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Einlcitung.

Als Herzfibrome wurden die verschiedenartigsten Gebilde am Herzen
beschrieben, fiir die, ebenso wie fiir die anderen Hauptformen der pri-
miren Herzgeschwiilste, die Rhabdomyome und Myxome, die Frage
besteht, ndmlich, ob diese Bildungen wirkliche Blastome sind. War
frither das Interesse fir die priméiren Herztumoren wegen ihrer groffen
Seltenheit vor allem ein kasuistisches, so steht heute die Frage nach
der Natur dieser Bildungen im Vordergrund.

Auf Grund unserer eigenen sowie der gleichen Falle des Schrifttums
werden wir versuchen, eine gut charakterisierte Gruppe von eigenartigen,
tumoerihnlichen, solitiren Fibroelastosen des Herzfleisches zusammen-
rustellen. Um die Umrisse dieser Gruppe moglichst scharf 2u gestalten,
sie von fremden, gleichnamigen Gebilden des Herzens zu trennen und
ihre Stelle in der groBen Gruppe der Herztumoren zu bestimmen, missen
wir zu einem kurzen Uberblick iiber die primiren Herztumoren iiber-
gehen.

Entsprechend den 3 Gewebsteilen des Herzens sind drel verschiedene
Arten von Herztumoren zu unterscheiden: Tumoren des Epikards, des
Myokards und des Endokards.

Die Epikardgeschwiilste gehoren wicht zu den eigentlichen Herztumoren.
sondern zur Gruppe der Geschwiilste der sergsen Haute nnd sind als echte Blastome
anzusehen.

Den Haupttyp der endokardialen Tumoren stellen die sog. Myxome des Herzens
dar. Diese Tumoren, die meist als nmfangreiche, polypose Gebilde crscheinen.
haften hidufig mit cinem Stiel an der Scheidewand des linken Vorhofs. Wegen threr
mannigfaltigen Zusammensetzung werden siv uuch als Hamangiofibromyxoelastome.
Fibromyxoelastome oder einfach Fibrome bezeichnet. Thorel hat als erster bewiesen.
dafl es sich bei diesen Gebilden meistens um organisierte Thromben handelt, was
spiter mehrfach fiir den grofiten Teil der Herzmyxome bestiatigt wurde, Chiari
erkennt aus der groflen Anzahl der bis 1931 beschrieben Herzmyxome nur 4 Fille
als cchte Blastome an. Diese werden als Produkte des embryonalen Schleimgewebes
des Herzens ¢ Ribbert) oder von Anomalien des Septum atriorum herrithrend (3 Mar-
chand j angesehen. Dasselbe gilt auch fiir dic noch selteneren kleinen papillo-
matdsen und warzenartigen Clebilde an den Herzklappen, die meistens anch nicht
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als echte (eschwiilste gedeutet werden, sondern als organisierte Thromben, Reste
einer abgelanfenen Endokardititis oder den Lamblschen Exkrescenzen nahestehende
Gebilde.

Von den Tumoren des Myokards haben die Falle von Hamangiomen. Lymph-
angiomen, Leiomyomen und Sarkomen wegen ihrer duBlerst groBen Seltenheit, und
da sie fir das Herzfleisch nicht spezifisch sind, fir die Frage der Natur der hier
behandelten Herztumoren fast keine Bedeutung. Spezifisch und charakteristisch
fir das Herzfleisch sind die bekannten Rhabdomyome. Diese Gebilde erscheinen
meist in Form von Knoten und Knétchen, die manchmal nur mikroskopisch sichthar
sind, oder es besteht auch oft eine diffuse,,Rhabdomyose® des Herzens., Die Rhabdo-
myome werden durch ihre glvkogenreichen ,.Spinnenzellen” gekennzeichnet.
In jhrem mikroskopischen Aufhau sowie in threm Wesen haben aber dicse Herz-
rhabdomyome nichts mit den echten Blastomen der quergestreiften Muskulatur zu
tun. Deshalb werden sie von Fischer-[Fusels als,,Cordomyome™ bezeichnet, was ihren.
dem Hcrzen eigenen Charakter hervorhebt, nicht aber ihre Natur treffend kenn-
zeichnet. Trotz der mit Nachdruck von £ibbert vertretenen Meinung, dafl die Rhabdo-
myome cchte Blastome sind, werden sic neuerdings immer mehr als Gewebs-
milbildungen angeschen, die keineswegs einen blastomatésen Charakter haben oder
ihn spater bekommen. Dafiir sprechen auch folgende Tatsachen. Die Herzrhabdo-
myome werden immer mit anderen Milbildungen, z. B. an den Nieren (Cysten-
nieren) und besonders am Gehirn (tuberése Hirnsklerose) vergesellschaftet gefunden.
Aus diesem Grunde sterben eine Anzahl der Kinder frih. Andere hingegen, die
weygen der gleichzeitig bestehenden Idiotie in Anstalten interniert sind, erreichen
oft ein ziemlich hohes Alter. Bei diesen Fillen zeigen die Herzthabdomyome
regressive Verinderungen in Gestalt von langsam veclaufendem Schwund der spezi-
fischen Elemente (Spinnenzellen) bis zur volligen Vernarbung (Steinbiss j, statt cines
Wachstums, wie man es bei einer echten Geschwulst erwarten miifite. Was weiterhin
noch gegen den blastomatosen Charalter dieser Gebilde spricht, ist das Vorkommen
von diffusen ,,Rhabdomyosen™ der ganzen Herzmuskulatur, wic sie von Schminke
und neuwerdings von Punli bei 2 Bridern beschrichen wurden.

Eine weitere Gruppe der Myokardgeschwiilste bilden dic

sogenannten Herzfibrome.

Das Schrifttum iiber die ,,Herzfibrome™ ist im Verhdltnis zur Raritit
dicser Gebilde sehr groB. Dieses kommnt dadurch, daf frither eine groBe
Anzahl von Fillen, die sich spiter als organisierte, wandstindige Throm-
ben des Herzens oder , Myxome™ der Vorhife herausgestelit haben, als
Herzfibrome beschrieben worden sind. Mit solchen Fillen, die die Kritik
schon langst erledigt hat, werden wir uns hier nicht beschiftigen. Uns
interessicren vielmehr die sog. Fibrome des Herzfleisches.

Teuscher, die den neuesten (1927) bekannten Fall von . Herzfibrom™, welcher
der uns hier beschiftigenden Gruppe angehdrt, beschrieben hat, erwihnt 12 weitere
Fille des Schrifttums, die als Herzfibrome sichergestellt seien. Es sind dies die
Falle von Luschha, Kottmeyer, Wagstaffe, Zunder, Waldvogel, Jirgens, Albers,
Jaffé, Iinckeberg, Hennig, Lubimoff und Jukobsthal, Alle diese Fille aber gehéren
keineswegs zusammen. Die Falle von Kottmeyer, Waldvogel, Jiirgens, Jujjé, Henniyg,
Lubimoff und Jakobsthal gehéren zu den oben genannten endokardialen Fibromen,
Als ein charakteristisches Beispiel fiir die Nutur dieser Gebilde erwihnen wir in
Kiirze den Fall von Jaffé. Hierbei handelt es sich um einen Tumor von zottigem
Bau und myxomatdser Beschatfenhcit, der von der Gegend des Foramen ovale im
linken Vorhof ausging. Tm Zentrum des Tumors fand sich ein Cierinnungsherd,
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aus Fibrin und roten Blutkérperchen bestehend. Weiterhin waren reichliche, mit
Pigmentschollen beladene Phagocyten, die eine deutliche Eisenreaktion gaben,
vorhanden. Also ein sog. Myxom des linken Vorhofs, und zwar ein myxomatis
umgewandelter, organisierter Thrombus.

Weiterhin gehért auch der Fall von Zander nicht in den engen Rahwmen der uns
hier beschaftigenden Fibrosen des Myokards. Wohl aber verdient er wegen der
Frage des Schicksals dieser Bildungen besonders besprochen zu werden. Aus
diesem Grunde werden wir spiater auf diesen Fall zuriickkommen.

Es bleiben somit von den bisher bekannten Fillen, die zu der Gruppe
der tumorartigen, solitaren Fibroelastosen des Myokards gerechnet werden
kénnen, die Fille von Albers, Wagstaffe. Luschka, Ribbert- Monckeberg
und Teuscher. Wegen ihrer groflen Seltenheit und besonders wegen
der Verwirrung, die im Sammeltopf der , Herzfibrome ™ herrscht, werden
wir kurz auf jeden dieser Fille eingehen.

Die erste uns zugingliche Mitteilung betrifft das von Albers im Jahre 1833 in
scinem Atlas abgebildete und in den Erlduterungen als ,,Chondroid® des Herz-
fleisches bezeichnete Gebilde. Es handelte sich um .,eine Geschwulst in der Muskel-
substanz nahe der Arteria pulmonalis und auf der Aorta gelegen, welche sich in der
Leiche eines Brustwassersiichtigen fand. Inmitten der Geschwulst laufen viele
Fasern und Querbalken, welche beim Durchschneiden sich sehr fest zeigen und
knirschen®. Eine histologische Untersuchung ist nicht gemacht worden. Spiter,
im Jahre 1856, bezeichnet Albers den Tumor, im AnschluBl an eine Veréffentlichung
Luschkas, als ein ,,Fibroid** des Herzileisches.

Bei Luschka handelt es sich um einen 6jihrigen Knaben, der an einem Laryngo-
trachcaleroup gestorben war. Bs fand sich in der oberen Halfte des linken Ven-
trikels, am linken Herzrande, hinauf bis an die Vorhofkammergrenze, eine knorrige
(Geschwulst vom Umfange eines kleinen Hihnereics. Uberall war die Geschwulst
von Herzfleisch umgeben. Der Tamor hatte die Konsistenz eines ,,Uterusfibroids®.
Die Farbe der Schnittfliche war weill-schnig und zeigte ein unregelmifliges Maschen-
werk.  Stellenweise soll sich eine Art ,,Umbiillungsmembran® gefunden haben.
Dadurch sei ,.der Charakter eines Tumor fibrosus unzweifelhaft®. Mikroskopisch
fand sich cin faseriges Gewebe mit , teils homogenen, teils in faserigem Zerfall
begriffenen Streifen, weiterhin zahlreiche Bindegewebszellen mit viclen clasti-
schen Fasern. Manche Zeligewebssubstanz ist von einer dimnen Schicht einer
strukturlosen Masse umbhiillt.

Den dritten Fall beschreibt Wagstaffe: Eia derber Tumor, der in der Muskel-
masse des Ventrikelseptums am Herzen eines 3 Monate alten weiblichen Siauglings
gelegen war. Der histologischen Untersuchung nach sollte es sich um ein Fibrom
handeln.

Es folgt dann der Fall von Ribhert- Minckeberg. Ribbert erwahnt diesen in seiner
Geschwulstlebre (2. Aufl. 1914): ,.Ich sah ein haselnuBgroBes Fibrom in der Wand
des linken Ventrikels nahe der Herzspitze bei einem Kinde, Es war scharf abge-
grenzt und bestund aus cinem dichtfaserigen Bindegewebe mit Tinschlufl zer-
streuter Muskelfasern.™ Mdnckeberg bildet denselben Fall irn Handbuch der speziellen
pathologischen Anatomie ab und beschreibt ihn kurz als ein ,.echtes Fibrom*
des Herzens. Eine mikroskopische Beschreibung fehlt.

Der letzte bekannte Fall wurde im Jahre 1927 von Teuscher beschrieben. Es
handelt sich um ein 2'/,jihriges Madchen, welches plétzlich starb. In der vorderen
seitlichen Wand des linken Ventrikels fand sich ein derber, unschart begrenzter
Kuooten, der im Myokard lag und dessen Schaittfliche weilich-sehnig war. Mikro-
skopisch bestand der Tumor aus einem miBig zellreichen Bindegewebe. Die Zellen
lagen zwischen teils gestreckten. teils geschlangelten kollagenen Fasern. Neben
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feinen Fiserchen fanden sich auch dicke hyaline Belken von 3-—10 g Breite. Zwischen
den kollagenen Biindeln lagen reichlich clastische Fasern. Weiterhin fanden sich
mehr oder weniger beschiadigte Muskelfasern in dem Tuwmor, deren Zahl vom Zen-
trum zur Peripherie abnimmt. Eine scharfe Abgrenzung gegen das Myokard war
nirgends vorhanden. Tewscher bezeichnet ihren Fall als ein echtes Blastom (Fibrom),
und zwar ein Hamartoblastom.

Ein weiterer Fall von ,,Herzfibrom'* wurde nach Fertigstellung dieser Arbeit
von W. Macherey beschrieben. Es handelt sich um einen 65jahrigen Schreiner, der
unter den Erscheinungen einer Herzinsuffizienz gestorben war. Bei der Sektion
fand sich ein ,,hithnereigrofes, verkalktes, zum Teil verkndéchertes Fibrom, fast die
ganze Vorderwand des (linken) Ventrikels einnchmend®. Weiterhin fanden sich
nur 2 Aortenklappen und eine hochgradige Aortenstenose. Die Grenze des Tumors
gegen die Muskulatur sei itberall scharf. Weiter heillt es aber: ,,Vereinzelt sieht man
in den Randpartien des Knotens kleine Teile abgesprengter Muskulatur eingelagert.*

Histologisch bestand der Tumor zur Hauptsache aus Faserziigen mit schmalen
spindeligen Kernen, die stellenweise sehr spirlich sind. Auch vercinzelte ,,breiterc,
oval geformte Kerne wie im Bindegewebe. In der Sudanfirbung zeigen die Fasern
teilweise Verfettung. Im Elasticapritparat sicht man, dal es sich vorwiegend um
elastische Fasern handelt“. Im Zentrum des Knotens, weniger an der Peripherie,
finden sich ,,unregelmiBig begrenzte Verknocherungsherde. Mikroskopisch er-
scheint die Grenze gegen die Muskulatur hin keinesweys scharf. Auch hier findet
sich die fingerférmige Einschachtelung wie in unseren Fillen. Es sind auch Muskel-
fasern bis zum Zentrum zu verfolgen. ,,Tm Herzmuskel selbst finden sich vereinzelte
kleine alte Schwielen.”

Nach dieser Beschreibung miissen wir diesen Fall mit zur Gruppe der fibro-
elastésen Hamartien des Heramuskels rechnen. Auch hicr finden sich wie in unserem
dritten Fall regressive Verinderungen an den Fasern. Intercssant ist, da8 es in
diesen Bildungen sogar zu Verknécherungsherden kommen kann. Weiterhin er-
scheint uns auch die Tatsache einer gleichzeitig bestehenden Aortenklappenmif3-
bildung von Wichtigkeit. Dies beweist uns ja. daBl Storungen wihrend der Ent-
wicklung des Herzens stattgefunden haben.

Eigene Fiille.

Zu den oben erwihnten 6 sicheren TFallen von sog. Fibromen des
Myokards bringen wir 2 neuc Falle. Unsere Absicht ist nicht so sehr,
das Schrifttum mit neuen 1'illen zu bereichern, als vielmehr die wahre
Natur und das Wesen dieser tumorartigen fibroelastosen Gebilde des
Myokards nach Méglichkeit zu kliren, sowie aus dem Sammeltopf der
.Herzfibrome™ eine Gruppe von gut charakterisierten, kongenitalen
TFehibildungen der Myokardzusammensetzung darzostellen. Dazu haben
uns folgende Momente besonders geholfen: Krstens unser im Vergleich
zu der Raritdt dieser Gebilde ziemlich reichliches Material. Mit dewm
Falle von Ribbert- Monckebery (Sammlung des Bonner Institutes), der
histologisch noch nicht austiihrlich untersucht und beschrieben wurde,
verfiigen wir iiber 3 Fille. Zweitens die Art unscres Materials, die zu-
filligerweise auserlesen war. Unsere 3 Fille boten uns ndmlich alle
Stadien der Entwicklung und des Schicksals dieser Gebilde vom Anfang
des extrauterinen Lebens bis zu den spiteren Lebensjahren. Unser
erster Fall betrifft ein Neugeborenes, der zweite ein I3monatiges Kind
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und der dritte einen 53jahrigen Mann. Die beiden ersten Falle stammen
aus dem Bonner Pathologischen Institut, der dritte aus der Sammlung
des Berliner Pathologischen Institutes. Fiir die Uberlassung der Fille
sei auch an dieser Stelle Herrn Prof. Ceclen und Herrn Prof. Rissle
unser Dank ausgesprochen.

Fall 1. Monckebery gibt von diesem Fall folgende Beschreibung: |,Der gut
haselnuflgrofe, auf dem Durchschnitt derb fibrése, weillliche Tumor ist in die Wand
der Spitze des linken Ventrikels in dem Herzen eines Neugeborenen so eingelagert,
daB er die Spitze nach auBlen vorbuckelt und gleichzeitiz das Endokard gegen die
Kammerhohle vorwslbt' (Abb. 1). Hier mochten wir hinzufitgen, daBl, obwohl
beim ersten Blick die tumorartige
Bildung als scharf gegen die um-
gebende Herzmuskulatur abgegrenzt
erscheint, bei genauer Betrachtung dic
Grenze zwischen dem fibrésen Herde
und der umliegenden Herzmuskulatur
nicht schr scharf ist, was aber noch
deutlicher bei den folgenden Fallen
(s. Abbildungen) zumVorschein kommt.
Andere nennenswerte Veranderungen
zeigt das Herz nicht. Leider fehlt
eine Krankengeschichte,

Fall2. Auszug aus der Kranken-
geschichte. L. H., 15 Monate alt.
manndich. Bisher ist das Kind noch
nicbt krank gewesen. Am 25, 3. 34
wurde das Kind in der Kinderklinik
der Universitit Bonn mit der Dia-
gnose . Kinderldhmung  im  akuten
Stadium'’, die in der Nervenklinik
gestellt wurde, aufgenomnien.  Der
Befund des an Lange und Gewicht  Abb. 1. Fill L Fibro-elastise 1wnartio an der
iiberaltersgemaB entwickelten Knaben Herzspitze cines Neugeborenen.
mit kriftig entwickeiter Muskulatur
und reichlichem, etwas pastisem Fettpolster lautet: Schlaffe Lihmung des rechten
Armes und Beines. Die rechte Nasolabialfalte ist verstrichen, rechter Mundwinkel
bleibt beim Lachen zuriick. Babinsky reehts positiv. Keine Sensibilititsstorungen.
Die iibrigen Organe und Organsysteme o. B, Verlauf: Nach cinem Monat sind
noch immer keine sicht- oder meBbaren Atrophien aufgetreten. Am 8. 4. wird
beim Baden bemerkt, dafl das Kind das rechte Bein spontan iim Hiftgelenk anzicht.
Seit dem 18.4. wird auch der rechte Arm bis zur Horizontalen gehoben. Die
Finger sind noch unbeweglich. Am 2. 3. plotzlich Temperaturanstieg auf 38,50
und spitter bis zu 390. Starke schleimige Sekretion aus der Nase. Rachen und
Tonsillen o. B. GroBc¢ Mattigkeit. Erbrechen, Pulsirequenz 240, Puls klein, faden-
formig. Vorne links massive Dampfung bis zur Axillarlinie (Herzdémpfung ?).
Herztone laut, Galopprhythmus. lrschittterung der vorderen Brustwand durch
dic Herzaktion. Rontgenaufnahme zeigt ein enortin verbreitectes Herz. T Nasen-
abstrich Diphtheriebacillen nachgewicsen. 15. 5.: Unter zunehmender Dyspnoe
und Cyanose tritt der Tod ein.

Scktionsbefund. Sekt.-Nr. 137,34 (Path. Inst. Bona). Porencephalie-Herztumor.,

Ausgedehnter, trichterartig sich in die GroBhirnhemisphare einsenkender Er.
weichungsherd in der hinteren Halfte dee linken GroBhirnhemisphire (keine Kommu-
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nikation mit dem Veutrikel). — Reichlich taubeneigroer Tumor in der hinteren
Herzwand, vorwiegend hm Bereich des linken Ventrikels. Dilatation beider Herz-
ventrikel. Verfettung der Herzmuskulatur, Eitrige Rhinitis (kulturell angeblich
Diphtheriebacillen). Iitrige Entzindung der rechten Kieferhshle. Schwellung des
lymphatischen Rachenringes. Suffokationsstellung der Epiglottis. Eitrige Bron-
chitis. Kollapsherd und Randemphysem der Lungen. Status lymphaticus: Thy-
musgewicht 30 g; starke Schwellung der Lymphkndétchen in Milz und Darm; Schwel-
lung zahlreicher Lymphknoten. Verfettung der Leber. Pastéser Habitus.

Hierzu bringen wir etwas ausfithclicher den Herz- und Gehirnbefund.

Herz: Deutliche Erweiterung beider Herzkammern, besonders der rechten und
des rechten Vorhofs. Die Herzmuskulatur ist gelblichbraunlich verfirbt, von
schlaffer, weicher Beschaffen-
heit. Auf einem Schnitt durch
den groBen Papillarmuskel der
linken Kawinmer sieht man sprit-
zerartige, gelbe Fleckehen. An
der Hinterwand und im oberen
Teil der linken Kammer sitzt
ein gut taubeneigroBer, derber
Knoten, der auf dem Schnitt
von grauweier Farbe und un-
scharf von der umgebenden Mus-
kulatur abgegrenzt ist (Abb, 2).
Die linke Kammer ist an der
Stelle, wo in der Wand der be-
schricbene Knoten sitzt, sack-
formig ausgebuchtet, vor allem
hinter dem groflen Papillarmus-
kel In der Nische zwischen
Segetklappe und Kemmerwand.
an der ancurysmatischen Aus-
buchtung, finden sich thrombo-
Abb. 2. ¥all 2. Fibro-elasibse Lamartic (Bercieh der tische Auflagerungen. Die Herz-
punktierten Linie) an der Ilinterwand der linken innenhaut ist glatt und spie-

Kammer, Herz eines 13 Monate alten Kindes, gelnd, die Klappen zart wad

durchsichtiy. Die Kranzartervien

zeigen auBer ciner auffallend scharfen Abknickung des linken Ramus civeunflexus
keine krankhaften Verinderungen. Das Foramen ovale ist geschlossen.

Gehirn: In Bereich deslinken hinteren Scheitellappens, dicht hinter dem unteren
Ende der hinteren Zentralwindung sieht man einen im Durchschnitt 4 em groBen,
runden. trichterartig sich in dic Tiefe einsenkenden Herd, in dem die Reste der
Windungen nur noch 1 mm breit sind und dicht beicinander liegen. Die Gefille der
weichen Hirnhaut sind in diesem Abschnitt stark blutzefiille. Dic iibrige Hirmmober-
fliche ist regelrecht. Beim Frontalschnitt durch den oben beschricbenen Erwei-
chungsherd sieht man, daf} keine Verbindung diesces Trichters mit der linken Seiten-
kammer besteht, dall cr dberall durch eine mindestens 2 mm. breite Hirnschicht
von dieser getrennt ist. Der Erweichungsherd ist mit cinem feinen. spinnwebartigen
grauweiflen Maschenwerk, in dem sich weder Blut noch Reste einer alten Blutung
finden, ausgefallt. Auf wuiteren Schnitten findet man idberall gewohnte Zeichnung
der Stammganglien, des Kleinhirns, der Bricke und des verlingerten Marks. Die
Kammern sind geniigend weit und enthalten wenig klares Hirnwasser. Die mikro-
slopische Untersuchung des Fehiirns zeigte, dafl die erweichten Massen aus einem
dichten Gespinst feinster mit v. Gieson gelb geficbter Fasern bestehen, zwischen
denen sehr viele prall mit Blut gefillte Cefille verlaufen. Auflerdem licgen in dem
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Fasernetz massenhafte, ziemlich groBe Zellen mit einem runden Kern und einem
wabigen Plasma, die sich mit Sudan leuchtend rot farben und somit als Fettkornchen-
kugeln zu deuten sind. Die Randabschnitte der noch erhaltenen Hirnsubstanz sind
ebenfalls mit diesen fetthaltigen Zellen dicht besat, die besonders reichlich in den
perivasculiren Lymphspalten liegen und diese auseinanderdringen. Die in den
untersuchten Stiicken liegenden Gefafle haben ein freies, weites Lumen. Die Intima
ist glatt und ein Embolus konnte nicht gefunden werden. Blut oder Blutpigmente
lagsen sich weder in der Umgebung der GefiBe noch in irgendeinem Abschnitt des
Frweichungsherdes nachweisen. Die mikroskopische Untersuchung des Riicken-
marks zeigte im Bereich der rechten Pyramiden-Seitenstriinge zahlreiche kleinste
Fettkornchenkugeln. Die aufsteigenden und die Pyramiden-Vorderstrangbahnen
waren unverandert.

ZusammengefaBt handelt es sich um ein 15 Monate altes Kind, welches
3 Monate vor seinem Tod plotzlich eine rechtsseitige Lihmung zeigte.
Wegen dieser Lahmung, die als , Kinderlihmung im akuten Stadium®
diagnostiziert wurde, wurde das Kind in der Kinderklinik aufgenommen.
Nach einem Monat tritt eine zunehmende Besserung der Lahmung ein,
bis 2 Monate nach der Aufnahme das Xind an einer Diphtherie in 2 Wo-
chen starb. Von seiten des Herzens wurde wihrend der Diphtherie eine
Schwichung und starke Dilatation beobachtet. Die Sektion bestitigte
die Diphtherie als Toresursache. Weiter wurde am Herzen auller der
Dilatation beider Kammern und des rechten Vorhofs mit Erschlaffung
und Verfettung des Myokards ein taubeneigroBer, harter Knoten an der
Hinterwand der linken Kammer gefunden, der rings von Muskulatur
umgrenzt wird. Im Gehirn, im Bereich des linken hinteren Scheitellappens
fand sich ein grofler, alter Erweichungsherd in Form einer sekundiren
Porencephalie. Dieser Erweichungsherd, der die rechtsseitige Kérper-
lihmung des Kindes hervorgerufen hat, ist wahrscheinlich auf eine
Embolie aus den Thrombenmassen, die sich an der aneurysmatischen
Ausbuchtung der Kammerwand an der Stelle des Knoten fanden, zuriick-
zufithren.

Fall 3. O.W., 53jahriger Mann. Von der Krankengeschichte besitzen wir nur
folgenden, schr kurzen Bericht: Seit Marz 1929 Nicrenkoliken beiderseits. 5—18%
Albumen im Harn. Erbrechen. Seit Juli 1929 Odeme. Hydrops anasarcs stirksten
Grades. Kopfschmerzen. Albumen 41%. Cestorben Ende Februar 1930 mit der
klinischen Diagnose (Berlin, IT. Med. Klinik der Universitat) Ren granunlat. (hydro-
nephrotiseh 7). Uramic. Lungensdem,

Pathol. anatom. Diagnose (Sekt.-Nt. 620/1930. Berlin, Pathol. Inst. der Universi-
tit): Schrumpfniere maBigen Grades (chronische Tnbulo- und Glomerulonephrose)
mit Untergang von Harnkanilchen und geringfiigiger sekundirer abortiver (lomerulo-
nephritis (kein Amyloid!). Hypertonische Herzhypertrophie mafligen Grades.
Geringfiigize Verwachsungen des Herzbeutels und Lamgenemphysem. Schnenflecke
des Epikards. MaBiges Lungenddem und -starre. Renale Wassersucht, besonders
auch Ascites. MaBige Stauung sowie Odcm der Leber. Chronische Tonsillitis.
Abgelaufenes Odem des Kehlkopfeinganges. Linksseitige Bronehitis.  Glatter
Zungengrund. Geringfligige Mesaortitis luetica der Aortenwurzel, fragliche syphili-
tische Narbe des Bogens. Keloidartiges Humartom des cbersten-vordersten Teiles der
Kammerscheidewand, Odem der Darmwand. Dreilappung der linken Lunge. Kot-
divertikel des Colon ascendens. Obliteration des Wurmfortsatzes, Fettdurchwachsung
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des Pankreas. Verheilter tuberkuléser Primiraffekt des rechten Unterlappens.
Chronische Leptomeningitis.

Der ausfiihrlichere Herzbefund lautet: Im Herzbeutel wenig klare Flissigkeit.
Das Perikard spiegelnd, glinzend, mit zahlreichen verdickten, undurchsichtigen
Stellen. Zwischen beiden Blittern des Perikards zahlreiche strangartige, aber
leicht zerrcibare Verwachsungen. Starke Entwicklung des subepikardialen Fett-
gewecbes, aber mit scharfer Grenze gegen die Muskulatur. Die Muskulatur selbst
von lehmartiger Farbe. Im Bereich der linken Kammer deutliche Hy pertrophie.
Beide Kammern leicht erweitert. Im Kammerseptum, etwa 2 Querfinger unterhalb
des Abgangs der linken Coronaratterie, mitten in der Muskulatur ein ziemlich scharf
begrenzter, aus derber grauweiflen Gewebe bestehender Knoten {Abb. 3).

Abb, 3. Fall 3. Fibro-elastise Hamartic imn oberca vorderen T'eil der Kammmncerscheidewand.
{Bercich der punkticrten Linic). Herz eines 53jihrigen Maancs,

Mikroskopische Untersuchungen.

Um Wiederholungen zu vermeiden und den Zusammenhang unserer
Fille zu hehalten, werden wir die mikvoskopischen Befunde aller 3 Fille
zusammen beschreiben. Der erste und zweite Fall verhalten sich mikro-
skopisch fast vollkommen gleich, so duB eine getrennte Beschreibung
iiberflissig ist.

Bei der Untersuchung der zentralen Abschnitte der Herzknoten sicht
man, dall diese Gebilde aus einem verbilinismafig zellreichen, faserigen
Gewebe bestehen. Das Faserwerk bildet sich teils aus feinen, teils aus
michtigen homogenen, kollagenen Fasern, die sich oft in auffallend
parallelen Zigen ordnen. Charakteristisch sind die homogenen dicken
Balken, die auf dem Querschnitt mit den an der Peripherie gelegenen
kleinen, chromatinreichen Kernen den Eindruck von  kollagenisierten-
Skeletmuskelfasern geben (Abb. 4a). Diese kollagenen Fasern und
Balken werden von feinen oder dicken elastischen Fasern umsponnen,
die parallel mit ihnen verlaufen. Der Reichtum an elastischen Fasern
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variiert je nach der Gréfe und Breite der umsponnenen kollagenen Fasern.
Meistens sieht man bei der Elasticafirbung ein dichtes, faseriges Netz-
werk aus elastischen Fasern und Membranen. Diese Praparate erinnern
an den Aufbau der Media der groBen Blutgefalle. Zwischen diesem
Faserwerk liegen Zellen, von denen hauptséchlich 2 Arten zu unterschei-
den sind: 1. Gestreckte, spindelige Zellen mit langen spitzen Enden und
langlichen schmalen chromatinreichen Kernen, und 2. protoplasmareiche,
abgerundete  Zellen mit einem ovalen blassen Kern. Blutgefafle sind

¥Fail 1. rail 2. Fall 3,
Abb. 4. Aussehnitte aus den Randzonen der fibrdsen MHauptherde unserer 3 Fille. Man
crkennt dentlich den verschiedenen Kernveichtwm der Herde. ¢ angrenzende Herzinuskel-
fasern. 0 breite collagene Fasern hm Querschnitt. ¢ dentlich zellirmere Randzone.

sparlich zu sehen und meistens nur Capillaren. In diesen zentralen
Abschnitten findet man sehr spirlich hier und da zwischen den kollagenen
Fasern Reste von atrophischen schmalen Herzmuskelfasern, die deutlich
durch ihre gelbe Farbe bei der v. Gieson-Farbung zu erkennen sind. Eine
Querstreifung dieser schmalen Herzmuskelfasern fehlt meist.

Die Randteile des Knotens zeigen ein mannigfaltigeres Bild. Hier
erscheint die Fibrose zellirmer. Die kollagenen Fasern und Biindel
sind breiter und meist nicht in Zigen angeordnet, sondern erscheinen
wie diffuse Massen von kollagener Substanz mit sparlichen Kernen, oder
sie sind auch oft vollkommen zell- und kernlos (Abb. 4b). In diesen
Randpartien tritt eine andere Sorte von Zellen vor, die man in den zen-
tralen Abschnitten nicht trifft. Diese Zellen bieten das Bild der von
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Anitschkow beschriebenen ,, M yocyten™. Sie sind oval, mit einem linglich
ovalen, scharf konturierten Kern, dessen Chromatinkérnchen in Form
eines gezackten Streifens oder einer Borste im Zentrum zusammenliegen.
Die Peripherie des Kernes ist chromatinfrei und sehr hell. Die Kerne
sind von einem schmalen, aber scharf konturierten Protoplasmasaum
umgeben. Man kann in unseren Priparaten deutlich verfolgen, wie die
Kerne der atrophischen und zugrunde gehenden Herzmuskelfasern durch
die zentrale eigenartige Anordnung des Chromatins die markante Form
der Myocyten annehmen, sich vom tbrigen Myoplasma loslésen und dann
als selbstindige protoplasmaarme helle Zellen in die umliegende kolla-
gene Substanz einlagern. Die Muskelfasereinschliisse in den fibrésen
Bestandteilen nehmen vom Zentrum nach der Peripherie immer mehr zu.
Anch findet man in der Randzone Ziige von Myokardfasern, die weniger
atrophisch als im Zentrum sind und manchmal iiberhaupt nichts von
Atrophie erkennen lassen. An der dulersten Zone stehen diese Myokard-
faserziige in Verbindung mit der Muskulatur des Myokards, die den
Knoten umbhiillt, so dafl zwischen dem fibrésen Herde und dem iibrigen
Myokard keine scharfen Grenzen bestehen. Beide Teile, die Fibrose
und die Herzmuskulatur, scheinen sich fingerférmig ineinanderzu-
schachteln.

Noch interessantere Bilder bietet das Myokard, welches diese Grenz-
zone umhiillt. Schon in einer ziemlich starken Intfernung von den am
tiefsten in das Myokard eindringenden fingerformigen Fortsdtzen des
fibrésen Herdes sicht man im Myokard atrophische Stellen mit gewucher-
tem Bindegewebe zwischen den atrophischen Muskelfasern. Diese kleinen
fibrosen Herde stehen in keiner Verbindung mit der Hauptmasse des
fibrésen Knotens, auch nicht mit seinen auBlersten fortsdtzen. An solchen
Stellen sind alle Stadien der formalen Genese dieser Verandernng zu
beobachten (Abb. 5). Man findet Stellen mit Atrophie der Muskelfasern,
welche durch die zwischen ihnen leerbleibenden oder mit Sdemuatiser
Flussigkeit gefiiliten Riume ein schwammartiges Bild bicten (Abb. 6).
Neben solchen Stellen sieht man andere, wo die Rawme zwischen den
atrophischen Myoplasmaziigen von einer homogenen hyalinen Substanz
ausgeftllt™ werden. Diese Substane, die hier als fliissig erscheint, ist
zellfrei. Hier und da sieht man spirliche Fibrocyten, die sich auch
normalerweise zwischen den Herzmnuskelfasern finden. Die vorhandenen
elastischen Fasern kommen deutlicher und kriftiger zum Vorschein,
aber in der homogenen hyalinen Substanz sind in diesem Anfangsstadium
keine elastischen Fasern zu finden. Sie entwickeln sich erst spater, und
zwar je dlter der Prozefl wird, desto reichlicher und kraftiger. Je mehr
die Atrophie der Muskelfasern durch die Vermehrung der kollagenen Sub-
stanz fortschreitet., desto mehr erhoht sich die Zahl der Bindegewebs-
zellen, die aber doch in diesen Herden gegeniiber den hauptsichlich vor-
handenen Myovcyten in der Minderzahl bleiben.
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Abb. 5. Fall 1. Atrophio der Muskelfasern. Odematas fortgeschrittene Fibrose,

Abb. 6. Fall 1. Odematdse Atrophie der Muskelfasern. Beginnende Fibrose.

Die hyalinen kollagenen Massen in den Grenzabschnitten des Knotens
sind, wie gesagt, strukturlos. Sie erwecken den Eindruck, als ob sie in
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die Liicken des von den atrophischen Myokardfasern gebildeten Netzes
oueflossen’ seien. In dlteren Bezirken des fibrédsen Prozesses nimmt
die kollagene Masse die Struktur von breiten Biandern an, die sich mehr
und mehr zu Fasern und Biindeln ordnen. IDies kommt am deutlichsten
bei der Azanfirbung zum Vorschein. Gleichzeitig mit dieser Umfirbung
der homogenen Massen geht auch die Bildung der elastischen Fasern
einher, die zuerst als zarte, spérliche, gewellte und ordnungslos angelegte
Faserchen erscheinen. Von diesen Anfungsstadien bis zur fertigen

s
[

Abb. 7. Full 2, TIibrose abseits des lanptherdes. Ilyperiimische GefiBe, a Hlutgetilc
prall mit Blut gefilllt, & Tibroses Gewebe. ¢ Herzmuskulavur,

typischen der einer Gefillmedia édhnlichen Struktur des elastofibrisen
Grebildes sind alle Uberginge zu sehen.

Rings um den fibrosen Knoten ist das perivasculire Gewebe des Myo-
kards stark vermehrt, wie man es bel den verschiedenen chronisch ent-
zundlichen Myokardprozessen oder bei der Herzdilatation sieht. Auf-
fallend sind im zweiten Fall die abnormen GefiBanlagen, die im Myokard
in der Umgebung des Knotens zu sehen sind. Man findet zwischen den
Myokardfusern und unmittelbar diesen anliegend, ohne irgendeinen
Bindegewebshof, stark erweiterte, mit Blut gefiillte Gefille, deren Wand
aus einer sehr dinnen Bindegewebsschicht besteht, die mit Endothel
bekleidet ist (Abb. 7). Dus iibrige Myokard zeigt bei diesem zweiten
Fall eine geringe fleckformige Verfettung der Muskelfasern und sonst
nichts Besonderes.
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Fall 3. In diesem Falle zeigt die elastofibrése Bildung sowohl im
Zentrum als auch in der Peripherie ein einheitliches Bild. TUberall er-
scheint dieselbe Struktur. Grundsatzlich ist aber die Zusammensetzung
der Fibrose dieses Falles dieselbe wie in den beiden ersten Fillen. Nur
hat hier das Ganze nicht mehr den Charakter eines sich im Werden
befindenden Prozesses, sondern den eines abgeschlossenen, ruhenden
und im Vergehen begriffenen. Alles steht hier in einer gewissen Regel-
méiBigkeit und Ordnung. Das Grundmaterial des Gebildes sind auch

Abb. 8. Fall 3. Starke Elastose (Weigeri-Elastica-¥Firbung).

hier die kollagenen Fasern und Biindel, die fibrillenarm sind und sich in
Ziigen und Streifen anordnen. An mehreren Stellen ihres Verluufes
zeigen diese Biindel Abnutzungserscheinungen, die in Form von gefleckten
Unterbrechungen der gleichmifig und homogen sich firbenden Biindel
und Balken auftreten. Bei der H.E.-Firbung erscheinen sie als schmutzig
bliuliche, bei v. Gieson als graubraunliche und bei der Azanfirbung als
hellrotliche Flecken auf dem tiefblau gefirbten Grund des kollagenen
Balkens. Zwischen der Grundsubstanz liegen sparliche. lang gestreckte
Fibrocyten, die parallel den Fasern verlaufen. Im ganzen ist dieser
fibrose Herd bedeutend zellirmer als die beiden ersten (Abb. 4). Myo-
cyten fehlen hier iiberhaupt. Ein sehr charakteristisches Bild bieten
die Elasticapriparate. Die Elastose ist hier so stark, da3 man heim ersten
Blick mit der schwachen Vergrillerung den Eindruck hat, als ob das
ganze (ebilde fast nur aus elastischen Fasern und Strdngen bestiinde

Virchows Archiv. Bd. 302, 26
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(Abb. 8). Wie bel den zwel ersten Fillen wird auch hier jedes kollagene
Biinde! von mehreren geschlingelten, elastischen Fasern umsponnen,
die oft zusammenflieBen und als dicke elastische Stringe erscheinen.
Atrophische, eingeschlossene Muskelfaserreste finden sich in dem elasto-
fibrosen Herd nur sparlich und dann auch nur in den Randpartien des
Gebildes. Der Ubergang zu der nmgebenden Herzmuskulatur ist voll-
kommen unscharf. Auch in diesein Falle schachteln sich beide Teile
fingerformig ineinander. Die Muskelfasern spalten sich allmihlich aus-
einander, und das zwischen ihnen liegende Bindegewebe geht in Form
von breiten Ziigen und Stringen in den elastofibrésen Herd iiber. Diese
fingerférmigen Stringe und Ziige haben genan dieselbe Struktur wie der
Hauptherd selbst. Kleine frische fibrése Herde im Myokard in der Um-
gebung des fibrosen Gebildes, wie bei den zwei ersten Fillen, sind hier
nicht zu finden. Die in der Umgebung zerstreuten kleinen Herde zeigen
denselben Charakter und dasselbe Alter wie der Hauptherd.

Epikrise.

Die mikroskopische Untersuchung unserer 3 Fille bestitigt ihre
makroskopische Gleichheit. Es bhandelt sich um ein und denselben
Vorgang. Die bestehenden Unterschiede sind nur auf die verschiedenen
Wachstums- und Entwicklungsstadien, in denen sich diese fibrése Gebilde
befinden, zuriickzufithren. Diese Stadien hiangen wieder von dem Eut-
wicklungsstadium des Herzens ab. Die zwei ersten Fille sind fast voll-
kommen gleichartig. Ebenso wie das Herz des Neugeborenen und des
I5monatigen Kindes im Wachstum begriffen ist. so stellen auch diese
beiden Gebilde junge, im Wachstum befindliche Bildungen dar. Beim
dritten Fall dagegen ist der Prozell abgeschlossen und schon lange in
seinem Wachstum zum Stillstand gekommen, genau so wie das Herz
des 53jahrigen Mannes. In diesem letzten Fall herrscht die Elastose vor,
und man kann von einer vollkommenen | Elastifizierung™ (Abb. 8) des
fibrosen Herdes sprechen. Obwohl in den beiden ersten Tallen die Ela-
stose sehr deutlich und markant ist. tiberwiegt doch hier die verhidltnis-
maBig zellreiche Fibrose (Abb. 4). Wie schon ausgefiibhrt, bestehen bei
diesen 2 Fillen die zelluliren Elemente groBtenteils aus M yocyten
( Anitschkow: ), und dies besonders in den jiingeren Randteilen. Beim
dritten Fall hingegen fehlen die Myvocyten.

Der erste wichtige Rickschlull, den wir aus dem Vergleich unserer
Falle ziehen konnen, ist die Teststellung, dall dieser Prozefl in engem
Zusammenhang mit der Entwicklung und dem Wachstum des Herzens
steht und die Phasen seiner Entwicklung wnd seines Wachstums den gleichen
Phasen des Myokards folgen. Diese Feststellung ist von grofiter Wichtig-
keit fiir die Aufklirung des Wesens sowie der Patho- und Morphogenese
dieser fibrésen Bildungen. Schon allein anf diese Tatsache gestiutzt
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kénnen wir die Frage, ob diese Bildungen echte Blastome sind, ver-
neinend beantworten, weil bei ihnen die ,,wichtigste Signatur einer echten
CGeschwulst™ ( Borst), die Autonomie fehlt.

Die Annahme, daB die iibermaflige Bindegewebswucherung, die
manchen dieser solitiren Myokardfibrosen einen tumorartigen Charakter
verleiht, doch ein Beweis fiir ihr autonomes Wesen sei, wird leicht durch
folgende Tatsachen widerlegt. Jedes ibermiflige und weit lber das
gesteckte Ziel hinausschieBende Gewebswachstum bedeutet nicht gleich
ein autonomes, blastomatdses Wachstum. Man kennt dies sehr gut
gerade bei den verschiedenen, weit iiber das MaB hinausgehenden Binde-
gewebswucherungen, wie z. B. bei der Linitis plastica, den hyperplastischen
Narben, den Keloiden und anderen Prozessen, die his zur Prigung des
Begritfes | Keloidose™ (Schridde) gefithrt haben. Alle diese Prozesse
sind sicher keine Geschwiilste. Fiihrt jedoch solches gesteigertes Gewebs-
wachstum zu Bildungen, die eine groBe Ahnlichkeit mit echten Ge-
schwillsten zeigen, dann kann die Abgrenzung dieser Gebilde von den
Blastomen, wie auch Hueck schreibt, nur aus dem zeitlichen Verlauf des
Wachstums erméglicht werden. Kommt es zum Wachstumsstillstand,
50 handelt es sich nicht um ein Blastom. Dies trifft gerade bei
unseren IElastofibrosen des Myokards zu und wird einwandfrei durch
unseren dritten Fall bewiesen, wo es nicht nur zn einem Wachstums-
stillstand gekommen ist, sondern sogar auch Abniitzungserscheinungen
zu sehen sind.

Noch ein Beweis, dafl diese Bildungen kein autonomes Leben am
Herzen fithren, wie es von echten Geschwiilsten zu erwarten wire, ist
die Tatsache der starken Bildung von elastischen Fasern. Dies zeigt,
daB sich diese Gebilde an die Funktion des Herzens anpassen. Bekannt-
lich entstehen auch in den gewshnlichen Infarktnarben elastische Fasern.
Aber in unseren Fillen sind sie viel reichlicher, systematischer und
harmonischer angeordnet, so dafl sie den fibrésen Gebilden einen organoi-
den Charakter verleilen und in ihrem Aufbau eine Ahnlichkeit mit der
GefiBmedia vom elastischen Typus aufweisen. Auch der Wachstums-
modus dieser Gebilde spricht entschieden gegen die blastomatdse Natur.
Sie wachsen nicht aus sich heraus, wie es fir eine echte Geschwulst
unbedingt erforderlich ist. Man kénnte hier eher von einem appositio-
nellen Wachstum sprechen, wie es besonders die Raudteile des fibrgsen
Herdes zeigen. Gerade diese Randteile haben aber Teuscher zu der An-
nahme gefithrt, dafl es sich hier um ein starkes, infiltratives Wachstum
des bindegewebigen Tumors handelt, welehes den blastomatésen Charak-
ter des Tumors beweisen sollte. Wenn diese Randteile tatsdchlich
ecine infiltricrende und destruierende ,.Wachstumszone™ des angeblichen
bindegewebigen Gewichses darstellen, dann diirften wir es nicht mehr
nur mit einem einfachen Fibrom, sondern mit einem bésartigen Tumor,
einem Sarkom ader Fibrosarkom zu tun haben. Aber abgesehen von den

263%
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oben ausgefiihrten Tatsachen schliefit schon das mikroskopische Bild
gerade dieser Randteile mit der fingerférmigen Einschachtelung von
Fibroelastose und Herzmuskulatur, sowie die in dem umliegenden
Myokard zerstreaten unzéhligen kleinen fibréisen Herde mit Sicherheit
eine solche Vermutung aus.

In den Stadien, die der frischen Fibrose an den Randteilen voran-
gehen, sieht man eine Auflockerung des Myokards mit Verschmilerung
bis zur vélligen Atrophie der Herzmuskelfasern und starker Verbreitung
der zwischen ihnen liegenden Réume, so dafl das Myokard an diesen
Stellen einen netzartigen oder wabigen Charakter hat. Bel unserem
ersten Fall sieht man hier und dort in diesen Raumen eine Odemfliissigkeit
mit spérlichen Lymphocyten, woraus man auf eine 6dematsse Auflocke-
rung des Myokards schlieen kann (Abb. 6). Noch instruktiver sind die
mikroskopischen Bilder unseres zweiten Falles, wo man noch frithere
Stadien zu Gesicht bekommt. Man findet eine starke Hyperimie der
feinsten Capillaren zwischen den Muskelfasern, was an das Bild eines
Injektionspriparates erinnert. Im selben Fall sind auch die beschriebenen
sinusartigen, riesig erweiterten zahlreichen Blutriume zu sehen, die nur
von einer Endothelschicht bekleidet werden und unmittelbar den Muskel-
fasern anliegen. Diese Blutridume, die das Kaliber ziemlich groler Getifle
haben und dicht beieinanderliegen, deuten auf eine Anomalie der Gefal3-
bildung oder des Gefafiverlaufes, wihrend das ganze Bild auf eine schwere
Blutstauung hinweist (Abb. 7). An solehen Stellen beobachtet man auch
die oben beschriebenen wabig Gdematdsen Alterationen des Myokards.
In einem spiteren Stadium werden die 6dematésen Raume zwischen
den schmalen und zugrunde gehenden Muskelfasern von einer hyalinen,
strukturlosen, mit Fosin sich firbenden Substanz mit anschlieBencler
Kollagenisierung und Vermehrung der Zellelemente, die hauptsichlich
aus den zerfallenen Muskelfasern stammen, ausgefiillt. Aufler diesen
Myocyten sind auch vermehrte Bindegewebszellen zu finden. In noch
spateren Stadien tritt die Bildung von elastischen Fasern auf, wihrend
sich die diffuse kollagene Substanz zu Biindeln und Balken ordnet.
Durch das ZusammenflieBen mehrerer solecher Herde und durch Ein-
schliefung von Muskelfaserinseln kommt schlieflich das typische Bild
dieser Fibroelastose zustande {Abb. 4).

Es handelt sich also, wie uns gerade die Randpartien zeigen, um eine
regelrechte Fibrose und Elastose des Myokards, der ein interstitieles
Odem und Atrophie der Herzmuskelfasern vorangeht. Dieser Vorgang
hat eine gewisse Ahnlichkeit mit der Entstchung der Herzfibrose bei der
serésen Entzlindung des Herzens, wie sie von Rissle beschrieben wurde.
Damit wollen wir keineswegs die kongenital-angelegte, solitire Elasto-
fibrose unserer Fille mit der diffusen Fibrose des Herzens, die der serésen
Entziindung nachfolgt, unter einen Hut bringen. Die bestehenden
Ahnlichkeiten sind wahrscheinlich auf eine Ahnlichkeit der formalen
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Pathogenese der Fibrose, und zwar des bei unseren Fallen voran-
gehenden Odems und der folgenden Kollagenisierung und Elastose zu-
ritckzufithren.

Nach den obigen Feststellungen konnte man sich immer noch die
Frage vorlegen, ob nicht der Hauptfibroseherd und seine Randteile mit
der wmgebenden, kleinherdigen Myokardfibrose zweierlei Prozesse dar-
stellen. Ob namlich nicht die frische Randfibrose sekundir durch den
mechanischen Druck des zentralen Fibroms zustande gekommen ist. Dies
wird aber durch den flieBenden Ubergang vom duBlersten Randteil bis
zum Zentrum des fibrésen Herdes widerlegt. In bezug auf Einzelheiten
dariiber verweisen wir auf die mikroskopische Beschreibung. Die spir-
lichen atrophischen Muskelfaserreste der zentralen Abschnitte, ihre Ver-
mehrung nach der Peripherie zu bis znm fingerférmigen Ubergang in die
umliegende Herzmuskulatur, sowie der gleichartige Charakter des elasto-
fibrosen Gewebes in allen Abschnitten des Gebildes bezeugen die Einheit-
lichkeit seiner Zusammensetzung und den gleichen Charakter aller seiner
Abschnitte. Die bestehenden Unterschiede zwischen Zentrum wnd Peri-
pherie sind nur zeitliche. Dies ist ein Riickschluf}, der wegen der Ein-
deutigkeit der einzelnen Bilder und wegen ihres lickenlosen Zusammen-
hangs ohne weiteres gezogen werden kann. Hier liegt keine Unzu-
stindigkeit der Morphologie vor!

Damit kommen wir zur Frage der Patho- und Morphogenese dicser
solitdren, tumorartigen Fibrosen des Herzfleisches. Die Annahme, dal}
diese Gebilde Entzindungsprodukte sein konnten, und zwar, woran man
zunichst denken kann, eine lnische Fibrose darstellen, ist wohl auszu-
schlieBen. Es konnten auch keine Spirochiiten nachgewiesen werden.
Ebenso kann man sie nicht mit denjenigen Fallen von kongenitalen Fi-
brosen des Myokards verwechselu. die als angeborene Myokarditiden an-
genommen werden (Froboese n. a.). Dort handelt es sich meist um eine
diffuse, kleinherdige Fibrose des ganzen linken Ventrikels. Bei unseren
Fillen ist aber das ibrige Myokard. abgesehen von der ausgedehnten
Fibroelastose, normal, und die Fibrose selbst gleicht keineswegs einer
gemeinen Narbe, sondern hat vielmehr organoiden Charakter. Auch
schlieBt der ganze Autbau dieser Gebilde die Annahme aus, dafl es sich
um gewohnliche Infarktnarben handeln koénne. Als Narben, und zwar
als ,embryonale Narben" konnte man die Fibrosen unserer Falle nur
dann bezeichnen, wenn man darunter den Ersatz der dort fehlenden und
zugrunde gehenden Muskulatur versteht und dieser bindegewebige Ersatz
zur Zeit der Entwicklung und des Wachstums des Herzens zustande
gekommen ist, also unter vollkommen andersartigen Umstinden und
einem anderen Mechanismus als wie die gemeinen Infarktnarben ent-
stehen. Jedenfalls ist man, weil diese Gebilde mit der Entwicklung
und dem Wachstum und wahrscheinlich auch schon mit der Anlage
des Herzens zusammenhiingen, sowie wegen ihrer Zusammensetzung
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dazu berechtigt, sie als Gewebsmifibildungen zu bezeichnen. Auch
Teuscher hat ihren Fall als ein Fibrom, das von einer urspriinglichen
Entwicklungsstérung herzuleiten ist, angesehen; ein Hamarton, das sie
mit Recht mit den sog. Markfibromen der Nieren vergleicht.

Gerade am Herzen, wo MiBbildungen so héufig sind, mufl man an-
nehmen, dal} die Gewebsmifibildungen unserer Fille auf dieselben itiolo-
gischen Momente zuriickzufithren sind, auf denen auch die anderen Mif3-
bildungen beruhen. Auch ist an die Moglichkeit zu denken, daf} es sich
um sckundire Gewebsmifibildungen handelt, die vielleicht auf Grund
ihrer Lokalisation mit einer Stérung des anderweitigen formalen Ent-
wicklungsgeschehens des Herzens in Zusammenhang gebracht werden
konnten. In den simtlichen bisher bekannten Fallen ist die elastofibrése
Anomalie im linken Ventrikel oder in der Kammerscheidewand lokali-
stert. Bei der letzteren Lokalisation (Fille von Adlbers, Wagstaffe und
unser dritter Fall) konnte man diese Gewebsmilbildung auf eine Anomalie
der Entwicklung der Kammerscheidewand zurtickfithren. Aber fur die
iibrigen Fille, bei denen sich die Fibroelastose in der oberen Hilfte der
linken Ventrikelwand (Falle von Luschka, Teuscher und unser zweiter
Fall) befindet, und im Falle Ribbert- Minckebergs an der Herzspitze, ist
eine solche Entwicklungsanomalie als dtiologischer Faktor schwer anzu-
nehmen, da an diesen Stellen keine MiBbildungen vorkommen.

Auf Grund unserer mikroskopischen Befunde, und zwar besonders
an den Randteilen, méchten wir eher an eine primire, falsche Gefaanlage
denken, die sekunddr diec Fibrose verursacht hat. AuBer der erwidhnten,
auffallend scharfen Abknickung und der dadurch bedingten Verengerung
des linken Ramus circumflexus bei unserem zweiten Fall, den wir frisch
untersuchen konnten, haben wir bei unseren Fillen keine Anomalien
der Krunzgefille gefunden. Wir denken aber eher an eine falsche Gefil}-
anlage eines oder mehrerer kleinerer GefdBaste, die ein bestimmtes Gebiet
des Myokards versorgen, und Kreislaufstorungen, die vielleicht das Blut-
abfuhrsystem betreffen, hervorgerufen haben. Auller der schlechten
Durchblutung in diesen Gebieten wirkt auch die sich immer mehr steigern-
de funktionelle Inanspruchnahme dieser schon falsch angelegten Myokard-
stellen, sowie hbesonders das Wachstum des Herzens giinstig fiir das Fort-
schreiten der Fibrose. Das der einmal entstandene fibrése Herd die be-
stehenden schlechten Zirkulationsverhdltnisse noch verschlimmert und
dazu durch Druck auf die umgebende Muskulatur die VergréBerung
der Fibrose fordert, liegt auf der Hand. In diesem Sinne darf man denn
auch diese fibroelastosen Gebilde als ,,embryonale Narben® auffassen, die
aber schon in den Frithentwicklungs- und Wachstumsstadien angelegt
wurden und ihrerseits, wenn auch in anderer Richtung, beim Aufbau
des in Entwicklung befindlichen Myokards mitgewirkt haben. Hieraus
wird auch ihr organoider Charakter verstidndlich und der grundlegende
Unterschied gegeniiber den gewohnlichen Narben des spateren Lebens.
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Aus diesem Crunde, gleichgliltig welches die Ursache der Entstechung
dieser Gebilde war, ist man ebenso berechtigt, sie als falsche Gewehs-

mischungen, als Gewebsmifibildungen des Myokards anzusehen.

Wie schon ausgefihrt, darf die iibermiflige Bindegewebswucherung
in diesen Fallen nicht als Merkmal eines autonomen Wachstums genom-
men werden. Man kann sogar in dieser starken Bindegewebswucherung
etwas Sinnvolles erblicken, was durchaus im Einklang mit der Zeit der
Entwicklung und dem Wachstum dieser Gebilde steht. Der in Ent-
wicklung und Wachstum befindliche Organismus versucht durch eine
iibermaBige Bildung des minderwertigen CGewebes die gesteliten An-
spriiche der Herzfunktion zu tberwinden. DaB aber auch diese Uber-
schuBbildung in funktioneller Beziehung unvollkommen bleibt, beweist
tlie aneurysmatische Ausbuchtung der Herzwand an der Stelle der Fi-
brose in unserem zweiten Falle.

Wichtig fiir die Natur und die Morphogenese unserer Fille ist die
Feststellung, die wir bei der mikroskopischen Untersuchung eines Falles
von kongenitaler Aortenstenose mit sog. ZuckerguBendokard gemacht
haben (Linzbach, Diss. Bonn 1936). Es zeigte sich nimlich, daf die
Fibroelastose unserer Fille eine groBe Ahnlichkeit mit der diffusen Fibro-
elastose des inneren Myokards, derm sog. Zuckergullendokard aufweist.
Wenn auch beim ZuckerguBendokard die Ursache dieser Elastofibrose
eine andere ist als bei der angeborenen solitiren Fibroelastose des Myo-
kards unserer Falle, 50 scheinen doch beide Prozesse morphogenetisch
und in ithrem Wesen gleich zu sein.

Ein anderer itbermifiger Bindegewebswucherungsprozel3, der mit
unseren Fiallen eine Ahnlichkeit aufweist, ist die Keloidbildung, die
bekanntlich auch kongenital in der Hant vorkommt. Auler Ribbert,
der die Keloide zu den Geschwiilsten rechnete und sie als Fibrome betrach-
tete, halten die meisten (Borst w. a.) sie nicht fir echte Geschwiilste,
was auch heute die herrschende Meinung dariiber ist. Interessant ist,
daBl Ribbert als Hauptmerkmal fiir den blastomatdsen Charakter der
Keloide das Fehlen von elastischen Fasern bei diesen anfithrt, ,da sie
als Geschwiilste keine elastischen Fasern bilden, weil sie biologisch sich
immerhin etwas anders verhalten als normale Cutis®! Aber in den
keloidartigen Bildungen des Herzens unserer Fille entstehen sehr reich-
lich elastische Fasern.

Das spiitere Schicksal dieser kongenitalen solitiren Fibroelastosen
des Myokards lernen wir aus unserem dritten Fall kennen; volliger Still-
stand des fibrésen Prozesses mit méglichst groBer Anpassung an die
Herzfunktion durch Vervollstindigung der | Elastifizierung''. Hinzu
kommen Abnutzungserscheinungen an den Bindegewebsbalken und
Biindeln. Es liegt natiirlich im Bereich der Moglichkeit, dafl statt dieses
Ausgangs der auf einer Anomalie beruhende Bindegewebswucherungs-



402 A. Symeonidis und A. J. Linzbach:

prozel} eine , Entyleisung” erfahren kann und zu einer echten Geschwulst
wird. Wie aus dieser organoiden Gewebsmifibildung eine Geschwulst
entsteht, wissen wir nicht (vgl. hierzu die Ausfithrungen von Albrecht und
die Auseinandersetzung Fischer-Wasels mit der Organoidlehre Albrechts).
Einen solchen Fall kénnte der von Zander im Jahre 1880 heschriebene
darstellen.

Hier handelt es sich um eine 36jahrige Fran mit einem derben Tumor, vom Um-
fang eines grofen Apfels, der seinen hauptsichlichen Sitz im Ventrikelseptum hatte
und sich von hier aus besonders nach der rechten Kammer zu ausdehnte. In Hohe
des Atrioventrikularostiums durchbrach der Tumor das Septum, so da8 ein eiférmiger
Lappen von EnteneigroBe und glatter Oberfliche frei in den Ventrikel hineinragte.
In der seitlichen Wand des rechten Vorhofs fand sich ebenfalls eine halbkugelige
Geschwulst. Mikroskopisch bestand der Tumor aus einem sehr zell- und gefiBarmen,
aus Faserbiindel zusammengesetzten Gewebe. Zander sagt ,,ein echtes Fibrom*.
Hier und da hiduften sich die Zellen und hatten den Charakter von Spindelzellen,
s0 daBl man ,,an ein Spindelzellensarkom® denken kénnte. An der Peripheric des
Tumors fanden sich hin und wieder einzelne Muskelfasern eingesprengt. Der Tumor
im rechten Vorhof war ebenfalls ,,cin echtes Fibrom™.

Wegen der knappen und besonders unklaren Beschreibuny und Deutung dieses
Falles kann man leider nicht mit Sicherheit den Charakter der Verinderung erkennen.
Zander ist sich {iber die Natur der Tumoren scines Falles im unklaren. Es ist aber
wahrscheinlich anzunchmen. dafl es sich hicr tatsachlich um eine urspriingliche
Fibroelastose des Ventrikelseptims gehandelt hat, die spiter zu einem echtenBlastom
(Fibrosarkom ?) geworden ist.

Alinisch gaben die bisher bekannten Fille keine Symptome, die auf
eine Diagnose der bestehenden Herzalteration fithren kéonten. Im Falle
Teuschers trat der Tod plotzlich ein, und als einzige Todesursache wurde
der fibwose Herzknoten gefunden. I allgemeinen sollte man den Tod
in diesen Fillen auf das Herz zuriickfithren. Bel unserem zweiten Fall war
die Diphtherie die Todesursache. Aber die Fibrose des Herzens hat durch
die Aneurysmabildung an der Stelle des fibrosen Gebildes die Thrombose
und Embolie der Gehirngefifle und im Anschlull daran einen ausgedehn-
ten Erweichungsherd der linken GroBhirnhemisphére hervorgerufen.
Weiterhin sei noch die sehr starke Herzdilatation, die rontgenologisch
festgestelit wurde, erwiahnt. Unser dritter Fall zeigt, dafl Individuen
mit solchen solitiren Herzfibrosen ohne irgendwelche besonderen Be-
schwerden und ohne Lebensgefihrdung lange leben kénnen. Interessant
ist an diesem Fall noch, dafl infolge einer Nierenschrumpfung eine Herz-
hypertrophie mit Hypertonie eintrat, was die funktionelle Vollwertigkeit
des ibrigen Myokards bei solchen Fillen beweist.

Was die Benennung dieser angeborenen Herzfibroelastosen anbetrifft,
50 ist nach dem Ausgefithrten die Bezeichnung , Herzfibrom™ falsch. Sehr
treffend wurde unser dritter Fall dem Berliner Pathologischen Museum
von Rissle als | keloidartiges Hamartom der Kammerscheidewand
einverleibt. Um deutlicher und markanter die mikroskopische Zusammen-
setzunyg sowie die Natur dieser Gebilde auszudriicken, schlagen wir die
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Bezeichnung ,,fibro-elastise Hamartien” des Myokards vor. Als Albrecht
den Terminus ,.Hamartom' geprdgt hat, hat er keine Grenzen zwischen
diesen und den echten Geschwiilsten gezogen. Borst bezeichnet als Ha-
martome diejenigen Gewebsmif3bildungen, die in hyperplastischer Form
auftreten und dadurch @upferlick mehr an Geschwiilste erinnern. In diesem
Sinne sind unsere Falle Hamartome. Da aber die Endung ,,om™ zur
Vermeidung von MiBlverstandnissen nur fiir die echten Blastome gebraucht
werden soll, ziehen wir, wie auch Lubarsch fir die Markfibrome der Nieren,
die Bezecichnung ,,Hamartie’* vor.

Die SchiuBfclgerung des oben Ausgefithrten ist, dafl wir auf Grund
unserer eigenen und der gleichen Fille des Schrifttums berechtigt sind,
neben den als ,,Rhabdomyome™ bekannten Gewebsmillbildungen der
muskuliren Elemente des Myokards eine zweite gut charakterisierte
Gruppe von Gewebsmifibildungen, die das Interstitium des Myokards
betreffen, aufzustellen. Weiterhin ergibt sich die Tatsache, dafi diese
tumnorartigen Gewebsmifibildungen der contractilen Substanz sowie des
Bindegewebes des Myokards keine Blastome sind und dafl echte Ge-
schwilste dieser Gewebselemente des Herzfleisches, wenn sie nicht voll-
kommen fehlen, so aber doch duflerst selten sind. Auch sei an die ein-
yangs erwihnte Ansicht erinnert, dafl viele andere Herztumoren ebenfalls
keine echten Blastome sind. Diese Feststellungen sind von Bedeutung
fiir das Myokard selbst und fiir die Geschwulstlehre iberhaupt.

Zusammenfassune,

Es wurden 3 Falle von angeborenen solitiren tumorartigen Fibro-
elastosen des Myokards bei einem Neugeborenen, einem l3monatigen
Kind und einem 33jahrigen Mann beschrieben und die Ursache sowie die
Patho- und Morphogenese dicser Gebilde besprochen.

Auf Grund des engen Zusammenhanges dieser fibrosen Bildungen
mit der Entwicklung und dem Wachstum des Herzens und ihirer Anpassung
an die Herzfunktion werden sie als GewebsmiBbildungen angesehen. Der
fiir diese Gebilde bisher angenommene blastomatése Charakter sowie ihre
Bezeichnung als ,,Herztibrome™ wird abgelehnt.

Die bisher sehr wenigen dhnlichen Fille, die im Verein mit grund-
verschiedenen Bildungen zusammengeworfen und als Herzfibrome be-
zeichnet wurden, sind auns dem Schrifttum herausgesucht worden. Auf
Grund dieser und der eigenen Fille wird neben den Gewebsbildungen
der contractilen Elemente des Myokards, den sog. Rhabdomyomen,
eine zweite Gruppe von GewebsmiBbildungen, die das Interstitium
des Myokards betreffen, aufgestellt. Diese werden als ,.fibroclastése
Hamartien™ des Myokards bezeichnet.
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