verfettet
(Schoppler, Glaus und Fritzsche) bei meist gut zusammengezogenen oder
unbedeutend erweiterten Kammern. Abgesehen von frischer verrukdser,
oder gar ulcerdser Endokarditis (Borst, Busse, Dietrich, Emmerich,
Fahr, Frank, Qlous und Fritzsche, Goldschmid, Kaiserling, Koopmann,
Marchand, Prym), aus welcher hin und wieder Reinkulturen von In-
fluenzabacillen gewonnen werden konnten (Dietrich, Frank z. B.), wurden,
allerdings in spérlichen Fillen der Epidemie von 1918 interstitielle
myokarditische Zellinfiltrate beobachtet: Fahr 1 Fall auf 246 Sektionen,
Glaus und Fritzsche (bei Hedinger) 1 Fall auf 350, Gruber und Schidel
1 ¥all, Koopmonn T Tille auf 244 Sektionen, und zwar um so aus-
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gepréigter, je schwerer der septische Allgemeinzustand war. Dazu kommen
etwas ausfihrlichere Beschreibungen von Sissoew und von Schmorl,
der 5 Talle genau beschrieben hat, auf die ich spédter zuriickkommen
werde. Verglichen mit der Gesamtzahl der Sektionen, sind also die
pathologischen Erhebungen am Herzen und namentlich am Herzmuskel
bei Grippe sehr spérlich, was mit der Schwere der fiibrigen Befunde
wenig im Einklang steht. Von klinischer Seite wissen wir, dal} ein Haupt-
symptom — ein beinah pathognomonisches Zeichen — der 1918er
Grippe eine Bradykardie war, trotz dem hohen Fieber, wihrend diese
Erscheinung in der folgenden Zeit oft fehlte und meist sofort eine Puls-
beschleunigung mit UnregelméBigkeiten der Herztétigkeit zu beobachen
war. Man gewinnt den Eindruck, daB in den weniger stiirmisch und
ernst verlaufenden Grippeepidemien nach 1918 das Herz stérker in
Mitleidenschaft gezogen wurde (Hubert); man spricht von ,,reiner
Intoxikation der Muskelfasern‘ (von Romberg), ohne aber, dafi bis jetzt
einschligige pathologisch-anatomische Befunde geliefert worden wéren
und so erscheint es nicht unwesentlich, weitere Myokarditisfille bei
Grippe kennen zu lernen. Ich mochte hier zwel solche Beobachtungen
mitteilen, die vielleicht eine Besonderheit darstellen, insofern sie zwei
Rekruten aus derselben Militdrschule betreffen, die mit der gleichen
Infektionsquelle in Berithrung kamen.

Fall 1. Es handelt sich um einen 20jahrigen Rekrut, von Beruf Landwirt,
der am 23. 8. 35 fieberhaft erkrankte; er hatte Nasenausflul und Halsschmerzen,
mit wechselndem Fieber. Am Ende der ersten Krankheitswoche traten heftige
Kopfschmerzen mit leichter Nackenstarre auf, dann Zuckungen im linken Arm.
Trepanation am 3. April, anldfilich welcher die Vermutungsdiagnose: eitrige Menin-
gitis bestitigt wurde. Tod 24 Stunden nach dem Eingriff. Es hatte keine Brady-
kardie bestanden, der Puls war unregelméBig, beschleunigt, die Herzténe schwach.

Die Sektion zeigte unter anderem eine ausgedehnte eitrige Streptokokken-
Meningitis mit Vereiterung der Keilbeinhéhle und der Siebbeinzellen. Das Herz
war nicht vergréfert, gut totenstarr, mit leicht erweiterter rechter Kammer; der
Herzmuskel zeigte eine ausgesprochen fleckige, streifige Beschaffenheit, er war
triib, hellbraunrot, mit einigen groBeren, graugelblichen Flecken. Klappen, Endo-
kard und KranzgefaBe unversehrt. Hs fanden sich daneben die iiblichen Befunde
einer akuten, fieberhaften Erkrankung: septische Milzschwellung, Leberédem mit
Fleckung, Nephrose und eine terminale Schluckpneumonie.

Bei der histologischen Uniersuchung war der Herzbefund (nach 2 Krankheits-
wochen) folgender: der makroskopischen Fleckung entsprechend finden sich teils
herdférmige, teils diffuse Zellanhaufungen, die auf groflere oder nur kurze Strecken
zwischen stark verinderten Muskelfasern auftreten. Sie bestehen schlechthin aus
Rundzellen, mit sehr spérlichen Leukocyten, denen sich gewucherte, grole Fibro-
blasten des Herzstromas in verhiltnismifBig groBer Zahl hinzugesellen. Plasma-
zellen kommen nur selten vor. In den Zellnestern und in ihrer unmittelbaren
Nahe zeigen die Muskelfasern ausgedehnte, wechselnde Degenerationserscheinungen
(Abb. 1), die mit einer Anderung der Querstreifung, der Farbbarkeit und tieferen
Modifikation ihrer Struktur einhergehen. Man findet auch Quellungen, vakuolige
oder schollige Entartung, schlieBlich fein- oder grobkérnigen Zerfall von ganzen
Fasern (Abb. 2), oder nur von Faserabschnitten, wobei die Faser oft wie scharf
abgebrochen erscheint. An vielen Stellen, wo mehr Rundzellen herumliegen,
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Abb. 1. Falll. & 20. Ausgedehnter scholliger Muskelfaserzerfall nach 2 Krankheitswochen;
reaktive Schwellung und Wucherung der Herzfibroblasten, keine erhebliche interstitielle
Zellexsudation. Leitz Ok, 8 X, Obj. 3. Himatoxylin-Eosin.

ADbb. 2. Fall 1. & 20. Muskelschollenbildung mit beginnendem koérnigem Zerfall (Bordeaux~
rot bis violettrot im Originalpraparat!) nach 2 Krankheitswochen. Fast fehlende
Zellreaktion im Bindegewebe. Leitz Ok. 5 x, Obj. 6a. Trichrom. Masson.

bleiben von den Muskelfasern nur noch unférmige, lichtbrechende, acidophile
Schollen ohne Querstreifung iibrig, in welchen pyknotische Muskelkerne zu finden
sind. Es kdnnen solche untergehende Brockel von contractiler Substanz noch im,
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von Bindegewebsfiserchen umgebenen, Sarkolemmschlauch eingeschlossen bleiben,
bis sie dann von den-immer reichlicher werdenden Rundzellen aufgelést werden.
Die schollige Masse zerfallt offenbar rasch unter dem EinfluB eines toxischen
Stoffes in feinere oder grobere Koérner, die man im grofen Protoplasmaleib von
histiocytdren Wanderzellen darstellen kann; hin und wieder bleiben auch faser-
artige, etwas gewundene Bestandteile in der urspringlichen Faserrichtung liegen
und oft sind solche Gebilde noch von Sarkolemm umgeben, wenn sie nicht durch
wuchernde Bindegewebszellen umschlossen werden. Auflosungen der Schollen
oder der hyalin gewordenen Muskelfasern durch Leukocyten wurden nicht be-
obachtet.

Neben diesen dicht stehenden, zuweilen fast diffusen Verdnderungen mit
streifiger Anordnung finden sich kleine, sozusagen ,,miliare’* Degenerationsherde,

Abb. 3. Fall, 1. & 20. Teilbild eines Degenerationsstreifens: oberes 1/, gesunder Muskel;
untere ¥/, ausgedehnter scholliger Zerfall mit Liickenbildung (leere Schlauche),
Bindegewebsfibrillen erhalten. Leitz Ok. 5 x. Obj. 3. Versilberung nach Foot.

wo nur kleinste Faserabschnitte in ihrer Kontinuitit unterbrochen sind und nach
vorheriger Quellung schollig zerfallen (vgl. Abb. 6). Die Sarkolemmbhiille erscheint
vielfach noch erhalten, den spindeligen Zerfallsherd umschlieBend. Zwischen den
stark acidophilen Schollen liegen Rundzellen und gewucherte Bindegewebszellen,
welche zum Teil die zugrunde gehende Muskelsubstanz abbauen. Eigentiimlich
sind hier 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 Verinderung.

Muskelkernwucherungen konnten nicht beobachtet werden, auch bestand in
diesemn Stadium keine Vermehrung der Bindegewebsfasern; als Zeichen einer
Bindegewebsbeteiligung findet neben den Rundzellanhdufungen nur eine lebhafte
Mobilisierung von Histiocyten und eine Schwellung der Fibroblasten statt. Die
Capillaren sind im allgemeinen stark gefiillt, es kommen haufige kleine Blutungen
vor. Hervorzuheben ist noch die Spérlichkeit der Verfettung.

Es kann endlich, in besonders stark befallenen Gebieten vorkommen, daB die
Fasern zerstiickelt erscheinen, wie von akuter Nekrose befallen. HEs bleiben dann
nur noch gewissermafBen leere oder mit geschrumpften Schollen gefiillte Schlauche
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bestehen (Abb. 3); das ganze Gewebe ist daneben ddematds, mit sehr locker liegenden
Rundzellen. Daf solche herdférmige oder diffuse Verdnderungen in Narben iiber-
gehen, ist nicht verwunderlich und wurde schon von Schmorl erwihnt. Dies zeigt der

2. Fall. 25jahriger Soldat. Am 22. Februar an Influenza erkrankt mit typischem
klinischem Bild. Es entwickelte sich eine Pneumonie im rechten Unterlappen,
die sich um den 3. Marz herum mit Brustfellentziindung verschlimmerte. Der Puls
war in der 2. Krankheitswoche unregelmiBig und schlecht gefiillt. 3 Tage nach
Vornahme einer Pleuradrainage mit Rippenresektion starb der junge Mann plétzlich
nach erheblicher Pulsbeschleunigung und -unregelméBigkeit. Die Krankheit hatte
23 Tage gedauert.

Abb. 4. Fall 2. & 25. Beginn der Narbenbildung in der 4. Krankheitswoche. Unten links
typische leere Stellen mit beginnendem Collaps, oben schon zusammengefallener Bezirk
(Capillaren sehr dicht liegend), unten rechts kleiner, frischer Degeneratiousherd.
Leitz Ok. 8 x. Obj. 3. Hamatoxylin-Eosin,

Bei der Sektion, fand sich ein etwas vergréBertes und rechts erweitertes Herz
mit zarten Klappen und unverindertem Endokard. Der Herzmuskel erschien
blaBgraurosa, fleckig, triib, reichlich bluthaltig.

Die histologische Untersuchung verschiedener Stellen 146t auch hier
ahnliche, reine Faserentartungsherde mit Schollenbildung entdecken :
sie sind aber etwas dlter, denn dort, wo der Faseruntergang ein voll-
stindiger gewesen ist, scheint das Triimmerfeld schon weitgehend ge-
reinigt und die Zelldurchsetzung viel geringer als im ersten Fall. Man
trifft nur sehr spérliche frische Degenerationserscheinungen der con-
tractilen Substanz an mit Quellung der Fasern, sondern viel mehr
Liicken, wo sich nebst spérlichen Fasertriimmern zuerst Odemfliissigkeit
ansammelt. Allmidhlich entstehen aus solchen lockeren, muskellosen
Bezirken , Kollapsherde, wie etwa bei der akuten Leberatrophie. Die
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Capillaren liegen dicht nebeneinander (Abb. 4), ihre Grundhiutchen
kommen mit dem perimuskuliren Gitterfasern und mit dem gewdShn-
lichen Herzbindegewebe in breiten Kontakt, es handelt sich also um
muskellose Bezirke. Es findet in diesen anfangs keine wirkliche, sondern
nur eine ,,scheinbare’ Bindegewebsvermehrung statt, denn der Proze8
der Ausfiillung der Muaskelliicken beschriankt sich zuerst, neben dem
Kollaps auf eine Ausbreitung der bis dahin spindeligen und schmalen
Herzfibroblasten in die mit Odemfliissigkeit gefiillten Riume (Abb. 5).
Es ist auffallig, wie sich an solchen Stellen die im Herzmuskel sonst

Abb. 5. Fall 2. & 25. Leere Stellen, mit Ausbreitung der Herzfibroblasten.
Gitterfasergeriiste wieder deutlich, keine merkliche Zunahme von Zellen.
Leitz Ok. 5 X. Obj. 6a. Versilberung nach Foot.

auffallend spérlichen (oder schwer darstellbaren) pericelluliren Faser-
netze entfalten und ausdehnen, um sich sodann der allgemeinen Faser-
richtung des Herzmuskels wiederum parallel zu richten. Dies téuscht
eine echte Faservermehrung vor. Ahnliche Bilder finden sich in reiner
Form bei der sog. ,serésen Myokarditis“ oder in Herzen bei Basedow-
krankheit (vgl. Rossle). Eine Vermehrung des Fasergeriistes kommt
erst spéter in Betracht, wobei die Fibroblasten fast keine Rolle zu spielen
scheinen. Leukocyten und Lymphocyten sind nicht mehr vorhanden,
nur da und dort trifft man groBe, mit Pigment beladene Makrophagen
an. Ganz vereinzelt finden sich in diesen ,,Narben‘‘ noch kiimmerliche,
langlich ausgezogene Muskelzellen mit hypertrophischen Kernen.

Diese Befunde an zwei Féllen entsprechen denjenigen, die Schmorl
in vereinzelten Beobachtungen wihrend der Grippeepidemie von 1918
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erheben konnte. Seine Befunde sind unter den zahlreichen pathologisch-
anatomischen Beobachtungsergebnissen dieser und der nachfolgenden
Zeit bis jetzt unbestitigt und vereinzelt geblieben. Von Werkmeister-
Freund wurde vor 3 Jahren die Beobachtung einer ausgedehnten Myo-
karditis 1Y/, Jahr nach Grippe mitgeteilt; es handelte sich um einen
21jahrigen Mann, der plotzlich starb und in dessen Herzmuskel (Herz
750 g) Einschmelzungen der Muskulatur, mit Odem, Infiltraten und
kleinen Narben gefunden wurden. Aus dem Mangel anderer &tiologischer
Faktoren in der Vorgeschichte wird die ,,Grippe’’ fiir den Herzbefund
verantwortlich gemacht.  Schmorl hat zwei Formen von Herzver-
dnderungen genau beschrieben: 1. eine rein interstitielle Myokarditis,
die sich in ihren anatomischen Besonderheiten genau so verhdlt wie
bei der Diphtherie und 2. eine primdre Schidigung der Muskelfasern
mit scholligem Zerfall, dem sich spéter ,.eine interstitielle Wucherung**
anschlieBt.

Wir haben es in unseren Féallen mit jener zweiten alterativen Form
zu tun, und zwar im frischeren Stadium, als diejenigen, die Schmorl in
der 4.—5. Krankheitswoche beobachten konnte, wo schon zum Teil
Narben vorgelegen haben. Es ist auffallig, daf diesen rein degenerativen
Verdnderungen sich im Verlauf der 3. Krankheitswoche keine Zellinfiltrate
hinzugesellt haben, wie man es bei der Diphtherie und beim Typhus
z. B. zu sehen gewohnt ist; oder wenn Infiltrate tiberhaupt vorkommen,
treten sie neben dem alterativen Faseruntergang stark in den Hinter-
grund. Dieses Fehlen von Zellexsudation laBt auch die Art der Ver-
narbung verstehen, es handelt sich um eine lockere Sklerose, ohne wesent-
liche Zunahme der Bindegewebszellen, mit Umformung der priexistie-
renden kollagenen Substanz unter teilweiser Neubildung von Fibrillen.
Dieser Prozef3 der Umformung wird durch den herdférmigen Untergang
der Muskelfasern, d. h. durch die Bildung von Liicken eingeleitet; es
folgt ein beinahe zwangslaufiger Kollaps solch befallener Bezirke, der
haufig mit Odem vergesellschaftet ist. Dabel werden die von der Nekrose
verschonten, feineren Bindegewebsfiserchensysteme, die das eigentliche
Gitterfasersystem des Herzmuskels darstellen, ihrer Stiitze — d. h. der
Muskelfasern — beraubt ; sie sind nicht mehr von diesen straffen Pfeilern
gestiitzt und breiten sich sozusagen aus, was namentlich das Hervor-
treten der pericelluliren Fasernetze, wie etwa in einer kiinstlichen Odem-
beule nach Laguesse, veranlaBt. Dieser Prozell besitzt fir die Narben-
entstehung im Herzmuskel allgemeine Giiltigkeit: zur Bildung einer
Narbe ist eine Neubildung von Bindegewebe, d. h. eine Zellwucherung
mit Granulationsgewebsentwicklung im allgemeinen Sinne des Wortes
nicht immer notwendig. Es sei iibrigens daran erinnert, daB wir uns das
Bindegewebe nicht als ein starres Geriist, sondern als eine ungemein
plastische und in jeder Beziehung anpassungsfihige Masse vorzustellen
haben, in welcher physikalisch-chemische Umsetzungen leicht statt-
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finden koénnen, was namentlich in seiner charakteristischen Substanz,
im sog. Kollagen, 6fters der Fall ist .

Eine ahnliche Narbenentstehung kennen wir im Herzmuskel, wie
weiter oben schon angefiithrt, bei der sog. serésen Myokarditis und beim
Basedow, worauf Rdssle vor kurzem alg erster hingewiesen hat. Ferner
kommen sie auch bei Angina pectoris vor, wo oft feine disseminierte
Muskelnekrosen, fast ohne entziindliche Reaktion, beobachtet werden,
und bei welchen die Zelleinwanderung, ebenfalls nur als Sekundérerschei-
nung mit dem vermutlichen Zweck, Stoffwechselschlacken zu beseitigen,
auftritt. Bichner hat ibrigens in seinen experimentellen Studien iiber
Herzverinderungen nach kérperlicher Anstrengung andmisierter Kanin-
chen fast dhnliche Bilder feststellen kénnen; er betont, dafl im Nekrose-
herd das Reticulum und die Bindegewebszellen erhalten bleiben. Auch
bei der Diphtherie und beim Typhus kann man gelegentlich solche Ver-
narbungsprozesse feststellen (Aschoff, Huebschmann ).

Von diesen degenerativen Verdnderungen waren in den mitgeteilten
Fillen, alle Herzbezirke, mit Bevorzugung der linken Kammerwand
betroffen. Im rechten Herzen und in den Vorhéfen fanden sich mehr die
kleinen, miliaren Faserunterginge mit o6rtlicher kranzartiger Fibro-
blastenwucherung. Gleichwertige Bilder kennen wir bei Typhus und
bei Streptokokkeninfektionen, wobei allerdings in allen Stadien reich-
lichere Entziindungszellen, hauptséchlich Leukocyten, auftreten. Immer-
hin mufl darauf hingewiesen werden, daBl in den beiden beschriebenen
Fillen aus der Milz, in einem Fall auch aus den eitrig durchsetzten
Hirnhéuten, Streptokokken geziichtet werden konnten.

Es ist trotzdem, auch beim Fehlen von Influenzabacillen nicht daran
zu zweifeln, dafl es sich bei den besprochenen Befunden um unmittel-
bare Folgen der ,,Grippe” handelt. Trotz der ausgedehnten und oft
sehr manigfachen bakteriologischen Untersuchungen, die wihrend der
Grippeepidemien in den zwei letzten Jahrzehnten ausgefithrt worden
sind, ist die alte Streitfrage, ob dem Influenzabacillus allein, oder seinen
Begleitkeimen, die Hauptrolle in der Atiologie der Krankheit zukommt,
noch ungelost geblieben. Es steht jedenfalls fest, daB wir aus Grippe-
leichen nur selten Pfeiffersche Bacillen ziichten konnen; wihrend der
letzten Pandemie, war es im Vergleich zur groBen Zahl der Erkrankten,
nur in sparlichen Féillen moglich. Es scheinen damals neben anderen
Erregern Diplostreptokokken das Bild beherrscht zu haben, wie iibrigens
auch in den nachfolgenden kleineren Ausbriichen, wo eitrige Kompli-
kationen nicht zu den Seltenheiten gehorten. Bei der diesjahrigen Grippe
waren eitrige Pleuritiden, Nebenhéohleneiterungen, Parotitiden usw.
auBerordentlich hiufig, und die todlichen Fille zeigten ausnahmslos

! In diesem Zusammenhang sei auf unsere gemeinsam mit L. Doljanski aus-

geﬁﬁhrten Untersuchungen iiber die Entstehung der Bindegewebsfibrillen hinge-
wiesen.
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groflere oder kleinere Eiterherde, vor allem eitrige Pleuraexsudate.
Nach meinen eigenen Erhebungen handelte es sich um Streptokokken-
eiterungen (meist eine himolytische Diploform). Inihren Untersuchungen
iber die Frage der Grippeerreger haben Schmidi und Jentsch mit be-
sonderem Nachdruck betont, daB letzten Endes der Mischinfektion, der
,,symbiotischen Virulenzsteigerung und Virulenzerhaltung eine sehr
grofie Rolle zukomme. Die Mischinfektion kann sogar fir das Entstehen
von Komplikationen geradezu mafigebend sein. Was das Herz anbelangt,

Abb. 8. Diffuse Myokarditis bei Streptokokkensepsis und Erysipel. Vergleichsbild fiir das
Auftreten miliarer Degénerationsherde im Herzmuskel (wie im 1. Fall) bei Grippe mit
Streptokokkenmischinfektion. Leitz Ok. 5 X. Obj. 6a. Hématoxylin-Eosin.

deckt ein Vergleich der bei Sepsis lenta oder bei anderen Streptokokken-
infektionen am Myokard erhobenen Befunde, mit denjenigen an Grippe-
herzen sehr auffillige Ahnlichkeiten auf. Es wurde bereits darauf hinge-
wiesen, dafl die im erst besprochenen Fall gefundenen ,,miliaren’ De-
generationsherde der Muskelfasern bei Streptokokkenallgemeininfektionen
und namentlich bei denen mit zogerndem Verlauf, gelegentlich auch
gefunden werden kdnnen (vgl. Abb. 6), und man muB sich fragen, ob es
nicht gerade diese Keime sind, die fiir das Erkranken des Herzens ver-
antwortlich gemacht werden miissen. Auf alle Fille spricht die ausge-
sprochene Verwandtschaft der Grippemyokarditis mit der alterativen
Form der Diphtherie- oder der Typhusmyokarditis fiir eine toxisch-
bakterielle Genese ; es scheint sich um eine ,,reine Intoxikation der Muskel-
fasern” im Sinne von w». Romberg zu handeln, wenn eilrige Kompli-
kationen den Krankheitsverlauf verzégern. Es erscheint die Feststellung
wichtig, dafl} die Schwere der akuten Infektion fiir die Schwere der
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Komplikationen am Kreislaufapparat und namentlich am Herzen nicht
ausschlaggebend ist, was auch schon bei friheren Grippeepidemien
(vgl. Hubert, Kilbs) und ganz besonders 1918 beobachtet werden konnte;
die Mischinfektion spielt hier sehr wahrscheinlich die entscheidende
Rolle. Man muB allerdings auch noch mit anderen Momenten rechnen,
denn solche Fille, wie die mitgeteilten, lassen die Vermutung zu, daB
im Verlauf von Epidemien in geschlossenen Anstalten, oder in Kasernen,
eine Virulenzsteigerung der Begleitkeime vom Influenzabacillus leicht
auftreten kann.

Zusammenfassung.

Anlaflich einer Kasernenepidemie von Grippe wurden zwei Fille
von ausgedehnter, alterativer Myokarditis beobachtet, die bei zwei
Soldaten innerhalb 2 bzw. 3 Wochen zum plétzlichen Tode fiihrten.
Das Herz war kaum merklich vergr6Bert, meist gut totenstarr, triib und
fleckig. Die Hauptverdnderungen bestehen aus. teils ausgedehntem,
streifigem, scholligem Zerfall der Herzmuskelfasern, teils aus dissemi-
nierten, miliaren Degenerationsherdchen. Die contractile Substanz
quillt auf, wird vakuolig und macht einen grob- bis feinkérnigen Zerfall
durch, so dafl auf groBle Strecken nur noch leere Hiillen (Sarkolemm-
hiillen) iibrigbleiben kénnen. Als sekundire Erscheinung tritt eine
Wucherung der ortsstindigen Bindegewebszellen mit . geringtiigiger
Leukocytenexsudation hinzu. Dieser Zerfall filhrt zu einem Gewebs-
kollaps, aus welchem feine lockere Narben entstehen. Die Narben-
bildung geht, wie bei seroser Myokarditis (Rdssle), durch Umformung
des ortsstandigen bindegewebigen Geriistes vor sich, wobei die feinsten
Fasergeriiste die Hauptrolle spielen. Alle Herzbezirke waren von den
Verdndecungen befallen, am stirksten aber die linke Kammerwand.

Es ist eine beachtenswerte Tatsache, dafl die Grippe in den weniger
stirmisch verlaufenden Epidemien des letzten Jahrzehnts den Zirku-
lationsapparat stirker angegriffen hat ‘als wahrend der Pandemie von
1918, was auch von klinischer Seite beobachtet worden ist. Die Schwere
der akuten Infektion ist fiir die Schwere der Komplikationen am Kreis-
laufapparat und namentlich am Herzen nicht ausschlaggebend. Die
Rolle der Mischinfektion ist fiir diese Schiden wahrscheinlich sehr
viel wichtiger als die des Grippeerregers selbst.
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