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Aus dem pathologischen Institut der Universitit Marburg.

In der modernen Lehre von der Erkrankung des Herz-
muskels spielen die entziindlichen Verdnderungen desselben, auf
deren Bedeutung die lLeipziger Schule unter Krehl, Romberg,
Schmaltz u. a.!) in verdienstvoller Weise hingewiesen hat, eine
grofie Rolle. Vor allem wurden sie zur Erklirung jener an-
scheinend unbegreiflichen Tatsache herangezogen, dall der hyper-
trophierende Herzmuskel, besonders bei Herzklappenfehlern, aber
auch bei Nephritikern, Arteriosklerotikern ete. trotz seiner Zu-
nahme an muskuldser Substanz bei der geringsten Erhohung der
Anspriiche so leicht versagt, ja dall er auch ohne sclche besondere
Ursachen der allmihlichen Erlahmung anheimfillt. Wenn auch
der Zunahme an Arbeitsleistung, welche vom hypertrophischen
Herzmuskel bei immer stirker werdender Schrumpfung an ent-
ziindlich verdnderten Klappen oder bei fortschreitender Veridung
des Nierengewebes oder bei progredienter Sklerose der Gefille
verlangt wird, eine gewisse Rolle in der schlieBlichen Erlahmung
des Herzmuskels zuerkannt wird, so steht doch die Mehrzahl der
Autoren, unter ihnen vor allem Krehl und Romberg auf dem
Standpunkte, daff die von ihnen angenommenen progredienten
entziindlichen Verinderungen, also eine chronische Myokarditis,
eine sehr wesentliche, ja vielfach die einzige Ursache der im
Laufe der Zeit auftretenden Herzschwiiche sind. Wenigstens wird
diese Lehre von Krehl und Romberg fiir die hypertrophische
Muskulatur der Klappenfehlerherzen bis heute noch warm ver-
teidigt. Es unterliegt keinem Zweifel, daB eine sorgfiltige syste-
matische Untersuchung des Herzmuskels bei Herzklappenfehler,
wie sie von Krehl eingefithrt worden ist, in vielen Fillen ent-
ziindliche Veridnderungen erkennen liBt, besonders in Fillen von
rekurrierender rheumatischer Endokarditis, die sogar, wie wir auf

1) Literatur s. bei Krehl, Pathologische Physiologie, 4. Aufl. 1906, und bei
Fomberg, Lehrbuch der Krankheiten des Herzens und der Blutgefifle. Stuttgart,
Enke 1906,

Aschofl & Tawara, path.-anat. Grundlage d. Herzschwiiche. 1
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der Breslaver Naturforscherversammlung 19o4 bereits mitgeteilt
haben, einen bisher unbekannten allem Anschein nach spezifischen
Charakter, nimlich eine eigenartige Knotchenbildung aufweisen
konnen. Die IKKnétchen heilen in Form kleiner fibroser perivaskulir
gelegener Schwielen aus.

Aber schon in Breslau wiesen wir darauf hin, dall sonstige
stirkere entziindliche Verdnderungen in chronischen Fillen meist
fehlen, daf} sie wenigstens in unseren Fiillen nie einen solchen
Umfang erreichten, dafl wir damit das Erlahmen des Herzens
erkliren konnten. Entweder werden also durch die Entziindungen,
selbst wenn sie geringeren Umfang haben, besonders wichtige
Faserziige des HHerzens getroffen oder die Verinderungen des
Herzmuskels sind nicht schuld an dem Erlahmen. Die Ursache
des Erlahmens mull dann in der Mehrzahl der Fille ausschlief-
lich in der zunehmenden Arbeitslast, wie sie durch die Ver-
anderungen an dem Klappenapparat oder auflerhalb des Herzens
bedingt wird, gesucht werden.

Beziiglich der ersten Frage, ob etwa die Unterbrechung be-
sonders wichtiger Faserziige die Leistungsfihigkeit des Herzens
in relativ akuter Weise herabsetzen konne, haben wir uns be-
reits in Breslan dahin geduflert, daf} hier in erster Linie das His-
sche Bindel in Betracht gezogen werden misse. Wir hatten deshalb
unsere Untersuchungen am Myocard erkrankter Herzen vorlautig
unterbrochen, um zuniichst diese wichtige Frage einer Losung
niher zu bringen. Bei dieser Untersuchung stellte es sich heraus,
dald die bisher vorliegenden Angaben iiber die Endigung dieses
atrioventrikuldren Verbindungsbiindels in der Herzkammerscheide-
wand den Tatsachen nicht entsprechen. Vielmehr sahen wir,
dall das Biindel, nachdem es vom Vorhof kommend, das Sept.
fibr. durchsetzt hatte und bis zur Kuppe des Ventrikelseptum
gelangt war, stets in zwei Schenkeln an den beiden Seiten
des Kammerseptums abwiirts verlief, ohne mit der Septummusku-
latur in Verbindung zu treten.

Es mufite daher zunichst festgestellt werden, wo diese beiden
Schenkel des Biindels nun eigentlich endigten.

Durch die genaue Untersuchung an Serienschnitten gelang
der Nachweis [Tawara!)], daB diese Schenkel direkt zu den Pa-

1) S. Tawara, Das Reizleitungssystem des Siugetierherzens. Eine anatomisch-
histologische Studie iiber das Atrioventrikularbiindel und die Purkinjeschen Fiden.
Mit einem Vorwort von L. Aschoff (Marburg). Jena, Gustav Fischer 1906.
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pillarmuskeln verlaufen, um sich von dort aus an der ganzen
Kammerwand, sowohl rechts wie links, in (Gestalt eines zierlichen
Netzwerkes zu verbreiten, welches dann schliefflich mit der Kam-
mermuskulatur eine direkte Vereinigung aufweist. Dieses in seiner
eigenartigen und komplizierten Ausbreitung bisher unbekannte
Reizleitungssystem im menschlichen Herzen ist in seinen End-
ausbreitungen bei den Huftieren und anderen Sidugetieren schon
sehr eifrig studiert, aber in seiner Bedeutung nicht richtig er-
kannt worden. Diese Endausbreitungen sind nidmlich nichts an-
deres als die Purkinjeschen Fiden.

Nachdem durch die genauen Untersuchungen der gesamte
Verlauf des Reizleitungssystems, von der vorderen Umrandung
der Einmindungsstelle der Coronarvene bis zu den letzten Ver-
zweigungen in der Kammermuskulatur festgestellt und die Haupt-
bahnen desselben, wie in der diesbeziiglichen Monographie aus-
gefilhrt worden ist, makroskopisch erkennbar festgelegt worden
waren, konnte nun erst die oben gestellte Frage mit einiger
Aussicht auf Erfolg in Angriff genommen werden. Wihrend
wir mit dieser Untersuchung beschiftigt waren, erschien das Buch
von E. Albrecht, der Herzmuskell), das Ergebnis eines lang-
jahrigen Studiums. In diesem Buche hat Albrecht, von einem
dhnlichen Ideengang wie wir geleitet, gleichfalls den Versuch
gemacht, durch die topographische Analyse der Entziindungs-
herde und ihrer Beziehungen zu besonders wichtigen Abschnitten
der Herzmuskulatur eine Erklirung fir bestimmte Stérungen
der Herzmuskeltitigkeit zu finden. Wihrend wir aber unser
Hauptaugenmerk auf das Reizleitungssystem des Herzens richteten,
beschiiftigte sich Albrecht mehr mit dem Aufbau des die eigent-
liche Pumparbeit verrichtenden Muskels.

Uber den Aufbau des Herzens hat sich Albrecht in dem
ersten Teil seines Buches ausfithrlich geduliert. Wenn wir Albrechts
Iehre von dem Einflufi der Lokalisation des Entziindungsprozesses
auf die Bewegungsstorung des Herzmuskels verstehen wollen,
missen wir uns kurz mit seinen Angaben iiber den normalen
Autbau des Herzens beschiftigen.

1} Ehrenfried Albrecht, Der Herzmuskel und seine Bedeutung fiir Phy-
siologie. Pathologie und Klinik des Herzens. Ein Versuch zur Entwicklung einer
allpemeinen Pathologie und Symptomatclogie der Herzmuskelerkrankungen awf ana-
tomischer Grundlage. Berlin, J. Springer 1903,

]i
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Albrecht ist in seinen Untersuchungen von dem Bau des
Schafherzens ausgegangen und glaubt, die dort gewonnenen Re-
sultate auf das menschliche Herz tibertragen zu konnen, da eine
gelegentliche Kontrolle an letzterem die Befunde am Tierherzen
nur bestétigte.

Die alte von Ludwig begriindete, von Krehl u. a. weiter
ausgebaute Lehre, dal} am linken Ventrikel neben einer mehr
horizontal verlaufenden Mittelschicht eine mehr schrig von oben
nach unten verlaufende &duBere und eine von unten nach oben
verlaufende innere Schicht zu unterscheiden sei, sucht Albrecht
nach vielen Richtungen hin zu erweitern oder genauer zu be-
grinden. Wenn schon Krehl bemerkte, dafl in dem Mittelstiick
die Fasern gleichfalls einen schrigeren, von rechts oben nach
links unten gerichteten Verlauf haben und férmliche Schlingen
darstellen und daB von diesen Fasern ein gewisser Teil in die
Papillarmuskeln iibergeht, und wenn schon Kdoster hervorhob,
dafi die Papillarmuskeln in die Wandmuskulatur ibergehn,
so geht Albrecht noch einen Schritt weiter, indem er die
Hauptmasse der Ventrikelwand im Bereiche des interpapilliren
Raumes aus solchen Fasern bestehen lilit, welche aus dem vor-
deren Rand des Septums hervortretend an der vorderen Fliche
des Ventrikels in ubereinander geschichteter Lage verlaufend
bogenformig in den vorderen, dann in den hinteren Papillar-
muskel einstrahlen und die Hauptmasse derselben, die sog. intra-
muralen Portionen, darstellen, wihrend nur ein kleiner Teil und
zwar ,die oberflichliche Schicht der Papillaren” durch Zusammen-
flufl des trabekuliaren Netzwerkes entsteht. Der hintere Papillar-
muskel wird an seiner rechten Kante durch Ziage, welche von
dem hinteren Rande des Septums zu ihm hinziehen, formlich
fixiert, desgleichen wird die duflere Kante des vorderen Papillar-
muskels durch einen Muskelwulst fixiert, welcher sich nach oben
in dem suprapapilliren Raume verbreiternd, das dortige trabe-
kulire Netzwerk bildet und sich bei der Kontraktion zu dem
sog. hinteren Lingswulst des suprapapilliren Raumes zusammen-
zieht. Bei der Kontraktion schiebt sich dieser Lingswulst mit
einer langen Spitze zwischen vorderen und hinteren Papillarmuskel
ein und tritt zwischen den beiden intramuralen Abschnitten der-
selben ebenfalls in die Hauptmasse der Kammerwandmuskulatur
tber. Ahnlich wie an der hinteren Wand des suprapapilliren
Raumes findet sich auch an der vorderen Wand und zwar zwischen
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vorderem Papillarmuskel und vorderem Septumrand ein trabekulires
Netzwerk, welches sich bei der Kontraktion zu dem sog. vorderen
Lingswulst des suprapapilliren Raumes zusammenschiebt. Die
Hauptmasse der Ventrikelwand des suprapapilliren Raumes wird
aber von einer Ringsmuskulatur, von Henle schon als Sphincter
bezeichnet, gebildet.

Aortenwiirts von den beiden Lingswiilsten des suprapapilliren
Raumes entwickeln sich bei der Kontraktion des Ventrikels noch
zwei Lingswillste, die sogenannten Aortenwiilste, auf deren Be-
deutung Krehl als Begrenzung der AortenausfluBbahn hinge-
wiesen hat. An der Bildung der Aortenwiilste ist der hintere
Lingswulst des suprapapilliren Raumes einerseits, andererseits
der vordere Liangswulst, sowie die trabekuliren Ziige, die von
dem unteren Drittel des hinteren Papillarmuskels schrag nach vorn
zum vordern Rand des Septum an der Kammerscheidewand ver-
laufen und dann am vorderen Rand emporsteigen, beteiligt.

Diese beim Schafherzen gefundenen anatomischen Verhilt-
nisse benutzt nun Albrecht zu einer sehr eingehenden Erklirung
der Rotation und Hebelbewegung des sich kontrahierenden linken
Ventrikels sowie der Erzeugung des Herzbuckels, indem er der
Meinung ist, daBl die Erklirungen, wie sie von dem besten Kenner
der Herzmuskulatur, Krehl, gegeben sind, nicht zureichende seien.

Um diese Bewegung zu erkliren, nimmt er verschiedene
Fixpunkte im Herzen an, und zwar aufler dem Fixpunkte am
Septum fibrosum atrioventriculare noch einen Fixpunkt in der
Scheidewand, des weiteren an der rechten Kante des hinteren
Papillarmuskels, an der dem hinteren Papillarmuskel zugekehrten
Kante des vorderen Papillarmuskels und an den Spitzen der
Papillarmuskeln selbst. Die Fixierung der erwihnten Kanten
der Papillarmuskeln geschieht durch die frither besprochenen
Muskelziige, welche von dem hinteren Rand des Septums zum
hinteren Papillarmuskel hinziehen und zweitens durch diejenigen
des hinteren Lingswulstes des suprapapilliren Raumes, welche
zur Kante des vorderen Papillarmuskels herablaufen. Die Fixierung
der Spitze der Papillarmuskeln ist nach Albrecht damit ge-
geben, dafl die Sehnenfiden zweiter Ordnung, welche auf den
Kuppen entspringen, sich nicht im Klappengewebe einfach ver-
lieren, sondern mit einem Teil ithrer Fasermasse in direkter Ver-
bindung mit Muskelziigen stehen, welche vom Vorhof zungen-
formig oder trapezformig in die Atrioventrikularklappen ein-
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dringen, dieselben bis zur Ventrikelfliche durchsetzen und an
den genannten Sehnenfiden wie wirkliche Sehnen endigen. Da-
durch werden diese Sehnenfiden dauernd in Spannung gehalten,
ein Anlegen der Klappe an die Ventrikelwand ist unméglich
gemacht, und die Spitze der Papillarmuskeln steht dauernd in
derselben Entfernung von dem Atrioventrikularring, eine Ver-
schiebung derselben kann nur in horizontaler Richtung geschehen.

Unter Annahme dieser Fixpunkte spielt sich nun nach
Albrecht die Bewegung des Ventrikels hauptsichlich so ab,
dall durch die Kontraktion der an den Sehnenfiden und hinteren
Kanten einerseits, an dem Septum andererseits durch ihr intramu-
laren Portionen befestigten Papillarmuskeln die Verkleinerung des
Querdurchmessers, durchden bogenférmigen Verlauf derintramuralen
Fasern die Rotation und durch die Zusammenziehung der ganzen
intramuralen Masse der Herzbuckel zustandekommt. Im supra-
papilliren Raume wirkt die Ringmuskulatur als Sphincter, wihrend
die Liangswiilste zur Verkleinerung des normalerweise leicht aus-
gebuchteten suprapapilliren Raumes sehr wesentlich beitragen.

Diese scharf prizisierten und durch photographische Ab-
bildungen und Zeichnungen belegten Behauptungen haben sehr
schnell Einlall in die klinische Literatur gefunden. Um so mehr
halten wir es fur unsere Pflicht, unser Bedenken gegen diese
neue Lehre wvon der Struktur des Herzmuskels auszusprechen,
da unserer Meinung nach an ihr nur das als gesichert betrachtet
werden kann, was schon durch die Untersuchungen Krehls fest-
gelegt war, alles andere aber noch griindlicher weiterer Beweise
bedartf.

Wir sind zu unseren Bedenken gekommen, obwohl die von
dem einen von uns festgestellte Tatsache, daf die Hauptiste des
oben erwihnten Reizleitungssystems in erster Linie und auf
direktestem Wege das Papillarmuskelgebiet mit der Vorhofs-
muskulatur verbinden, die Behauptungen Albrechts von der
grofen Bedeutung der Papillarmuskeln fiir die Herzbewegung
zu stiitzen scheint.

Wir tiberzeugten uns bald, daf die Angaben von Albrecht
in gewissem Umfange wohl fir das Schafherz zutreffen mégen,
sicherlich aber nicht in ihrem vollen Umfange auf das Herz des
Menschen und anderer Siugetiere tibertragen werden diirfen. In
der Monographie iber das Reizleitungssystem des Sadugetier-
herzens sind die sehr wesentlichen Abweichungen in der Ent-
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wicklung und Lokalisation der Papillarmuskeln und der damit
zusammenhédngenden Verteilung des Reizleitungssystems bei den
verschiedenen Siiugetierherzen genauer besprochen. Die dort an
einer grofifen Zahl von Herzen unter dauernder mikroskopischer
Kontrolle gemachten Erfahrungen lieflen uns berechtigte Zweifel
hegen, ob die von Albrecht gemachten Schilderungen wirklich
einem allgemein giltigen (vesetze oder nur einem fir das Schaf-
herz zutreffenden Schema entsprichen. Wir konnten uns leicht
tiberzeugen, dall die Schilderungen Albrechts iiber die Kon-
figuration der Innenfliche des linken Ventrikels beim Schafherzen
der Wirklichkeit entsprechen. Aber das Schafherz unterscheidet
sich dadurch sehr wesentlich von dem Menschenherzen, dal} seine
Papillarmuskeln in auffallend breiter Fliche der Innenfliche auf-
gelagert sind, wihrend beim Menschen die Papillarmuskeln in
Form isolierter Kegel aullerordentlich deutlich hervortreten und
weit in das Lumen hineinragen. Beim Schwein und beim Kalb
tritt umgekehrt die Kegelform der Papillarmuskeln noch mehr
als beim Schaf zuriick, so dall besonders beim Kalb der hintere
Papillarmuskel einen ganz breiten, relativ flachen Wulst darstellt,
welcher sich bis nahe an das Ostium venosum erstreckt und von
welchem in ganz unregelmibigen Abstinden in verschiedenen
dbereinander gelegenen Zonen Sehnenfidden entspringen; freilich
wechselt auch dieses Verhalten sehr stark bei den einzelnen In-
dividuen. Aber das eine ergibt sich daraus mit unzweifelhafter
Sicherheit, dafl eine scharfe Trennung zwischen inter- und supra-
papillirem Raum, wie es bei dem menschlichen Herzen und un-
deutlich auch beim Schafherzen mioglich ist, nicht bei allen Siuge-
tierherzen durchgefithrt werden kann. Vielmehr verliert sich be-
sonders der hintere Papillarmuskel oder richtiger gesagt Papillar-
wulst, insofern es sich um einen mit kleinsten Papillen besetzten
Whulst handelt, unter allmihlicher Abflachung ohne scharfe GGrenze
im suprapapilliren Raum.

Ferner ist zu bemerken, dafl beim Menschen im (vegensatz
zum Schaf, Schwein und Kalb nicht ein einziger, sondern so gut
wie regelmiilig zwel oder sogar drei hintere Papillarmuskeln, die
recht scharf voneinander getrennt sein konnen, existieren® Die
Durchsicht einer grifleren Zahl von Menschenherzen zeigte nun,
daB die ohne Priparation erkennbaren, von Albrecht geschilderten
Muskel-Ziige, welche von der hinteren Grenze des Septum zu der
rechten Kante des hintern Papillarmuskels des Schafes ziehen,
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beim Menschen in dieser Form nur selten vorhanden sind, viel-
mehr zeigt das (vebiet zwischen dem am weitesten nach rechts
gelegenen hinteren Papillarmuskel und der Septumwand bei den
einzelnen Individuen eine ganz aullerordentliche Variabilitit in
der Anordnung der Trabekel. Bald zieht ein ditker Muskel-
balken von dem hinteren Abschnitt des Septum direkt zur Spitze
des Papillarmuskels, bald zieht eine starke Muskelfalte an der
hinteren Kante des Septum entlang ohne iiberhaupt mit dem
Papillarmuskel in Verbindung zu treten, bald sind die Verbin-
dungen des trabekuliren Netzwerkes an der Basis des Papillar-
muskels sehr kriftige und innige, bald sehr schmichtige und
kaum in Betracht kommende. Dall bei einem solchen grofien
Wechsel in Anordnung und Michtigkeit dieser Muskelziige eine
sichere Fixierung des rechten Randes des Papillarmuskels ge-
wihrleistet werden soll, wie Albrecht aus seinen Befunden am
Schafherzen schlieft, halten wir fir sehr unwahrscheinlich.

Den eigentiimlichen Wechsel in der Anordnung der trabe-
kuldren Zige, welche von der Scheidewand nach dem hinteren
Papillarmuskel verlaufen, miissen wir nach unsern Untersuchungen
mit groller Wahrscheinlichkeit auf Variationen im Verlauf des
hinteren Biindels des linken Schenkels des Reizleitungssystems
zurtickfithren. !

Diese Abweichungen konnen so starke Grade erreichen, daB
es zur Bildung abnormer Muskelbriicken und sog. falscher Sehnen-
faden, wie Tawara an anderer Stelle beschrieben hat!), kommt.

Lassen sich nun schon die von Albrecht behaupteten Be-
ziehungen zwischen der rechten Kante des hinteren Papillarmuskels
und dem Septum bei dem menschlichen Herzen nicht mit Sicher-
heit nachweisen, so entstehen noch grofiere Schwierigkeiten bei
der Frage, wie nun die ibrigen hinteren Papillarmuskeln beim
Menschen an den hinteren Rand des Septums durch Muskelziige
befestigt werden. Solange dariiber keine exakten Untersuchungen
‘vorliegen, kénnen wir die Albrechtsche Hypothese nicht als
bewiesen betrachten.

Das gleiche gilt fiir seine Behauptung, daB der weit tiber-
wiegende Teil, iberhaupt der méchtigste Teil der ganzen Papillar-
muskeln aus kompakten intramuralen Zigen aufgebaut wird.

1) S. Tawara, Uber die sogenannten abnormen Schnenfiden des Herzens.

Ein Beitrag zur Pathologie des Reizleitungssystems des Herzens. Zieglers Beitriige
tgob, Bd. XXXIX, Heft 3.
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Ob das fiir das Schafherz, dessen Papillarmuskeln ja ganz
flichenhaft der Ventrikelwand aufgelagert sind, zutrifft, vermégen
wir nicht zu beurteilen, da es uns nicht gelang, an den in Formol und in
Formol-Miiller gehiirteten Schafherzen die Praparation des intramu-
ralen Abschnittes des Papillarmuskels mit der ILeichtigkeit und
Sicherheit auszufithren, wie es Albrecht gelungen ist. Wir nehmen
daher gern seine Behauptungen als zu Recht bestehend an, konnen
sie aber nicht ohne weiteres auf das menschliche Herz bertragen.
Hier scheinen uns vielmehr die Kosterschen und Krehlschen
Angaben von der Einsenkung einzelner Faserziige, nicht aber
der Hauptmasse der Papillarmuskeln in die Mittelschicht zuzu-
treffen. Denn an dem menschlichen Herzen lifit sich, besonders
an dem hinteren Papillarmuskel, mit Sicherheit nachweisen, daBl
die Hauptmasse der Papillarmuskeln durch Zusammenfliefien von
Trabekeln gebildet wird. Eine andere Frage ist, ob etwa die
einzelnen konstituierenden Trabekel sich ihrerseits mit der Mittel-
schicht innig verbinden und in dieselbe iibergehen. Jedenfalls
sind die Papillarmuskeln des Menschen, besonders die hinteren,
so ganz anders gebaut als diejenigen des Schafherzens, daf nur
eine anatomische Priparation an menschlichen Herzen die Sicher-
heit gewdhrleisten kann, dall die Behauptung Albrechts von der
iiberwiegenden Zusammensetzung der vorderen Ventrikelwand
aus direkten geschlossenen Faserzigen der Papillarmuskeln
der Wirklichkeit entspricht.

Jedenfalls kann schon jetzt die scharfe Trennung eines
trabekuldren und intramularen Abschnittes wenigstens an den
hinteren Papillarmuskeln des linken Ventrikels des Menschen zuriick-
gewiesen werden. Es wiirden beim Menschen dann gerade die
umgekehrten Verhiltnisse vorliegen, als beim Schaf, bei welchem.
nach Albrecht der hintere Papillarmuskel fast ausschliefllich aus
intramuralen Fasern bestehen soll.

Wenn wir auch gerade in Riicksicht auf eigene histologische
Prdaparate eine groBere Einstrahlung der Fasern der Papillar-
muskeln in die Mittelschicht zugeben kénnen, wie es schon Henle
beschrieben hat, so bedarf der Satz von Albrecht ,je ein Papillar-
muskel und bestimmte Abschnitte der Kammerwand sind anato-
misch in keiner Weise von einander zu trennen, sie bilden ein
zusammengehoriges (anze" fiir das menschliche Herz noch besserer
Beweise. Wir haben vielmehr den Eindruck gewonnen, daB die
Verankerung des Papillarmuskels beim menschlichen Herzen



keine so besonders innige und feste ist, sondern daB vielmehr
durch die Konstruktion des Papillarmuskels mit Hilfe zahlreicher
Trabekel eine gewisse Verschieblichkeit desselben gegeniiber der
Mittelschicht gesichert wird. Indessen konnen wir diese auf
makroskopische und mikroskopische Betrachtung gegriindete An-
nahme nur mit Vorbehalt aussprechen, da der Beweis hierfiir nur
durch minutitse Priparation, die von Albrecht fiir das mensch-
liche Herz unterlassen ist, oder durch zeitraubende Serienschnitt-
untersuchung mit Plattenmodellkonstruktion gefihrt werden kann.

Des weiteren vermigen wir der Schilderung Albrechts
von der Anordnung des sog. hinteren Lingswulstes fiir das
menschliche Herz in keiner Weise zuzustimmen. Das trabekulare
Netzwerk dieses gewdlbeartig gebauten suprapapilliren Raums
stellt nach unseren Untersuchungen am menschlichen Herzen
ein sehr zierliches, mit Spitzbtgen wversehenes Netzwerk dar.
Je nach der Zahl der vorhandenen hinteren Papillarmuskeln
schieben sich diese Trabekel nach abwirts in den interpapilliren
Raum wvor und zwar an der vorderen wie auch seitlichen und
hinteren Fliche, selbstverstindlich je nach Anordnung der
Papillarmuskeln bis in verschiedene Tiefen hineinreichend, denn
sie gehen allmihlich in die trabekuldren Netzwerke uber, welche
zu den Papillarmuskeln zusammentreten. Bei der Kontraktion
des Ventrikels entstehen also so viele Wiilste, als es Liicken
zwischen den Papillarmuskeln gibt. Desgleichen bilden die
zwischen dem vorderen und hinteren Rand des Septum und den
vorderen und hinteren Papillarmuskeln gelegenen, mit Trabekel
bedeckten Abschnitte gleichfalls bei der Kontraktion deutliche
Wiilste, welche ganz allmihlich, besonders nach dem ostium aortae
zu eine mehr glatte Oberfliche bekommen und die bekannten
Aortenwiilste Krehls darstellen. Wir konnen also die wvon
Albrecht fir das Schafherz angefithrten Zeichnungen des vor-
deren und hinteren Lingswulstes des suprapapilliren Raums auf
das menschliche Herz nicht iibertragen, sondern miissen von einer
wechselnden Zahl von Kontraktionslingswiilsten des suprapapilliren
Raumes sprechen.

Ebenso wie wir frither eine scharfe Trennung des supra-
papilliren und interpapilliren Raumes nach den Befunden an
zahlreichen Siugetierherzen verwerfen mufiten, so konnen wir
auch jetzt die weitgehenden SchluBifolgerungen, welche Albrecht
aus der Existenz seiner Lingswilste zieht, nicht anerkennen,



sondern konnen nur behaupten, dall der Ventrikel bei seiner
Kontraktion tiberall dort, wo seine Papillarmuskeln den Hohlraum
nicht ausfiillen, durch die Entwicklung von Wiilsten das Lumen so
weit als irgend moglich zu verengen bestrebt ist, wobei nur die-
jenige Stelle des Ventrikels von Wulstbildungen frei bleibt, welche
einer zusammenschiebbaren trabekuliren Schicht entbehrt, das ist
die Ausflubrinne der Aorta.

Es ist schwer maoglich, alle die zahlreichen Abweichungen,
welche sich bei genauem Vergleich eines oder mehrerer Schaf-
herzen mit einer groberen Zahl menschlicher Herzen ergeben,
hier im einzelnen aufzufithren. Nur das wollen wir hervorheben,
dafl die Beschreibung Albrechts von der Beziehung des trabe-
kuliren Netzwerkes am unteren Drittel des hinteren Papillar-
muskels zum vorderen Aortenwulst fiir das menschliche Herz nicht
immer zutreffend ist.

Nach unseren Beobachtungen iiber die innere Schicht der
linken Kammer scheint ihr auffallend lockerer Bau im wesent-
lichen dazu bestimmt, durch ihre Zusammenschiebung Wiilste zu
bilden, welche mit den Papillarmuskeln zusammen den Hohlraum
des linken Ventrikels bei der Kontraktion ausfillen sollen, wobei
wir nur auf den von Krehl gebrauchten treffenden Vergleich
mit einem durch einen Ring verengten Faltenfilter hinzuweisen
brauchen,

Die Anordnung dieser Trabekelziige ist aber keine senk-
rechte, sondern tberall eine leicht bogenformige, wobei allerdings
an der Aullenwand des linken Ventrikels die Lingsrichtung vor-
wiegt, um aber nach der Kammerbasis deutliche Spitzbogen-
formation zu bilden. Ganz anders gestaltet sich die Trabekel-
anordnung am Septum und an den angrenzenden vorderen und
hinteren Wandabschnitten. Nach unseren Erfahrungen missen
hier eine oberflichlichere und eine tiefere trabekuldre Schicht
auseinander gehalten werden. Je stirker die erstere entwickelt
ist, um so mehr tritt die andere zuriick. An der oberflichlichen
Schicht lassen sich nun in der Mehrzahl aller Herzen zwei Haupt-
systeme unterscheiden, deren Anordnung dadurch charakterisieyt
ist, daP sie an der glatten AusfluBbahn der Aorta am Kammer-
septum entspringend divergierend nach wvorn und hinten
schrig abwirts verlaufen, um sich in das trabekulire Netzwerk
des vorderen und hinteren Papillarmuskels aufzulésen. Weiter
abwirts sammelt sich der eine Teil der Zige, um an den Papillar-
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muskeln wvorbei zwischen den Papillarmuskeln nach der Spitze
zu zu konvergieren, so daB von dem System dieser Hauptzﬁge eine
birnenformige Fliche umschrieben wird, deren mehr trabekulire
Hauptpartie in der untern Hailfte des Septum gelegen ist und
dessen mehr glatter, schmaler Fortsatz zur Aorta als AusfluBbahn
derselben wverlauft. Aut die gelegentlich stirker ausgebildete
Kreuzung der beiden divergierenden Ziige an ihrer Ursprungs-
stelle an dem Kammerseptum hat schon Krehl hingewiesen.
An diese beiden Hauptziige der Trabekel, welche gleichzeitig die
Hauptiste des Reizleitungssystems von dem Septum zu den Papillar-
muskeln leiten, schlieBen sich nach hinten und vorn mehr senk-
recht von oben nach unten verlaufende Muskelbalken an und
verflechten sich abwirts mit den erstgenannten Hauptziigen auf
das innigste. In der Anordnung sowohl der mehr divergierenden
wie auch der mehr senkrecht verlaufenden, die Aortenbahn um-
grenzenden trabekuldren Muskelziige gibt es mannigfaltige Varia-
tionen, aber das scheint diesem trabekuliren System eigentiimlich
zu sein, dal infolge seiner nach dem Aortenostium hin zusammen-
strahlenden Anordnung bei der Kontraktion vordere, hintere und
untere Abschnitte der Scheidewand dem Aortenostinm gendhert
werden miissen. Die bei der Kontraktion in verschieden grofer
Zahl entstehenden Aortenwiilste und Lingswiilste des suprapapilldren
Raumes nehmen, wie es die kontrahierten tierischen Herzen zeigen,
eine spiralige Drehung an. Unter diesem divergierenden System
trabekulirer Balken ldBt sich an wvielen Herzen am Kammer-
septum eine zweite Schicht trabekulirer Zige erkennen, welche
von oben vorn schrig nach hinten unten verliuft und anscheinend
auch #zu einer Verschmiilerung und gleichzeitigen Verkirzung
der Kammerseptumfliche beizutragen hat. Wir konnen uns somit
in keiner Weise der scharfen Trennung, welche Albrecht fir
die einzelnen Muskelziige des trabekuldren Systems durchzufithren
sucht, anschliefen, sondern konnen nur die griflere Variabilitit
des trabekuldren und papilliren Systems im menschlichen Herzen
betonen und noch einmal unserer Uberzeugung Ausdruck geben,
dal} dieses duBerst verschiebliche System der Trabekel im wesent-
lichen den Zweck hat, durch Bildung stirkerer Wiilste den Hohl-
raum des Ventrikels zu verengen und durch die gleichzeitige
Zusammenstrahlung der bei der Kontraktion spiralige Form an-
nehmenden Wiilste nach dem Aortenostium zu das Blut unter
gleichzeitiger Drehung des Blutstromes in die Aortenbahn zu leiten
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Irgendwelche Beziehungen der trabekuliaren Schichten zu
den Papillarmuskeln im Sinne der Bildung eines Fixationspunktes
vermochten wir nicht festzustellen.

SchlieBlich miissen wir gegen die Hypothese Albrechts
beziiglich der Bedeutung der Sehnenfiden II. und III. Ordnung
und ihrer Beziehung zu der Vorhofsmuskulatur Stellung nehmen.

Wihrend unser Material beziiglich der Nachpriifung der
anatomischen Befunde Albrechts durch Praparation der einzelnen
Muskelbiindel an menschlichen Herzen versagte, waren wir leicht
in der Lage durch eigene Untersuchungen die Behauptung
Albrechts iiber die Bezichung der Sehnenfiden zur Vorhofs-
muskulatur prifen zu koénnen. ILeider vermiogen wir dieselben
in keiner Weise zu bestitigen.

Wir haben nicht nur die hinteren Mitralklappen in vertikaler,
sondern auch in sagittaler Richtung vom freien Rand bis zur
Klappenbasis in Einzel- und Stufenschnitten an mehreren mensch-
lichen Herzen (vier Erwachsene und ein Kind) histologisch unter-
sucht. Dabei haben wir die Angabe von Beitzke!), welche
Albrecht ebenso wie andere neuere Arbeiten iiber die Klappen-
histologie nicht beriicksichtigt hat. im groflen und ganzen be-
stitigen konnen.

Die wesentlich aus Bindegewebe aufgebaute Mittelplatte
ist mach der Vorhofsseite zu wvon einer sehr dicken, nach der
Ventrikelseite zu von einer sehr dinnen elastischen Schicht iber-
zogen. Die Sehnenfiden strahlen in die bindegewebige Mittel-
platte ein und verschmelzen mit ihr aufs innigste.

Es ist uns nie gelungen, diese einstrahlenden Biindel mit
der Fortsetzung der Vorhofsmuskulatur in der von Albrecht an-
gebenen Weise in Verbindung treten zu sehen. Albrecht schreibt
auf den hinteren Zipfel des Mitrals bezugnehmend, an dem auch
wir die Untersuchung angestellt haben: ,Die Muskelziige liegen
anfangs ganz auf der Vorhofsseite der Klappe, vom Innenraum
des Atrium nur durch das Endocard geschieden, im weiteren
durchsetzen sie quer die ganze Dicke der Klappe und biegen
zur unteren Klappenseite um, begeben sich sogar noch eine kurze
Strecke in die Chorde hinein.” (S. 71).

1) H. Beitzke, Uber die sog. weifien Flecken am groflen Mitralsegel. Virchows
Archiv 1903, Bd. CLXIII, Heft 1, 5. 343.



Niemals haben wir — wir betonen das ausdriicklich — in
den von uns untersuchten Klappen einen solchen Verlauf der
Vorhofsmuskulatur gesehen. Vielmehr verlaufen die Vorhofs-
muskelfasern ganz geradlinig und zwar wie Beitzke schon her-
vorgehoben hat, meist nur auf ganz kurze Strecken in das Klappen-
gewebe hinein und endigen in der Grenzschicht zwischen der
vorhofwirts gelegenen elastischen Schicht und der Mittelplatte;
niemals durchdringen sie diese, den Hauptbestandteil der Klappe
bildende Schicht. Irgendwelche histologisch nachweisbare Ver-
bindungen mit den Sehnenfiden II. und III. Ordnung fehlen vollig.

Es besteht nur eine lockere Verbindung mit der Mittel-
platte @berhaupt und zwar nahe ihres Ursprungs dort, wo die
Mittelplatte in das Sept. fibr, an welche die Kammermuskulatur
ansetzt, umbiegt. In dem dreieckigen Raume, welcher durch den
spitzwinkligen Ansatz der Vorhofsmuskulatur an die Basis der
Mittelplatte gebildet wird, findet sich fast regelmiBig das schon
von Beitzke und Andern hervorgehobene Fettgewebe. Die
Existenz dieses Fettgewebes hindert aber in keiner Weise den
Ansatz der Fasern an der Basis der Mittelplatte, wie Albrecht
meint. Denn das Septum fibrosum selbst ist an der Umbiegungsstelle
in die Mittelplatte niemals durch Fettgewebe vollig ersetzt, wie
Albrecht fur moglich hédlt. Wohl aber lassen sich an der Klappe
andere Kinrichtungen erkennen, welche von physiologischer Be-
deutung sein konnten, das ist die von Beitzke hervorgehobene
Existenz mehr oder weniger reichlicher glatter Muskulatur. Diese
aber zeigt in unserm Prédparat an der Vorhofsseite eine An-
ordnung, die man wohl als Konstriktor und Dilatator auffassen
kénnte, wenn man sich die Klappen zu einer Iris-dhnlichen Platte
zusammengelegt dichte. Die Muskelbiindel liegen dicht unter
der Oberfliche in der elastischen Schicht, ein Teil von ihnen
verlauft von der Basis zum freien Rande. Diese Biindel sind
am stiarksten in den seitlichen Abschnitten der Platte ausgepragt.
Ein anderer Teil verliuft quer durch die elastische Schicht; diese
finden sich am deutlichsten in dem mittleren Drittel der Klappe.
Es ist jedoch nicht ausgeschlossen, daBf die lingsgerichteten
Fasern allmihlich umbiegend in die quergerichteten uibergehn, so
daf} jede Klappe von einem System bogenformig mit dem freien
Rand ungefihr konzentrisch verlaufender Fasern an der Vor-
hofsseite ausgestattet wire. Dafir sprechen wenigstens die
vielfach anzutreffenden Schrigschnitte auf Querschnitten durch
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die Klappe. Eine sichere Analyse des Verlaufs dieser glatten
Muskulatur konnte nur durch eine ganz sorgfiltige Serien-
schnittreihe erbracht werden, die wir aber zur Zeit nicht ausfiithren
konnten.

Aufer diesem System quer oder lings oder bogenformig
verlaufender Muskelfasern, welche in der elastischen Schicht
liegen und mit den Sehnenfiden in keine Beziechung treten, gibt
es nun noch weitere Gruppen von glatten Muskelfasern, welche
in Form ganz schmaler Biindelchen in schrigem Verlauf aus der
elastischen Vorhofsschicht in die bindegewebige Mittelplatte ein-
strahlen und zwar gerade an sclchen Stellen, wo sich grébere
Sehnenfiden II. und IIl. Ordnung in die Mittelplatte unter der
bekannten (Gabelung einsenken.

Sie sind vielfach mit Fettgewebe durchmischt und fullen
die Liicken aus, welche bei der zwei- oder dreiarmigen Veristelung
der grolleren Sehnenfiaden am Eintritt in die Mittelplatte entstehen.
Wie weit diese sparlichen Muskelbiindel mit der vorher genannten
glatten Muskulatur der Klappe in Verbindung stehen, ist schwer
zu sagen. Jedenfalls konnen sie nicht als muskuldse Fortsetzung
der Sehnenfidden angesehen werden und stehen auch nach unseren
Priparaten mit der quergestreiften Vorhofsmuskulatur in gar
keiner Verbindung.

Nach dieser histologischen Untersuchung scheint uns die
Theorie Albrechts von der dauernden Spannung der Sehnen-
faden II. Ordnung durch die Vorhofsmuskulatur fiir die Klappen-
physiologie zu wenig gestitzt. Es ist natirlich nicht ausgeschlossen,
dalh bei der Kontraktion der Vorhofsmuskulatur die Klappenbasis
ein wenig nach oben gezogen wird. Da aber die Ansatzstelle,
besser gesagt die Umbiegungsstelle der Mittelplatte der Klappe
in das Septum fibrosum nicht aus einem starren, sondern aus
einem beweglichen schmiegsamen (sewebe besteht, so wirde
daraus nichts anderes folgen, als daB der Umbiegungswinkel ein
klein wenig hoher verlegt wird. Eine Abhebung der basalen
Zone der Klappe von der Ventrikelwand konnte nur erfolgen,
“wenn die Klappe wie in einem feststehenden Scharnier beweglich
gedacht wiirde. Aber noch weitere Griinde lassen sich gegen
die Hypothese Albrechts anfithren. Die sorgfiltige Betrachtung
vieler Klappen zeigt, dafl gelegentlich gar keine Sehnenfiden II
und ITL. Ordnung existieren, sondern daf alle Sehnenfiden am freien
Rand oder dicht an demselben eintreten und die grofieren dann
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die ganze Klappe an der unteren Fliche durchsetzen. In solchen
Fallen miibte also die ganze Klappe dauernd gespannt sein, da
das ganze Klappengewebe mit den Chordae tendineae bis auf
ganz kleine schmale Reste am Rand fest verbunden ist. Awuch
die bei Zug an der Vorhofsmuskulatur entstehende Faltenbildung
oder besser gesagt Runzelung an der Vorhofsfliche der Klappe
hat nach unserer Meinung mit den von Albrecht supponierten
Chordenmuskeln nichts zu tun, denn die Runzelung entsteht auch bei
Zug an dem von der Vorhofsmuskulatur lospriparierten Endokard,
welches kontinuierlich in die elastische Vorhofsschicht der Klappe
iibergeht, desgleichen sieht man Runzelung eintreten, wenn man
an einer ganz beliebigen Stelle die Klappe mit Papillarmuskel
in Spannung versetzt. Die Runzelung entsteht nicht durch die
Wirkung der einstrahlenden Muskelbiindel, sondern durch die ver-
schieden starke Anordnung der Fasermasse in der Klappe selbst.
Wir kénnen demnach die Hypothese von Albrecht iiber die Wir-
kung der Chordenmuskeln und die dauernde Spannung der Sehnen-
faden II. und III. Ordnung durch seine bisherigen Ausfihrungen
in keiner Weise als bewiesen ansehen. Nach unserer Meinung besteht
eine solche dauvernde Spannung der Sehnenfiden II. und III. Ord-
nung nicht. Denn an einem ganz frischen, in starke Kontraktion
gebrachten Rinderherzen waren alle Sehnenfiden, auch die, welche
nahe der Basis ansetzten, in ganz gleicher Weise beweglich.
Auch die dicht an der Klappenbasis ansetzenden Fiden verliefen
leicht gewellt und waren im Gegensatz zu Albrechts Schilde-
rungen so dicht an die hiigelig gestaltete Wand angelegt, dafl
mit bloBem Auge kein Zwischenraum erkennbar war. Ja einzelne
dieser basalen Sehnenfiden verliefen sogar in besonderen Furchen
zwischen Muskelwiilsten. Wenn man die bekannte Tatsache be-
riicksichtigt, dafi fast alle grofleren Sehnenfidden, besonders die
II. und III. Ordnung mit einer deutlich sichtbaren Portion an
der Unterfliche des Segels bis zur Basis verfolgt werden konnen,
um von dort vielfach in leicht bogenférmigem Verlauf an die
Ventrikelmuskulatur heranzutreten, so dal} sie wie Gewilbebogen
die untere Fliche der Klappe begrenzen, deren einer FuBpunkt
in der Spitze der Papillarmuskeln, deren anderer Fublpunkt in der
Wand des suprapapilliren Raumes zu suchen ist, so erscheint
uns entgegen Albrecht die Annahme viel mehr berechtigt, daf
simtliche Sehnenfiden keine andere Aufgabe haben, als bei
der infolge der Kontraktion einsetzenden Entfaltung der
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Klappe eine Uberdehnung und ein Umklappen derselben zu
verhindern, dal} sie aber mit irgend welcher Einstellung der
Klappe unter Mitwirkung der Vorhofsmuskulatur nichts zu
tun haben. Das Eindringen von Blut in die Spalten zwischen
Klappen und Ventrikelwand bei einsetzender Kontraktion wird
durch die hochst unregelmifliige Reliefbildung auf der Wand
des erschlaffenden Ventrikels und ferner dadurch gewihr-
leistet, dall bei der Diastole die Papillarmuskelspitzen von
der Wand entfernt werden und bei zunehmender Diastole
die Sehnenfiden dritter Ordnung in einer gewissen Spannung
gehalten und so die Klappe vor einem festen Anliegen an die
Kammerwand geschatzt wird. Mit dem Moment beginnender
Kontraktion wiirde eine Erschlaffung der Sehnenfiden und damit
ein Anlegen der Klappe an die Wand mdglich sein, wenn nicht
jetzt durch die riickkehrende Blutwelle die leichtbeweglichen
Klappensegel von aullen und unten her sofort aneinander geprefit
werden wiirden. Somit kommt allerdings im Leben kaum eine
starke Entspannung der Sehnenfiden III. Ordnung vor, aber
nicht, weil sie durch die Vorhofsmuskulatur in Spannung gesetzt
werden, sondern weil sich bei der Diastole die Klappenansatzstelle
weiter nach aulen bewegt als die Spitze der Papillarmuskeln
und weil in dem Augenblicke der Kontraktion der Blutdruck die
Klappen samt Sehnen anspannt; fehlt dieser Druck, so niitzt keine
Kaontraktion der Vorhofsfasern etwas und alle Sehnenfiden, auch die-
jenigen II. und II1. Ordnung, sind in der Kontraktionsstellung des Ven-
trikels entspannt. Aber wenn die diastolische Stellung der Klappe
nicht als gentgende Vorbereitung der Klappenstellung zum exakten
Schluffi derselben betrachtet werden sollte, so wire viel eher an
die schon von fritheren Autoren geschilderte, von Albrecht ver-
nachlassigte glatte Muskulatur in der Vorhofsfliche der Klappen
zu denken, welche, wenn sie in den von uns vermuteten, zum
Klappenrand konzentrisch gerichteten Bogenlinien verlaufen, eine
Faltelung der Klappen dhnlich der Zusammenraffung eines Theater-
vorhangs bewirken konnte.

Nachdem wir gezeigt haben, wie sehr noch die verschiedenen
Behauptungen Albrechts der Beweise bediirfen, ergibt sich eigent-

lich von selbst, daf auch seine Ausfiihrungen iiber die Bezieh-
Ascholf & Tawara, Path.-anat. Grundlage d. Herzschwliche. 2
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ungen bestimmt lokalisierter Entziindungsprozesse zu bestimmten
Funktionsstorungen des Herzmuskels nicht eher anerkannt werden
konnen, als bis er fiir den von ihm behaupteten Aufbau des
Herzmuskels, fir die Existenz der von ihm angenommenen Fixpunkte
und fir die supponierte Wirkung bestimmter Muskelziige der
Klappen unanfechtbare Belege beigebracht hat. Trotzdem wollen
wir uns kurz mit den Albrechtschen Ausfithrungen in dem
II. Abschnitt des 3. Teiles, welches den Titel trigt: ,Klinische
Erscheinungen als Ausdruck der Lokalisation der geweblichen
Verdnderungen in der Herzmuskulatur® beschiftigen.

Zunichst Kkonstatiert Albrecht, daf die Angaben wvon
Koster, Krehl u. a. beziiglich der Lokalisation von Schwielen
und myokarditischen Prozessen an bestimmten Lieblingsstellen
auch nach seinen Befunden als richtig anzusehen sind. DaB nun
derartige Schwielen, wenn sie einen groflferen Umfang einnehmen,
die Kontraktionsfihigkeit der Herzwand an bestimmten Stellen
herabsetzen und selbst zur Bildung aneurysmatischer Ausbuchtung
fihren konnen, ist eine allgemein anerkannte Tatsache. Alles
andere, was Albrecht iber die Bedeutung der Erkrankungs-
herde in den Wandschichten des interpapilliren Raumes sagt,
sind ausschliefilich theoretische Betrachtungen. So lange die von
ihm angenommenen Fixpunkte z. B. an der rechten Kante des
hinteren Papillarmuskels nicht bewiesen sind, sind die von ihm
konstruierten Bilder in der Stirung der einzelnen Funktionen des
Herzmuskels nichts als Bilder, die der Wirklichkeit entsprechen
konnen, aber keineswegs miissen. Dall die Schwielenbildangen
in der vorderen Wand der linken Kammer meist den Anheftungs-
punkten der Papillarmuskeln entsprechen, mulB auf bestimmte
Gefibanordnung in diesem Wandabschnitte zuriickgefithrt werden,
wie Kioster schon aufs klarste gezeigt hat. Dall aber diese
Wandschwielen gerade die intramuralen Portionen der Papillar-
muskulatur treffen, welche nach Albrecht an dieser Stelle in
die Krehlsche Mittelschicht eintreten, ist so lange nicht bewiesen,
als der Beweis fir die Existenz einer solchen maéachtigen kom-
pakten intramuralen Schicht am Menschenherzen aussteht. Da
Albrecht selbst zugibt, dall es bei dem zerstreuten Sitz der
Schwielen nicht moglich ist, nach dem anatomischen Bilde die
einzelnen Funktionsstérungen des interpapilliren Raumes unter
Zuhilfenahme der klinischen Beobachtung zu analysieren und
Albrecht diese nur theoretisch konstruiert, so halten wir es fiir



unangebracht, diesen Abschnitt noch im einzelnen zu besprechen.
Nur auf die Bedeutung der Schwielenbildung in den Wandungen
des suprapapilliren Raumes mochten wir kurz eingehen. Al-
brecht mift der zirkuldren Schicht und der trabekuliren Schicht,
dem sog. vorderen und hinteren Lingswulst die Hauptbedeutung
bei dem Zustandekommen des vendsen Klappenschlusses bei. Die
Papillarmuskeln spielen nach ihm fir den Schluff der wvendsen
Klappe keine Rolle. Ob dieses ohne weiteres zutrifft, wollen wir
an dieser Stelle nicht untersuchen. Dall Schwielenbildungen in
der Wand des suprapapilliren Raumes in der von Hesse und
Krehl betonten Weise die Schlufifihigkeit der Klappen herab-
setzen komnen, ist anerkannt. In einem Punkt zeigt aber Albrecht
die Frage in einer neuen Betrachtung, indem er behauptet, dab
Herdbildungen in dem mittleren Drittel des SchlieBmuskels weniger
bedenklich wiiren, als Herderkrankungen in dem hinteren und
vorderen Drittel, weil gerade in den letztgenannten Fillen die
Anndherung des hinteren Mitralsegels an das Aortensegel be-
sonders stark gehemmt werden mull. Dieses ist ein Punkt, in
welchem auch uns die theoretische Betrachtung einleuchtend er-
scheint. Indessen miissen wir hervorheben, dali die ungleich-
méibige Entwicklung der Anheftungsstellen des vorderen und
hinteren Mitralsegels und damit auch die wechselnde Richtung
des Offnungsspaltes eine allgemein giiltige scharfe Trennung der
pathologischen Bedeutung der Erkrankungen der drei Abschnitte
nicht durchfithrbar macht.

Es liegt uns fern, die Berechtigung der Bestrebungen
Albrechts, bestimmte Herzstérungen auf bestimmte anatomisch
lokalisierte Entziindungsherde zuriickzufihren, irgendwie zu he-
streiten. Sind wir doch selbst ganz unabhingig von ihm zu
gleichen Bestrebungen gelangt. Trotz aller Mahe Albrechts
konnen wir nur nicht anerkennen, dall bereits von ihm eine zu-
verlissige Schilderung des anatomischen Aufbaues des mensch-
lichen Herzens gegeben sei. Wir kennen die Schwierigkeiten
einer solchen Aufgabe selbst viel zu genau. Um so mehr fiiblen
wir uns verpflichtet, davor zu warnen, dali die vielleicht fiir das
Schatherz zutreffenden, in ihrer physiologischen Bedeutung aber
von uns noch bezweifelten anatomischen Schilderungen Albrechts
ohne weiteres auf das menschliche Herz ibertragen werden.



Wir kehren nun, nachdem wir geniigend dargetan, daf} das Er-
lahmen des Herzens bei Herzfehlerkranken durch bestimmt lokali-
sierte kleinereEntziindungsherde im Sinne der Albrech tschen Unter-
suchung nicht erklirt werden kann, da auch nach ihm stets eine
groliere Zahl von Muskelgruppen zerstért sein muB, um einen wahr-
nehmbaren Effekt erkennen zu lassen, zu derjenigen Aufgabe zuriick,
die wir uns gestellt hatten. Ob nidmlich durch ganz kleine ent-
ziindliche Herde oder Schwielen, wie sie ja bei vielen Herzklappen-
feblern zerstreut in der Muskulatur gefunden werden, vielleicht
jenes in seinen Hauptdsten raumlich scharf begrenzte Muskelsystem
getroffen werden kann, welches wir als Reizleitungssystem des
Herzens bezeichnet haben, und ob durch eine solche Zerstorung
einzelner Hanptbahnen ein schnelles oder plotzliches Erlahmen
der Ventrikeltitigkeit bedingt wird. Diese Frage ist von einem
von uns (Tawara)?!) schom in einer besonderen Arbeit behandelt
worden, indem in derselben besonders auf die Gefihrdung jener
groBeren Aste hingewiesen wurde, welche bei abnormer Bildung
des Reizleitungssystems, als sog. falsche Sehnenfiden den Ven-
trikelhohlraum durchziehen. In dieser Arbeit wurde betont, daB
solche Zerstorungen einzelner Hauptzweige, ja sogar deslinken Haupt-
schenkels dicht unter seinem Ursprung an der Pars membranacea
durch eine parietale Endokarditis denkbar ist, und wie weitere
Beschreibungen zeigen werden, auch vorkommt. Es wurde ferner
darauf hingewiesen, dall durch die Zerstorung des Hauptstammes
im Septum fibrosum infolge von entziindlichen Prozessen oder
Geschwulstbildungen in Ubereinstimmung mit dem Heringschen
Durchschneidungsversuch eine Storung der Herztitigkeit in der
rhythmischen Folge der Vorhofs- und Kammerkontraktion ein-
treten kann (Adams-Stokesscher Symptomenkomplex). Ob
sich zu dieser Irregularitit auch Herzschwéche dazu gesellen
kann, ist eine zweite Frage, fiir welche wir bisher keine sicheren
klinisch und pathologisch-anatomisch genauest untersuchten Be-
weisfédlle beibringen kénnen. An und fir sich braucht die Kon-
traktionskraft des linken Ventrikels trotz Unterbrechung der Reiz-
leitung vom Vorhof zum Ventrikel nicht zu leiden, da der
Kammerabschnitt des Reizleitungssystems wvon sich aus auto-
matische Kontraktionen des Ventrikels auszuldsen vermag und
der eigentlich arbeitende Herzmuskel nicht affiziert ist. Nach

1) Vgl. Zieglers Beitrige, Bd, XXXIX.
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klinischen Beobachtungen scheint es aber, dall der linke Ventrikel
nach Unterbrechung des Reizleitungssystems, d. h. nach Auftreten
des Adams-Stokesschen Symptomenkomplexes nicht mehr auf
der Hohe der lLeistungsfihigkeit sich befindet und daB die Aus-
losbarkeit automatischer Reize in dem von dem Vorhofsteil ab-
getrennten Kammerabschnitt des Reizleitungssystems plotzlich
sistieren kann. Es wird also eine Aufgabe der Zukunft sein, die
Zerstorungen der einzelnen Abschnitte des Reizleitungssystems
zu den klinisch beobachteten Irregularititen und auch der etwa
hinzugetretenen Herzschwiiche oder dem plistzlichen Versagen der
Herzkammer in Beziehung zu bringen, umso mehr, als die
zweite Frage, ob doch in der hypertrophischen Herzmusku-
latar schleichende progrediente Entziindungen vor sich gehen,
welche schliefllich den Herzmuskel so stark schwichen, dalb uns
ein Erlahmen verstindlich wird, nach unsern Untersuchungen
keine positive Beantwortung findet. Fir diese Auffassung sind ins-
besondere Krehl und Romberg eingetreten und, Albrecht ist
in seinem Buche schliefilich so weit gegangen, die ganze Hyper-
trophie des Herzmuskels als einen im Grundeffekt degenerativen
Prozel, als eine parenchymatdse Entziindung hinzustellen. Wir
haben schon in Breslau sowohl gegen eine einseitige Verwertung
der Krehl-Rombergschen Lehre, von der sich die Urheber
selbst immer frei gehalten haben, wie vor allem gegen die Be-
hauptung Albrechts gewandt, freilich ohne bemerkbaren Erfolg,
denn mehrere neuere Publikationen tiber Herzmuskelerkrankungen
akzeptieren, wenn auch mit gewissen Einschrinkungen, die Al-
brechtsche Iehre und nehmen von unseren Einwinden keine
Notiz. Nur die Uberzeugung, dafi eine solche allgemeine An-
erkennung des Albrechtschen Buches erhebliche Gefahren fir
die weitere Entwicklung der Lehre von den Herzmuskelerkran-
kungen nach sich ziehen kann, zwingt uns noch einmal, unsere
entgegenstehenden Untersuchungsresultate der Kritik zu unter-
breiten. Leider haben die notwendigen Untersuchungen iiber
die normale und pathologische Histologie des Reizleitungssystems
unsere Zeit in so erheblichem Mafle in Anspruch genommen, dal
wir, da unsere gemeinsame Arbeit demniichst aus duberen Grinden
ihr Ende finden mufl, an eine erschopfende Verwertung unseres
Materials vorliufig nicht denken konnen. Trotzdem glauben wir
iber dasselbe noch einmal kurz berichten zu dirfen, weil wir aunf
Grund unserer Befunde zu einer kritischen Wirdigung der bis-
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her giiltigen Lehre, insbesondere der Albrechtschen Hypothese
gelangen konnen.

Soll indessen eine Besprechung der pathologischen Ver-
dnderungen der Herzmuskulatur nutzbringend sein, so mufl man sich
zundchst tiber die normale histologische Struktur des Herzmuskels ver-
standigen. Es hat uns sehr iiberrascht, in dem 1go3 erschienenen
Buche Albrechts eine histologische Schilderung der Herzmusku-
[atur zu finden, welche die wichtigen Arbeiten von v. Ebnerl)
und Heidenhain?) in keiner Weise beriicksichtigt. Dieser Mangel
an geniigender Kenntnis der Literatur fillt besonders schwer ins
Gewicht, weil Albrecht seine ganze Lehre von der Entziindung
des Herzmuskels auf einen Satz aufbaut, welcher nach den Ar-
beiten neuerer Autoren uberhaupt nicht mehr aufrecht erhalten
werden kann. Albrecht behauptet: ,Die Herzmuskulatur be-
wahrt sich ihre zellige Zusammensetzung durch das ganze Leben
in schroffstem (egensatz zu der willkiirlichen Kérpermuskulatur.
Auch im ganzen Aufbau des Herzens als Organ spiegelt sich
die rein zellige Struktur wieder. ,Sein zelliger Bau stellt es, wenn
man tiberhaupt einen Vergleich machen will, ndher den so-
genannten ,parenchymatisen” Organen, als der willkiirlichen quer-
gestreiften Skelettmuskulatur.® Nun ist nichts leichter als der
Nachweis, dal Albrecht beziiglich der zelligen Zusammen-
setzung des Herzmuskels einer &dhnlichen Téduschung zum Opfer
gefallen ist wie emst Eberth, welcher die Grenzen der Herz-
muskelzellen mit der Silbermethode nachweisen zu konnen glaubte,
Albrecht akzeptiert diese Beweismethode ohne der gewichtigen
Finwinde v. Ebners zu gedenken. Da aber sonst noch wvielfach
in der modernen ILehre der Herzmuskelerkrankungen von den
Herzmuskelzellen die Rede ist und somit die Existenz solcher
isolierbarer Zellen auch heute in weiten Kreisen noch geglaubt
wird, so erscheint es notwendig, noch einmal genauer auf diese
Frage einzugehen. Die sogenannten Kittlinien der Herzmuskel-
zellen spielten bei Untersuchungen iiber die Fragmentation des
Herzmuskels eine grofe Rolle, insofern die meisten Autoren
nachweisen konnten, dal@ der Bruch der Fasern nicht mit den
dlittlinien zusammenfiel. Diese Kittlinien betrachtete man ohne

1) v. Ebner, Uber die Kittlinien der Herzmuskelfasern. Sitzungsber. d. Wien.
Alkad, Math.-naterw. Kl., Bd. CIX, 1gco0, Abe. IIL.

2) M. Heidenhain, Uber die Struktur der menschlichen Herzmuskeln, Anat.
Anzeiger, Bd. XX, 1502, p. 40.
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weiteres als Zellgrenzen. Keiner der Autoren ist aber der Frage
niher getreten, ob diese Kittlinien wirkliche Zellgrenzen dar-
stellen. KEs ist das Verdienst v. Ebners, gegen diese Auffas-
sung erfolgreichen Widerspruch erhoben, und damit die alte
Lehre von Kaélliker und Weissmann, der zufolge wahre Netze
villig verschmolzener Fasern vorliegen, wieder zur Anerkennung
gebracht zu haben. v. Ebner wies schon darauf hin, dal die
mit Silber schwiirzbaren Querlinien nichts mit den Kittlinien
zu tun haben, sondern den Grenzen querabgebrochener Binde-
gewebshautchen entsprechen und betonte ferner, dafl die sog.
Zellgrenzen d.h.die Kittlinien in ganz unregelmibigem Abstande von
einander zerstreut wiren und vielfach so dicht lagen, dal} sie
nur ganz kleine kernlose Muskelfragmente zwischen sich falbten.
Auch hebt er die starke Lichtbrechung der sogenannten IKitt-
linien hervor. Unter Beriicksichtigung des Umstandes, dafl die
Fibrillen der Herzmuskelfasern schon am embryonalen Herzen und
so auch spiter sich iiber weite, viele Kerne umfassende Strecken
kontinuierlich vertolgen lassen, kommt er zu dem Schlufl, dal
die sogenannten Kittlinien nichts anderes sind als abnorme Kon-
traktionserscheinungen, dhnlich den Verdichtungsstreifen, welche
Schaffer an der Skelettmuskulatur beschrieben hat. Heiden-
hain hat sich in einer spiteren Arbeit dem Widerspruch v. Ebners
gegen die Bedeutung der Kittlinien als Zellgrenzen angeschlossen.
Auf Grund seiner mit besonderer Farbemethode an dem frisch
eingelegten Herzen eines Enthaupteten angestellten Untersuchung
kommt er zu der Auffassung, daP es sich nicht um Kontraktions-
linien im Sinne v. Ebners, sondern um sogenannte Schaltstiicke
handelt, von denen das Lingenwachstum der Fasern ausgeht.
Wir abergehen hier die weitere von Heidenhain angefithrte
Literatur und wenden uns gleich zu eigenen Untersuchungen,
welche durchaus die v. Ebnersche Anschauung unterstitzen. Zu-
niachst libBt sich feststellen, daf bei Neugeborenen keine Kitt-
linien zu finden sind. Dieser Befund stimmt mit der Angabe
Heidenhains iiberein, dall er bei einem Siebenmonatskind keine
Schaltstiicke darzustellen vermochte. Er glaubt freilich diesen
Mangel auf die geringfiigige Entwicklung der fibrilliren Sub-
stanz und die dadurch bedingte schwere Sichtbarkeit der Kitt-
linien zuriickfithren zu missen. Beim Kalbe gelang die Dar-
stellung nur schwer, doch waren die Kittlinien in reichlicher
Menge vorhanden. Dieser Umstand findet wohl seine Erklirung in



der Todesart des Tieres, nimlich dem Verbluten. Leider sind
unsere Untersuchungen noch nicht erschopfend genug, um den
Einfluf der Todesart auf die Entstehung der Kittlinien feststellen
zn konnen. Da wir jedoch bei entbluteten Schlachttieren die
Kittlinien besonders deutlich angetroffen haben, wihrend bei
den durch Chloroform getoteten Tieren die Kittlinien zwar auch
in grofler Zahl, aber nicht in der Stirke wie bei verbluteten
Tieren zu beobachten waren, so michten wir die Vermutung aus-
sprechen, dafi bei jugendlichen Individuen krampfhafte Herz-
kontraktion fiir die stirkere Ausbildung der Kittlinien bestimmend
sein kdnnte. Vielleicht ist auch die sehr deutliche Ausprigung
der Kittlinien in dem Herz des Heidenhainschen Falles mit
auf die Verblutung nach der Hinrichtung zuriickzufitlhren. Ein
sicheres Urteil steht uns noch nicht zu. Nur das eine liBt sich
leicht feststellen, dafi zunehmendes Alter die Entstehung der
Kittlinien begiinstigt. Es ist eine den Pathologen bekannte Tat-
sache, dall bei brauner Atrophie des Herzens im hohen (reisen-
alter die Kittlinien am schinsten ausgeprigt sind, ein Umstand,
der durchaus gegen die Annahme Heidenhains spricht. Da-
gegen stimmen alle Beobachtungen mit der v. Ebnerschen
Hypothese iiberein.

In dem Falle der geringsten Entwicklung der Kittlinien (Hund
durch Chloroformnarkose getitet) sieht man hier und da eine leichte
Verdickung des Z-Streifens, Diese Verdickung ist schon bei gewdhn-
licher Farbung nach v. (Gieson zu erkennen, tritt aber in Priparaten,
die nach Altmann-Schridde gefarbt sind, besonders deutlich her-
vor. Dabei hat der Streifen Z eine mehr briunliche Farbe statt der
roten Fuchsinfarbe angenommen. Worauf diese Verdickung zuriick-
zufithren ist, ob auf Verschmelzungen mit E und N oder Um-
wandlung der Zwischenscheibe allein, lieB sich in den bisherigen
Untersuchungen nicht feststellen. Die Verdickungen erstrecken
sich verschieden weit in die Fasern hinein, also Giber verschiedene
Querschnitte der Fibrillenbiindelchen weg. Selten ist, dalf die
ganze Faserbreite von dem verdickten Z-Streifen durchsetzt
wird. (Gelegentlich springt die Verdickung mitten in der Faser
in der von Heidenhain ausfiithrlich geschilderten Treppenform
auf den néchsten Z-Streifen tber. Bei stirkerer Ausbildung der
Kittlinien (Herz von verbluteten Schlachttieren) sind die Ver-
dickungen meist erheblich und oft asymmetrisch nach der einen
oder anderen Seite entwickelt, wie das auch aus der Fig. 7 und g



von Heidenhain hervorgeht. Diese Verdickung gibt sich nur
durch eine dunklere Firbung kund, welche von dem Z-Streifen
aus in das (ebiet der angrenzenden Querscheibe hineinreicht.
Welche Bestandteile des Herzmuskels im einzelnen an der Bildung
dieser Verdichtungsstreifen oder Kontraktionslinien betéiligt sind,
vermigen wir nicht mit Sicherheit zu entscheiden. Nur das eine
scheint uns festzustehen, dall die Verdichtungen im Amnschlufy
an die Zwischenscheibe entstehen.

An dem menschlichen Herzen sind die Verhiltnisse selbst
bei Anwendung der Altmann - Schriddeschen Methode noch
schwerer zu analysieren. Neben den einfachen, schon im Hima-
toxylinpriparate sichtbaren dunklen Querlinien finden sich auch
breitere Querbinder bezw. Bruchsticke derselben oder breite
Treppen, wie sie schon von Browicz erwihnt sind. Gerade
diese lassen bei frischer Untersuchung im polarisierten Licht
eine deutliche Doppelbrechung in der Mitte und dunkle Be-
grenzungsstreifen zu beiden Seiten erkennen. In dem Alt-
mann-Schriddeschen Priparate sieht man, dafl die scharf
rot gezeichneten Z -Streifen nach den sogenannten Kittlinien
zu enger aneinander ricken und dicht an denselben beider-
seits ganz eng aneinander liegen. Dann folgt ein auffallend
breites Ouerband, der Hiohe mehrerer Muskelficher entsprechend,
welches aus feinen lidngs gerichteten Fibrillen zusammen-
gesetzt ist, die in sich keinerlei Differenzierung mehr er-
kennen lassen und wie gezerrt oder gedehnt aussehen. Gerade
diese Bilder konnen sehr leicht als Zellbriicken gedeutet wer-
den. Da aber auch diese Querbinder oft nur auf eine kurze
Strecke die Faser durchsetzen und andererseits in der Lings-
richtung oft mehrere Querbinder dicht hintereinander gereiht
vorkommen, ohne dafl kernhaltige Territorien dazwischen liegen,
so ist auch hier an die Bildung von echten Zellgrenzen nicht zu
denken. Wie diese zweite Form von OQuerbidndern aus der
einfachen’ Form wvon Querstreifen hervorgeht vermogen wir nicht
zu sagen. Jedenfalls sprechen die Umlagerungen und die Ver-
schmélerung in den angrenzenden Muskelfichern dafur, dafl hier
besondere Kontraktionsvorgiéinge sich abgespielt haben miissen.
Oft sind diese Erscheinungen nur an einer Seite deutlich ent-
wickelt und schon in Himatoxylinpriparaten kann man dann
deutlich sehen, wie auf der einen Seite die Querstreifung, auf der
anderen Seite die Lingsstreifung der Muskelfasern deutlich hervor-
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tritt. Ein Umstand, der freilich von Hoche gerade in dem
Sinne der Existenz scharf geschiedener Zellterritorien gedeutet
worden ist.

Wir konnen zusammenfassend nur behaupten, dali uns mit
keiner der angewandten Methoden, auch nicht mit der Altmann-
Schriddeschen oder der Eppingerschen Firbung der Nachweis
irgend welcher sicherer Zellgrenzen gelungen ist, sondern dal}.
wir nur die in ihrer Intensitit sehr wechselnden Bilder abnormer
Verdichtungen und andererseits auch abnormer Zerrungen an den
Muskelfasern haben nachweisen kénnen. Wenigstens glauben
wir die oben beschriebenen breiten Bander als Zerrungsformen
ansehen zu diirfen, geben aber gerne zu, dall ein sicherer Beweis
noch aussteht. Nur ihre Auffassung als Zellgrenzen ist mit ihrer
eigenartigen Anordnung in keiner Weise in Einklang zu bringen.
Jedenfalls wire es von groflem Interesse, die Frage, unter
welchen Umstiinden die verschiedenen Formen von Verdichtungs-
linten und Zerrungsbindern am Herzmuskel entstehen, experi-
mentell in groferem Umfange zu prifen. Schon jetzt koénnen
wir aber die Angabe der fritheren Autoren bestitigend hervor-
heben, dall zwischen Fragmentation und Verdichtungslinien keine
direkten ridumlichen Beziehungen bestehen. Bei den breiteren
Kittlinien, bei denen Zerrungen in Frage zu kommen scheinen,
sind solche rdumliche Beziehungen eher mdoglich aber von uns
nur selten gefunden worden, vielmehr lagen auch hier die Bruch-
linien der Fasern fast immer an anderer Stelle, wie wir spéiter
ausfithrlicher auseinandersetzen werden.

Damit koénnen wir die Frage der Zellgrenzen verlassen,
indem wir im Gegensatz zu Albrecht behaupten, dal eine wirk-
liche zellige Zusammensetzung der Herzmuskelfasern beim Men-
schen und den Haustieren bis jetzt in keiner Weise bewiesen
ist. Wir wenden uns zur Frage der Kernform des normalen
Herzmuskels; gerade die Kernformen haben in der pathologischen
Histologie des Herzmuskels eine grofle Rolle gespielt und Albrecht
legt im Anschluf an Romberg den grofiten Wert auf die patho-
logische Kernverdnderung. Die von fritheren Autoren in neuerer
Zeit von Romberg und insbesondere von Albrecht als patho-
logisch bezeichneten Kernformen lassen sich im wesentlichen in
drei Gruppen zusammenfassen: b

1. Das Auftreten von Liangsleisten bei gleichzeitiger Ab-
plattung des Kernes (einfache Leisten- oder Plattenkerne). Die
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Enden sind nicht abgerundet, sondern sehen oft wie abgeschnitten
oder wie ausgefranst aus.

2. Stirkere Aufblihung der Kerne mit Verminderung der
Chromatinmasse, die Leisten treten weniger hervor.

3. Abnorme Verlingerung der Kerne mit Verdichtung des
Chromatins. Die Enden sind abgerundet, das ganze Gebilde
ist stibchenfdrmig, der Querschnitt oval bis rund.

Die erstgenannte Kernform falit Albrecht als einen aktiven
Prozell, welcher die Hypertrophie der Muskelfasern begleitet, auf,
die beiden letzteren als degenerative Erscheinung. Romberg
sieht dagegen bereits im Auftreten von Lingsleisten einen degenera-
tiven Vorgang und fafit alle geschilderten Kernformen als Zeichen
regressiver Erndhrungsstorung auf. Wir haben uns bereits in
Breslau gegen diese Auffassungen gewandt, weil sie von der von
uns frither selbst geteilten irrtimlichen Voraussetzung ausgehen,
dall die Kerne der normalen Herzmuskelfasern stibchenformige
Gebilde mit glatter Oberfliche und einem regelmiiBigen ovalen
oder rundlichen Querschnitt sind. Das ist aber nicht der Fall,
vielmehr konnten wir behaupten, dall nur im fotalen Leben und
in den ersten lLebensjahren derartige Kerne gefunden werden,
dafl aber mit zunehmendem Lebensalter die Muskelkerne eine
leichte Abplattung erfahren, leistenartige Erhebungen sowohl in
der Lings- wie Querrichtung aufweisen, die freilich am Lings-
schnitte schwer sichtbar sind, weil die Querleisten sehr fein, die
Lingsleisten im Lingsschnitte iiberhaupt nicht zu sehen sind.
Sie treten aber sofort hervor, wenn man die Kerne im Quer-
schnitt untersucht; dann findet man keine platten rundlichen oder
ovalen Querschnitte, sondern fein- oder grobzackige Gebilde. Wir
wiesen schon damals darauf hin, dal es sich bei den sog. Leisten-
kernen in der Umgebung der Herzschwielen und in hypertrophischer
Muskulatur iiberhaupt um nichts anderes als um reine Hyper-
trophie handelt, infolge welcher die schon physiologisch vor-
handenen Lings- und Querleisten so deutlich hervortreten, dali
man sie leicht schon an Lingsschnitten, also bei Flichenansicht
der Kerne erkennen kann. In der Diskussion zu unserem Vortrag
wiesen wir schon darauf hin, dall besonders bizarre Formen mit
starker Querrunzelung als Kontraktionsphinomen gedeutet werden
mifiten, weil eben die Kontraktion einen gewissen Einfluli auf
die Kernform hat. Gegen unsere Behauptungen hat nun Rom-
berg in einer Arbeit seines Schillers Inada Stellung genommen.
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Um eine sichere Beurteilung der Kernformen zu ermiglichen,
hat er zunachst die wichtige Frage, welchen Einfluf} die Kon-
traktion auf die Form der Kerne ausiibt, experimentell unter-
suchen lassen. Dabei stellte sich die Tatsache heraus, dall, wie
zu erwarten, bei der Dilatation der Langsdurchmesser weit iiber-
wiegt und die Kerne mehr stibchenformige (Gestalt hatten, bei
der Kontraktion der Querdurchmesser anwiichst und die Kerne
mehr rundliche Form annehmen. Auf etwa vorhandene, wenn
auch nur angedeutete Leistenbildungen an diesen normalen Muskel-
kernen des Kaninchens geht der Verfasser nicht ein, sondern
gibt nur halb schematische Abbildungen, an denen von Leisten-
bildungen nichts zu erkennen ist, auch hebt er ausdriicklich hervor,
dal} er nur in der Umgebung einer Narbe, die im Anschluff an
eine Verletzung sich entwickelt hatte, typische Leistenkerne ge-
funden habe, welche er als ein Ausdruck rein regressiver Ver-
anderung betrachtet. Wir haben beim Hunde die Kernform
sowohl an dem in natiirlicher Dilatation befindlichen Herzen als am
kontrahierten Herzen untersucht. Dilatierte Herzen gewannen
wir bei Hunden, welche durch Chloroformnarkose getdtet waren
und bei denen vor Herausnahme des Herzens alle grilleren Ge-
fife abgeschniirt wurden, die kontrahierten Herzen von Hunden,
welche durch Verblutung getdtet und in warmer Formollésung
zur ausgiebigen Totenstarre gebracht wurden. Wenn wir auch
die Unterschiede zwischen den beiden Kernformen nicht so stark
hervortreten sahen, wie beim Versuch von Inada, welcher das
Herz kiinstlich dilatierte, so konnten wir doch seine Angaben
bestitigen, dall eben im kontrahierten Herzen die Kernformen
kiirzer und breiter sind als im dilatierten, dagegen miissen wir
ausdriicklich hervorheben, dali an dem Ouerschnitte der Kerne
sowohl am dilatierten wie kontrahierten Herzen deutliche Leisten-
bildungen zu beobachten sind. Die unregelmiliige leistenformige
(restaltung der Kernoberfliche ist also ein Attribut des normalen
Hundeherzmuskels und so erhebt sich héchstens die Frage, obdurch
die Anwendung der Fixierungsflussigkeit bezw. des Einbettungs-
verfahrens die Kerne zur Schrumpfung gebracht und dadurch
die eigentiimlichen Leisten hervorgerufen sind. Dagegen lilit
sich sagen, dafl die von uns angewandte Fixierungsflissigkeit,
niamlich Formol-Miiller, keine Kernschrumpfungen hervorzurufen
pflegt. Andererseits haben wir dieselben Kernformen auch an .
Gefriermikrotomschnitten beobachtet, mdchten aber ausdriicklich



29 —

hervorheben, dal bei Paraffineinbettung insbesondere bei Uberhitzung
durch die Schrumpfung der Kerne eine stirkere Leistenbildung,
als der Wirklichkeit entspricht, vorgetduscht werden kann. Die
gleichen Verhiltnisse wie bei dem Hunde finden wir auch bei
dem Menschen. Wir miissen noch einmal hervorheben, dall wir
in allen Herzen von Erwachsenen, welche als normal bezeichnet
werden konnten, besonders an den Querschnittshildern der Kerne
unregelmibige leistenformige Vorspriange festzustellen vermochten,
so daP wir derartige Abflachungen der Kerne und Runzelungen
ihrer Oberfliche als ein physiologisches Vorkommnis der mensch-
lichen Herzmuskelkerne bezeichnen missen., Sind diese Runze-
lungen oder Leisten auch nur wenig entwickelt, so sind sie doch
vorhanden und verhindern, daB das Querschnittsbild einem ein-
fachen glatten Ovale oder Kreise entspricht. Die Existenz dieser
physiologischen Runzeln oder Leisten ist aber sehr wichtig fir
die Erklirung der griberen Leistenbildung, welche bei den Rom-
ber gschen Plattenkernen beobachtet werden. Es handelt sich
dabei nicht um die Entstehung einer neuen Kernform, sondern
nur um ein exzessives Wachstum des ganzen Kerns, damit zugleich
um eine stirkere Auspriagung seiner Leisten. Im Gegensatz zu
Romberg miissen also diese Platten- oder leistenkerne als aktiv-
hypertrophische Kerne und nicht als regressiv veridnderte aufgefalit
werden. Nun hat uns Romberg den FEinwand gemacht, dab
Kerne mit Leistenbildungen wohl vereinzelt in jedem Herzen
gefunden werden, daBl man aber deswegen Albrechts Aus-
fuhrungen iiber die Bedeutung der Leistenkerne nicht mit wenigen
Worten abtun dirfe. Demgegeniiber missen wir von neuem
betonen, dafl ovale oder rundliche Querschnittshilder von Kernen
im normalen Menschenherzen bei Erwachsenen eine Ausnahme
sind, und dafl die Kernumrisse fast regelmifig mit leichten Spitzen
oder flachen Hackern oder Einbuchtungen versehen sind, so dab
nicht vereinzelt, wie Inada meint, sondern sogar recht hiufig
komplizierte Figuren, die fast an Hirschgeweihe erinnern, gefunden
werden. Die sog. Leistenkerne, welche Albrecht in seiner
Figur 16 abgebildet hat, mussen wir durchaus als zum Teil
normale, zum Teil hypertropische Kernformen betrachten und
ehe nicht von seiten Rombergs neue Beweise erbracht
sind, missen wir mit Zacken versehene Querschnittsformen
als normale und bei starker Ausprigung als hypertrophische
Kernformen der menschlichen Herzmuskelfasern ansehen. Wir
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haben auf den Einwand von Inada hin, daf solche Formen nur
vereinzelt in normalen Herzen vorkommen, unsere Herzschnitte
einer erneuten Kontrolle unterworfen, obwohl wir uns bewulit
gewesen sind, die Angaben Albrechts schon friher genan nach-
gepriift zu haben; wir haben aber auch jetzt wieder unsere alten
Angaben bestitigt gefunden und koénnen es nur als ein Millver-
stiindnis betrachten, dal} unsere kurze aber auf ein grobes Material
begriindete Behauptung von Romberg dahin gedeutet werden
konnte, dafi wir vereinzelte abnorme Kernformen zum Prototyp
der normalen Formen erhoben hitten. Wir miissen trotz der
gemachten Einwédnde an unserer Behauptung festhalten, dali die
hypertrophischen Leistenkerne in der Gestalt der normalen Herz-
muskelkerne ihr Vorbild finden und an den letzteren die vor-
handenen Unregelmifigkeiten der Kernoberfliche nur infolge des
kleinen (resamtvolumens nicht so scharf hervortreten.

Damit sei auch das Kapitel der Kernform erledigt!). Uber
die allmihliche Entwicklung der fibrilliren Substanz und Ver-
minderung des Sarkoplasmas, iiber die Granulierung und Vakuolen-
bildung desselben hat sich der eine von uns in der Arbeit iber
das Reizleitungssystem des Herzens ausfithrlich geduflert, da ge-
rade die Fasern des Reizleitungssystems in vieler Beziehung den
jungen Muskelfasern gleichen. Wir konnen hier nur eins be-
tonen, dal® man bei der Beurteilung der Sarkoplasmamasse im
Verhiltnis zu den Fibrillen bei Schlissen auf ihre pathologische
Bedeutung sehr vorsichtig sein mufl, da gerade die Fasern des
Reizleitungssystems, welche die Papillarmuskeln subendokardial
umspinnen und auch in die Muskulatur eindringen, schon physio-
logischerweise eine auffallend reichliche Entwicklung des Sarko-
plasmas zeigen. Man darf also nicht aus einer geringen Zahl
der Fibrillen und einem Uberwiegen des Sarkoplasmas ohne
weiteres den Schlufi ziehen wie es Albrecht getan hat, dafi hier
ein Schwund der kontraktilen Substanz und eine Zunahme des
Sarkoplasmas stattgefunden hat, sondern es kann von Anfang an
dieser Zustand physiologisch vorhanden gewesen sein. Nur wenn
in vielen oder in der Mehrzahl der Herzmuskelfasern die Zu-

1) Wihrend des Druckes dieser Zeilen kam uns das Buch von Robert Schliiter,
wDie Erlahmung des hypertrophierten Herzmuskels mit pathologisch - anatomischen
Untersuchungen®, F. Deuticke, 1906, zu Gesicht, in welchem der Autor, ohne unsere
frithere Arbeit zu kennen, beziiglich der Kernformen zu Resultaten gelangt, die mit
den unsrigen ganz fbereinstimmen.



nahme des Sarkoplasmas und die Abnahme der Fibrillen nach-
gewiesen werden konnte, wirde es sich um pathologische Prozesse
handeln. Wie weit solche Verhiltnisse bei der Hypertrophie vor-
koemmen, werden wir noch spiter zu untersuchen haben.

Das Sarkoplasma besitzt eine granulire Struktur, und schiebt
sich schon physiologischerweise sehr verschieden weit in der
Achse der Muskelfasern vom Kern aus vor. Von einer wirk-
lichen Spindelform ist nicht die Rede, sondern die Begrenzungen
sind unregelmilig, oft hingen zwei Kerne durch ein Sarkoplasma-
band zusammen und ebenso unregelmillig wie die Lage der
Kerne, welche bald dicht nebeneinander wie eine Art Doppelkern
liegen, bald weit voneinander entfernt sind, gestalten sich auch
Form und Ausdehnung der axialen Sarkoplasmamasse. In das
Sarkoplasma sind héufig die Pigmentkidrnchen eingelagert, die
wie bekannt, mit der Sudanfirbung einen rdétlichen Farbenton,
mit Osmiumsidure eine grauschwarze Farbung annehmen, also eine
fettartige Verbindung enthalten miissen. Um nicht zu falschem
Schlufi zu kommen, mull man beachten, dal die Pigmentkérnchen
schon vor dem Ende des ersten l.ebensjahrzehntes sichtbar werden
und dafl ihre deutliche Gegenwart in den Herzmuskelfasern jugend-
licher Erwachsener keinen Schlull auf besondere regressive Er-
nahrungsstorungen zuldfit. Es handelt sich vielmehr um eine Art
Schlacke, welche im Laufe des Lebens in den Herzmuskelfasern
angehduft wird. Mit Recht spricht Lubarsch von einem Ab-
nutzungspigment.

Was schlieBilich die Frage des Sarkolemms betrifft, so haben
wir gelegentlich die Abhebung einer feinen Linie an der Oberfliche
der Muskelfasern feststellen konnen, welche entsprechend der
Angabe Heidenhains mit den Z-Streifen in engerer Verbindung
stehen. Ob man diese feine Grenzschicht als Sarkolemm be-
zeichnen will, muB} jedem iiberlassen bleiben, da in dem physika-
lischen Verhalten keine Beziehungen zu dem Sarkolemm der
Skelettmuskulatur aufzufinden sind. Indessen haben wir dieser
Frage als der weniger wichtigen noch keine geniigende Auf-
merksamkeit schenken kénnen.

Da die Herzmuskulatur ein syncytiales Gewebe darstellt,
welches durch ein ungemein reiches System kommunizieren-
der Spalten in Fasern verschiedener Dicke gespalten ist, so
ergibt sich daraus von selbst der SchluBl, daB das Kapillar-
netz diesen Spalten sich anpaBt und daher in erster Linie den
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Muskelfasern gleich gerichtet sein mufi. Durch spiralig oder
quer Uber die Muskelfasern verlaufende Seitenidste bildet sich das
Kapillarnetzwerk. Da gar keine Herzzellen existieren, so lassen
sich auch keine festen ridumlichen Beziechungen zwischen solchen
hypothetischen Herzzellen und den Maschen des Kapillarnetzes
konstruieren. Aufer den Kapillaren findet sich noch ein duBerst
feines bindegewebiges Geriist zwischen den Muskelfasern, in dessen
Maschen die eigentlichen Muskelfasern liegen. Diesen bindege-
webigen hiautchenartigen (zebilden liegen hier und da Bindegewehs-
kerne an, deren Protoplasmaleib nur schwer oder gar nicht zu
erkennen ist. Aulfler diesen Bindegewebszellen finden sich ferner
noch, besonders in der Nachbarschaft grofierer Kapillaren und
kleiner Gefilie lymphocytoide Elemente mit lymphocytenihn-
lichen rundlichen oder auch ovalen Kernen und einem deut-
lichen wenn auch nicht sehr stark entwickelten Protoplasma.
Vielfach liegen sie den Gefillwandungen wie eine Art peri-
thelialer Elemente dicht an. AuBer diesen von den Endothelzellen
und Bindegewebszellen zu trennenden Zellformen lassen sich
schlieflich noch in ziemlich grofier Zahl Mastzellen, besonders
in den kleineren Septen der Herzmuskulatur nachweisen. Ihre
Granula geben bei der Firbung mit polychromem Methylenblau
die bekannte rote Firbung. Der Reichtum an lymphozytoiden
Elementen ist in einzelnen Abschnitten des Herzmuskels etwas
verschieden und scheint nach dem Perikard hin zuzunehmen.
Dicke Schnitte tiuschen leicht eine Vermehrung der Zellen vor,
ein Irrtum, vor dem man sich besonders hiiten mulf. ¢

Ein fest begrenzter geschlossener Lymphraum, dessen eineWan-
dung den Muskelfasern dauernd anliegt, dessen andere von den binde-
gewebigen Hiutchen, welche die Gefifle begleiten, gebildet wird,
haben wir nicht nachzuweisen vermocht. Stets liegen die Muskel-
fasern nackt in den Hohlrdumen, welche von den bindegewe-
bigen Héutchen gebildet werden. Wir kénnen daher die An-
gabe Albrechts, welcher solche geschlossene Lymphbahnen allein
durch fiirberische Methoden am menschlichen Herzen nachzu-
weisen vermochte, nicht bestitigen, haben allerdings das von ihm
angewandte Einstichverfahren am schlagenden Tierherzen nicht be-
nutzt, so daB wir uns vorliufig eines definitiven Urteils uber
das Vorkommen eines geschlossenen Lymphgefilinetzes zwischen
den einzelnen Muskelfasern enthalten miissen.



Damit kénnen wir die Betrachtungen tiber die normale Mus-
kulatur schliefen, indem wir noclhi einmal hervorheben, dafl die
Existenz isolierbarer Herzmuskelzellen, wie sie Albrecht an-
nimmt. nicht bewiesen ist, dafl vielmehr die sogenannten Kitt-
linien anscheinend nichts anderes als Kontraktionserscheinungen
im Sinne v. Ebners sind, dall die als pathologisch bezeichneten
Leistenkernformen ihr Vorbild in den physiologischen Kernformen
finden, die Form an sich nicht als pathologisch bezeichnet werden
darf, daB Sarkoplasmareichtum und Fibrillenarmut in bestimmten
Herzmuskelfasern eine physiologische Erscheinung sind, dafi Pig-
mentablagerung bereits vor dem Ende des ersten Lebensjahr-
zehntes beginnt und dall der exakte Nachweis eines geschlossenen
Lymphgefilinetzes zwischen den Herzmuskelfasern uns nicht er-
bracht erscheint. Vielmehr stellen die Herzmuskelfasern eine syn-
cytiale lings- und quergestreifte Protoplasmamasse dar, welche
durch ein sehr unregelmiBiges System wvon Spalten in Fasern
verschiedener Dicke zerlegt ist und dessen Kerne mit zunehmendem
Alter eine deutliche Neigung zur Abflachung und unregelmifigen
Faltenbildung der Oberfliche zeigen und dessen Spaltensystem
von einem feinfaserigen Bindegewebsgeriist mit den oben genauer
geschilderten Zellformen und einem die einzelnen FFasern unregel-
méibig umspinnenden Blutkapillarnetz ausgefillt ist.

Diese Schilderung wire nicht erschipfend, wenn wir nicht
hervorheben wiirden, daB zwischen Vorhofs- und Ventrikelmus-
kulatur insofern Unterschiede existieren, als das Bindegewebs-
geriist der Vorhife sehr viel reichlicher entwickelt ist, als das
der Ventrikel, die Quer- und Liangsstreifung an den Vorhofs-
muskelfasern im allgemeinen weniger deutlich hervortritt als an
den Kammerfasern, die Kerne der Vorhofsmuskulatur auffallend
grobi sind und der Pigmentreichtum der Fasern weit hinter dem-
jenigen der Kammerfasern zuriicktritt. Neben den Kammer- und
Vorhofsfasern wiren schlieBlich noch die Fasern des Reizleitungs-
systems zu nennen, deren abweichendes histologisches Verhalten
hier aber keine weitere Wiirdigung finden soll, da dasselbe in
der erwihnten Monographie erschopfend behandelt ist.

Unter Beriicksichtigung der von uns gegebenen Schilde-
rungen des normalen Verhaltens der Herzmuskelfasern wollen

Aschoff & Tawara, Path.-apat. Grundlage d. Herzschwiche, 3
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wir nun kurz uUber die Ergebnisse unserer Untersuchungen an
kranken Herzmuskeln berichten.

Im ganzen haben wir, abgesehen von einer gréBeren Zahl
von Herzen, die nur mit Stichproben untersucht wurden, 112 Fille
einer genaueren Untersuchung unterzogen. In der iiberwiegenden
Mehrzahl der Fille wurde die Untersuchung in der Weise vor-
genommen, dali umfangreiche Stiicke des vorderen und hinteren
Papillarmuskels mit angrenzenden Ventrikelwandteilen, der hinteren
Wand der linken Kammer, der Scheidewand, der Papillarmuskeln
und des Konusteiles des rechten Ventrikels, des rechten und
linken Vorhofs eingebettet und die Schnitte mit den verschiedensten
Firbemethoden (van Gieson, Weigerts Elastinfirbung, poly-
chromem Methylenblau, Pyronin, gelegentlich auch nach Gram)
gefirbt und auflerdem von den entsprechenden Stellen Gefrier-
mikrotomschnitte mitHamatoxylin-Sudanfdrbung untersucht wurden.
Bei einer kleineren Zahl von Fillen beschrinkten wir die Unter-
suchung auf den linken Ventrikel, von welchem Gebiete der Pa-
pillarmuskeln mit angrenzendem Wandabschnitt, ferner Wandteile
des suprapapilliren Raumes, meistens auch noch ein oder der
andere Abschnitt der Ventrikelwand mikroskopisch an 1—2 cm
langen Herzmuskelstiicken mit den oben angefithrten Firbe-
methoden untersucht wurden. Also auch in denjenigen Fillen,
wo nicht eine groflere Zahl von Herzmuskelstiicken, welche den
verschiedensten (zebieten des Herzens entnommen waren, zur Ver-
arbeitung gelangte, wurden doch wenigstens diejenigen Stellen
des linken Ventrikels mikroskopisch kontrolliert, welche nach der
ibereinstimmenden Angabe aller fritheren Autoren die Lieblings-
sitze myokarditischer Herde darstellen.

Um auch iber die Ganglienzellenverinderungen Auskunft
zu erhalten, wurden die Schnitte durch den linken Vorhof so ge-
wahlt, daffi die Ganglienzellengruppen der hinteren Koronarfurche
und des Vorhofsseptums mit in den Schnitt fielen. Freilich lief
der Umstand, dall die kadaverdsen Verdnderungen von den intra
vitam entstandenen schwer getrennt werden konnten, einen be-
sonderen AufschluB iiber bestimmte Beziehungen von Ganglien-
zellenverdnderungen zu Herzmuskelerkrankungen aus der Unter-
suchung des Leichenmaterials, welches erst durchschnittlich
12 Stunden p. mortem in unsere Hinde gelangte, nicht erhoffen.
In der Tat waren die Bilder so wechselnde, dall wir bei unseren
weiteren Besprechungen keine Riicksicht darauf nehmen werden.
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Wir konnen nur betonen, daff das Erlahmen des Herzmuskels
in vielen Fillen von Herzklappenfehlern, Schrumpfniere ete. nicht
auf sichtbare Verdnderungen der nervisen Elemente zuriickgefihrt
werden kann, da dieselben sich durchaus normal erwiesen, ins-
besondere chronische Entziindungen, welche zur langsamen Zer-
stirung der nervosen Apparate hitten filhren kénnen, so gut wie
immer fehlten.

Eine systematische Untersuchung der Herznerven, insbeson-
dere des Vagus, gaben wir bald wieder auf, weil eine gleich-
zeitige Bearbeitung dieser Frage eine allzugrofie Spanne Zeit in
Anspruch genommen haben wiirde. Wir beschrinken uns daher
auch nur auf die Besprechung der eigentlichen Herzmuskelver-
anderungen, um die oben gestellte Frage zu ldsen, wie weit in
histologischen Verinderungen des Herzmuskels selbst die Ursache
fir das Erlahmen desselben bei den verschiedenen Krankheits-
gruppen gesucht werden darf. Wir verzichten auf eine erschipfende,
den Raum nur unniétig fillende Wiedergabe unserer Protokolle,
und werden die Herzverinderungen bei den einzelnen Krankheits-
gruppen mehr summarisch besprechen. Nur fiir die wichtige
GGruppe der Herzklappenerkrankungen auf sicher rheumatischer
Basis sei ein Teil der Protokolle wenigstens in kurzem Auszuge
mitgeteilt.

i. Herzklappen- und Herzmuskelerkrankungen auf
rheumatischer Basis.

a) Acht Fille von sicherer rheumatischer Infektion.

1. Nr. 164. [J-Nr. 530, 1gos. Kind H., ca. 5 Jahre ait.
Klinische Diagnose: Rheumatismus? Drei Tage ante mortem
Herzsymptome, starke Herzbeschleunigung, starkes Sausen. Patho-
logisch-anatomische Befunde: Endocarditis verrucosa mitralis
recens. Hypertrophie und Dilatation der Vorhofe und der rechten
Kammer. Stanungslunge. Parenchymattse Nephritis.

Mikroskopisch: Zerstreute, z. T. in den kleinen Bindegewebs-
septen perivaskulir, z. T. subendokardial gelegene grofizellige
und riesenzellenhaltige Knotchen!) in geringer Zahl, aber in allen
untersuchten Herzabschnitten vorhanden. Meist sind sie so spar-
lich, da man die Schnitte genau nach ihnen durchmustern
mufl, um sie zao finden. Im wvorderen Papillarmuskel finden

1) Siehe Breslauer Vortrag,
S



sich in groBerer Zahl kleine, vielfach zerstreute Schwielen, sowohl
dlteren wie frischeren Datums. An der Grenze der letzteren
findet sich vielfach stirkere Rundzelleninfiltration. Die an die
Schwielen angrenzende Muskulatur ist nicht degenerativ verindert,
zeigt im (Gegenteil besonders in der Umgebung ilterer Schwielen
deutliche Hypertrophie der Kerne und wohlerhaltene Quer- und
Lingsstreifung. Ganz kleine submiliare meist perivaskulir ge-
legene Schwielen im Spitzenteil des linken Ventrikels. Septum
ventriculorum: 1 c¢m unterhalb des Aortenansatzes zeigt der
Schnitt fleckformige subendokardiale groBzellige Wucherung
mit Bildung mehrkerniger Riesenzellen im Bereiche des linken
Hauptschenkels des Reizleitungssystems. Eine vollige Zer-
storung desselben ist nicht eingetreten. Im Konusteil des
rechten Ventrikels ganz kleine zerstreute, submiliare Schwielen,
faserreich, ohne lymphozytire Randzone. Das bindegewebige
(veriist besonders im Papillarmuskel rechts sehr stark ddematis.
Im Sarkoplasma der Muskelfasern des linken Ventrikels gleich-
falls deutliche Vakuolenbildung, welche in erheblichem Umfang
das Sarkoplasma ersetzen kann. Am rechten Ventrikel ist diese
Vakuolenbildung spirlicher zu beobachten. Muskelfasern und
Muskelkerne am rechten Ventrikel durchschnittlich mindestens
so breit und kriftig entwickelt wie links. Die Form der Kerne
ist links und rechts eine duBerst variable, je grofier und kriftiger
die Kerne entwickelt sind, um so mehr tritt die Vielgestaltigkeit
der Kernoberfliche hervor. Fettige Degeneration ist an Sudanpra-
paraten nicht nachzuweisen. Irgendwelche sonstigen progredienten
regressiven Veridnderungen, insbesondere ein Zerfall von Muskel-
fasern ist nirgends festzustellen. Ob die mehrfach erwédhnten
kleinen Schwielen, welche zum Teil nicht vollstindig den Héhe-
punkt fibréser Umwandlung erreicht haben, als Ausheilungs-
produkte kleinster embolisch-animischer Infarkte oder als ent-
ziindliche Narben anzusehen sind, ist schwer zu entscheiden. Der
Mangel an groflen Zellen und Riesenzellen, wie sie far die
Knotchen charakteristisch sind und die vollige Ubereinstimmung
der Bilder mit dem OrganisationsprozeB bei sicheren Infarkten
spricht mehr fiir die erste Annahme. Sichere Obliterationsprozesse
als Folgen fritherer embolischer Verstopfungen konnten an den
kleinen Arterien in den untersuchten Schnitten nicht angetroffen
werden.
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Zusammenfassung: Zerstreute grofzellige und riesenzellen-
haltige Knétchen in spirlicher Zahl in den Bindegewebssepten und
subendokardial. Miliare und submiliare, iltere und etwas frischere
Schwielen in grofler Zahl im vorderen Papillarmuskel, im Spitzen-
teil des linken Ventrikels und Konusteil des rechten Ventrikels.
Interstitielles Odem und odematose Vakuolisierung des Sarko-
plasmas am linken Ventrikel, Hypertrophie der Fasern und der
Muskelkerne am rechten Ventrikel. Kein Pigment, keine sicher
erkennbaren Kontraktions- bezw. Kittlinien.

Nr. 192, Sekt. 58, 1gof. 17jihriges Madchen.

Klinisch: Polyarthritis rheumatica, vitium mitrale, akute
Herzinsufficienz.

Anatomische Diagnose: Endocarditis verrucosa der Mitral-
segel und Aortenklappen, beginnende Endokarditis an den Sehnen-
fiaden der Mitralis. Frische Thrombose an der Valvula Thebesii,
hochgradiges Lungenddem, beginnende Pneumonie im rechten
Oberlappen. Aufler einer Erweiterung des rechten Ventrikels
zeigen die Herzwandungen auch auf Durchschnitten keine erkenn-
baren Verinderungen.

Mikroskopisch: In allen untersuchten Stiicken lassen
sich ganz spiirliche, nur vereinzelt auffindbare, etwas hiufiger
subendokardial entwickelte charakteristische Knotchen von der
friher!') genauer beschriebenen Art nachweisen. In der Um-
vebung der Knoétchen hesteht eine sich in die weitere Umgebung
erstreckende lymphozytiire und leukozytire Infiltration, doch be-
schrankt sich diese im groflen und ganzen auf die subendokar-
diale Muskelschicht, wihrend die Hauptmasse der Muskulatur
so gut wie frei von Veridnderung ist. Auller den spérlichen
Knotchen finden sich nur hier und da vereinzelte Anhiufungen
lymphozytirer Elemente in den adventitiellen Schichten kleiner
und mittelgrober Gefifle. Wie besonders zu bemerken, hat ge-
rade in diesem Falle das Reizleitungssystem unter dem EinfluB
der subendokardialen Zellwucherungen Zerstérung seiner Fasern
aufzuweisen. An dem eigentlichen Herzmuskel sind solche Zer-
storungen der Muskulatur unter dem Einfluf der perivaskuliren
Zellwucherungen kaum nachweisbar. Hervorzuheben ist ein inter-
stitielles Odem, unter dessen Einfluf wohl ein Teil der im nor-

1) S. Breslaver Vortrag.
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malen Herzmuskelbindegewebe vorhandenen lymphozytoiden Ele-
mente deutlicher hervortritt, An den Herzmuskelfasern, welche
deutliche Querstreifung erkennen lassen, sind vereinzelt Kontrak-
tionslinien zu sehen. Die Kerne zeigen die von uns wiederholt ge-
schilderten UnregelmaBigkeiten der Kernoberfliche, wodurch je
nach deren Flichen- oder Kantenansicht der leicht abgeplatteten
Kernmasse sehr wechselreiche Bilder resultieren. Deutliche Pig-
mentkdrnchen im Sarkoplasma, miBig viel Mastzellen, entsprechend
der Norm.

Zusammenfassung: Spéirliche, durch die Muskulatur zer-
streute grofzellige Knotchen, etwas reichlicher in den subendo-
kardialen Schichten, besonders im Verlauf des Reizleitungssystems,
interstitielles Odem, geringfiigige perivaskulire Rundzellenanhéu-
fung, Zerstorung einzelner Zweige des Reizleitungssystems. Ge-
ringe Pigmentbildung im Sarkoplasma, ausgesprochene Kontrak-
tionslinien.

3. Nr. 8g. J.-Nr. 505, 1go4. 6jihriger Junge. Frither Ge-
lenkrheumatismus. Frische Perikarditis und Hypertrophie des
Herzens. Genauer makroskopischer Befund iiber das von auswirts
stammende Material fehlt.

Zusammenfassung der mikroskopischen Befunde: Durch die
Muskulatur beider Kammern zerstreute, vielfach subendokardial
gelegene, millig reichliche miliare Kndtchenbildungen; desgleichen
submiliare, vereinzelt nachweisbare, mehr diffuse perivaskulire,
lymphozytire und leukozytire Infiltrationen. Akute Meso- und
Endarteriitis vereinzelter kleiner Arterieniiste. Ganz geringfigiges
Eindringen der entziindlichen Gewebswucherungen in das eigent-
liche Muskelgewebe. Hypertrophie der Muskelfasern und der
Muskelkerne am linken Ventrikel. Keine sicher nachweisbaren
parenchymatisen regressiven Verinderungen.

4. Nr. 48. ]J.-Nr. 832, Kassel. Frau F, 20 Jahre alt. Mit
5 Jahren (Gelenkrheumatismus, der sich 4—3mal wiederholte. Herz-
klopfen seit der Kindheit. Vor 3 Monaten normale Entbindung,
seitdem stirkere Kurzatmigkeit und Herzklopfen, seit 10 Wochen
Odem der FiiBe, etwas Husten, wenig Auswurf. In den letzten
Wochen rapide Zunahme des allgemeinen Hydrops. Inzision an
den Beinen wurde erforderlich. Digitalis wirkungslos. Urin reich
an Hyalin-, Wachs- und Epithelzylindern.
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Anatomische Befunde: Chron. Endocarditis mitr. mit Stenose
des Ostiums. Endocarditis aortica mit Verdickung und Ein-
rollung der Rinder. Parietale Endokarditis von den Aorten-
klappen auf die Herzwand und das Mitralsegel herabsteigend.
Dilatation und geringe Hypertrophie des linken Ventrikels. Starke
Dilatation und Hypertrophie des rechten Ventrikels. Geringe
perikarditische Verdickungen. Vergroferung der Milz. Stauungs-
leber. Serofibrintse Pleuritis links. Erguf} in beide Pleurahohlen.

Zusammenfassung der mikroskopischen Untersuchung: (Ganz
vereinzelte kleine miliare perivaskulire fibrose Herde und kleine
Schwielen in der hinteren Wand und in der Ventrikelscheide-
wand, desgleichen vereinzelte kleine Schwielen im rechten Herz-
ohr. Im iibrigen keine interstitiellen Verdnderungen. An den
Muskelfasern deutliche Kontraktionslinien, besonders in den Pa-
pillarmuskeln des linken und rechten Ventrikels. Im rechtsseitigen
vorderen Papillarmuskel auch etwas Fragmentation, Muskelfasern
des rechten Ventrikels durchschnittlich gleich stark wie links, mit
stark entwickelten Kernen, welche die mannigfaltigsten FFormen
in gleicher Weise wie in der linksseitigen Ventrikelmuskulatur
aufweisen. Fleckweise feinkornige Fettkornchenablagerung in
allen Abschnitten des Herzmuskels.

5. Nr. 137. J.-Nr. 1171, Kassel, 14. Nov. 1904. 12 jahriger
Knabe. Im Jahre 1goo litt er an Chorea und zeigte damals bei
verbreiterter Herzdimpfung leichte systolische Aortengeriusche.
Im wvorigen Jahre erkrankte er unter dem Bilde des akuten Ge-
lenkrheumatismus. Es entstand lautes systolisches Blasen an der
Herzspitze. Unter zunehmender Schwiiche, Dyspnoe, Hydrops-
erscheinungen Exitus am 12. November.

Anatomische Diagnose: Ausgesprochene Dilatation und
Hypertrophie des linken und rechten Ventrikels. Endocarditis
verrucosa recurrens der Tricuspitalis, Mitralis und Aortenklappen.
Alte Pleuraadhiisionen.

Zusammenfassung der mikroskopischen Untersuchungsergeb-
nisse: Aufler ganz geringfugigen und nur vereinzelt zu findenden
Verdichtungen des perivaskuliren Bindegewebes gar keine ilteren
und frischeren Herde von interstitieller Entziindung. Starkes Odem
des Zwischengewebes und ddematdse Vakuolisierung des Sarko-
plasmas, sowohl der perinukleiren wie interfibrilliren Abschnitte.
Wirkliche Zerstorung fibrillirer Substanz nicht mit Sicherheit nach-
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weisbar. Von frischen regressiven Veriinderungen finden sich nur
zahlreiche zerstreute miliare und submiliare Nekrosen im hinteren
Papillarmuskel des linken Ventrikels. Alle ibrigen Herzabschnitte
sind frei davon.

6. Nr. 62, J.-Nr. 171, 1903. Med, Kl. 2gjihriger Schneider.

Klinische Diagnose: Vitium cordis auf rheumatischer Basis.
Anatomische Diagnose: Endocarditis chron. mitr. mit Stenosen.
Insuffizienz des Ostium mitrale. Dilatation und Hypertrophie des
rechten Ventrikels. Schwielenbildung in der hinteren Wand des
linken Ventrikels. Hydroperikard, Hydrothorax, Stauungsorgane.

Zusammenfassung der mikroskopischen Befunde: In der hin-
teren Wand des linken Ventrikels und in den Papillarmuskeln
links, wie auch in der Scheidewand eine grioflere Zahl kleiner und
griflerer dlterer Schwielen. (Ganz zerstreute submiliare periarterielle
fibrose Herde in der Spitze des vorderen Papillarmuskels links. In
den Schnitten des rechten Konus ein nur bei genauer Durchsicht
auffindbares Knotchen von charakteristischem Aufbau. Sonst keine
frischen Entziindungsherde. Die Muskelfasern sowohl links wie
rechts hypertrophisch mit hypertrophischen Kernen in allen mog-
lichen Formen. Undeutliche Kontraktionslinien und spérliche herd-
weise Fragmentation in allen Wandteilen.

7. Nr. 22. S. g4, 1888. 13jdhriges Madchen. Klinische
Diagnose: Vitium cordis, frither Chorea. Anatomische Diagnose:
Endocarditis chronica recurrens mitralis, Aortae et tricuspidalis.
Parietale Endokarditis am Septum ventriculorum. Hypertrophie
und Dilatation des gesamten Herzens.

Zusammenfassung des mikroskopischen Befundes: In keinem
untersuchten Herzabschnitte irgendwelche Zeichen frischer inter-
stitieller Entziindung; auch iltere entziindliche Verinderungen,
Schwielen sind nicht zu bemerken. Geringfigige Vakuolenbil-
dung in dem Sarkoplasma einzelner Herzmuskelfasern. Zahlreiche,
in allen Herzabschnitten vorhandene, verwaschene, schlecht firb-
bare Muskelherde mit zahlreichen Kokkenhaufen in den Geféllen
ohne jede Reaktion seitens des umgebenden Gewebes; agonale
Einwanderung und postmortale Vermehrung der Bakterien.

8. Nr. 147. J-Nr. 180. Hanau 1go3. 35 Jahre alte Frau.
Schwerer Gelenkrheumatismus. Unreine Herzténe. Abort im
3. Monat. Ausrdumung. 1 Stunde danach Exitus.



Anatomischer Befund: Schlaffes Herz. Keine sicheren endo-
karditischen Verinderungen. Herzmuskel chne Besonderheiten.
Mikroskopischer Befund zusammengefaBt: Im Herzmuskel gar
keine frischen oder alten interstitiellen Entziindungen, nur hoch-
gradige Fragmentation in allen Schichten des Ventrikels, keine
degenerativen Verinderungen an dem Herzmuskel.

b) 15 Fille ohne sicheren Nachweis der rheumatischen Natur,
aber wahrscheinlich auf rheumatischer Infektion beruhend.

c) Herzklappenerkrankungen auf nicht rheumatischer Basis
z Fille (Nr. g6 Lebercirrhose, Nr. 56 ulzerise Endokarditis un-
bekannter Atiologie).

Das Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung der 23 Fille
von Herzklappen- und Herzmuskelerkrankungen auf dem Boden
sicherer oder wahrscheinlicher rheumatischer Infektion gestaltet
sich folgendermalien:

Uber frische, entziindliche Verinderungen des Myokards bei
rheumatischer Endokarditis liegen bereits Untersuchungen von
Romberg vor. Er hat in zwei Fillen eine stirkere Infiltration
an der Atrioventrikulargrenze sowie in der ibrigen Muskulatur
gefunden. In dem einen Fall auch zahlreiche Schwielen mit jungen
(zefiflen und kernreichem Bindegewebe, Faserresten, Pigment etc.
(Gleichzeitig beobachtete er ausgedehnte hyaline Thrombose zahl-
reicher kleiner Arterien, auch in kleinen Venenisten fand er hyaline
Thromben, vereinzelt geringe Periarteriitis. Eine besondere Diffe-
renz zwischen den rheumatischen und andersartigen Entziindungen
des Myokards wird von Romberg nicht besonders bemerkt.

Schon in Breslau haben wir mitgeteilt, daf uns bei unseren
Untersuchungen in zwei Fillen (Nr. 89 und Nr. 164) von frischer
rheumatischer Myokarditis eigentiimliche submiliare Kndtchen-
bildungen auffielen, welche wir in anderen Fillen von nicht
rheumatischer Myokarditis bis dahin nicht gefunden hatten und
die wir deswegen als besonders charakteristisch fiir die rheuma-
tische Myokarditis ansehen 2zu miissen glaubten. Wir muBten
dies um so mehr tun, als in diesen beiden Fillen auBer der Bildung
dieser submiliaren Knétchen gar keine weitgehenden entziind-
lichen Verdnderungen zu beobachten waren, auller in den Wan-
dungen der kleineren Arterien um die herum auch die Knotchen
mit Vorliebe sich zu gruppieren pflegten. Unsere damaligen An-
gaben sind spiter durch die Untersuchung von Geipel, welche



unabhingig von der unseren angestellt ist, bestitigt worden. Thm
gelang es in finf Fallen von rheumatischer Myokarditis die er-
wahnten Knotchen zu finden. Nur weicht er insofern von unserer
Anschauung ab, als er die groBen Zellen und mehrkernigen
Riesenzellen aus bindegewebigen Elementen, nicht aber won
grolleren lymphozytoiden Elementen ableitet wie wir. Die ling-
liche GGestalt vieler dieser Herde wird auch von ihm betont, sowie
die Beziehung zu den GefaBen., doch kommen sie auch unab-
hingig von GefiBen vor. :

Wir sind in der Lage gewesen an einem neuen Fall von
rheumatischer Myokarditis (Nr. 2g) die Knétchenformen studieren
zu konnen. Sie waren hier sehr reichlich besonders auch im sub-
endokardialen Gewebe vorhanden. Die Beziehung zu Gefillen
war nicht so ausgesprochen, wie in unseren beiden ersten Fillen,
bei welchen, wie wir im (Gegensatz zu Geipel hervorheben miissen,
Media und Intima der kleineren Arterien vielfach sehr stark von
lymphozytiren und leukozytiren Infiltrationen heimgesucht waren.
Im subendokardialen Gewebe hatten die grofizelligen Herde mehr
lingliche Form, doch lieff sich fast immer eine mehr oder weniger
radidre Anordnung der Zellen zu der Hauptaxe der Knotchen
feststellen, dhnlich wie bei der Tuberkulose. Die nekrotisierenden
Vorginge im Zentrum der Knotchen traten in diesem Falle ganz
zuriick. Die knotchenbildenden Zellen waren hier besonders groli,
aber selten vielkernig. Die sehr grofen Kerne zeigten sehr feines
Chromatinnetz mit deutlichen Kernkorperchen. Auch glauben wir
noch daran festhalten zu miissen, dabl die Zellen ebensogut aus
den lymphozytoiden Elementen wie aus den Bindegewebszellen
hervorgehen konnen. Freilich ist eine Entscheidung bei dem Gewirr
der Zellmassen schwer moglich. In den groBen Zellen, welche
durchaus den groBkernigen Elementen entsprechen, wie sie z. B.
bei der Hodgkinschen Krankheit gefunden werden, lassen sich
Kernteilungsfiguren nachweisen. Dort, wo die Knotchenbildung
noch im Beginn ist und die grofien Zellen noch unregelmébig durch-
einander liegen, treten andere Zellformen nicht so stark hervor,
wie bei den groferen Knotchen, wo besonders die peripheren
Schichten von Lymphozyten, eosinophil- und neutrophil gekdrnten
Leukozyten durchsetzt sind. Plasmazellen waren in diesem Falle
so gut wie gar nicht vorhanden. Sehr reichlich vorhanden waren
an manchen Stellen leukozytdre Infiltrationen auch in weiterer
Umgebung der Knotchen.



Dieser Fall war fir uns deswegen besonders interessant, weil
gerade die subendokardialen Ausbreitungen des Reizleitungs-
systems, welche hier in auffallend klarer Weise sichtbar waren,
von den entziindlichen Verinderungen betroffen waren. Indem
sich die groBzelligen Wucherungen in den bindegewebigen Scheiden
des Reizleitungssystems entwickelten und zwar formlich den
Scheiden folgend, kam durch die Einwucherung der groBien Zellen
zwischen die Muskelfasern eine Zerstorung derselben zustande,
wodurch partielle, vielleicht auch vollige Unterbrechungen einzelner
kleiner Aste bedingt sein mufiten. Vielleicht ist in diesem Falle
die akute Herzstorung auf die ausgebreiteten subendckardialen
Knitchenbildungen zuriickzufithren, da die Knotchenbildungen
in Myokard selbst sehr viel geringer an Zahl waren und auf die
kleinen Septen beschrinkt das Muskelgewebe wenig affizierten.

Es fragt sich nun, ob diese grofizelligen Knétchenbildungen
als etwas Spezifisches betrachtet werden dirfen. Unter acht
Fillen von Klappenfehlern, welche nach der klinischen Angabe als
auf rheumatischer Basis entstanden betrachtet werden miissen,
haben wir nur dreimal diese Knotchen mit Sicherheit gefunden,
wihrend sie Geipel in allen seinen fiunf Fillen fand. Schon
hier kinnen wir bemerken, dall wir unter anderen Fiillen von
Herzklappenfehler, welche mit Wahrscheinlichkeit aber nicht
sicher auf rheumatische Infektion zurtickzufithren waren, eben-
falls in zwei Fillen Knotchen gefunden haben. Endlich miissen
wir betonen, daB in anderen Fillen wvon sicherer oder wahr-
scheinlicher rheumatischer Mpyokarditis bei Herzklappenfehlern
héufig perivaskulire und subendokardiale fibrose Knotchen zu
finden sind, welche nach lLage, Grofle und Gestalt den groli-
zelligen Knoétchenbildungen bei der frischen rheumatischen Myo-
karditis entsprechen und wohl als Ausheilungsprodukte derselben
anzusehen sind. Wenn wir ferner berucksichtigen, dalf wir in
keiner der anderen Krankheitsgruppen!) diese eigenartigen Knit-
chen gefunden haben, sondern nur bei den mit Sicherheit oder
Wahrscheinlichkeit auf rheumatische Infektion zuriickzufithrenden
Myokarditiden, so ergibt sich der SchluB, daB diese Knotchen
zwar nicht in allen Fillen von rheumatischer Myokarditis zu finden
sein miussen, daf} sie aber nur bei rheumatischer Infektion vor-
kommen und fiir diese charakteristisch sind. FIreilich hat (zeipel
einen Einwand dagegen erhoben, indem er in einem Falle von

1] =ofern keine Kombination mit rheematischer Infektion anzunehmen war.
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Schrumpfniere auch diese Kniétchen im Herzfleisch fand. Da
jedoch gleichzeitig eine Obliteration des Herzbeutels bestand, so
liegt die Annahme sehr nahe, daB hier trotz Fehlens von Klappen-
veranderungen doch eine rheumatische Infektion des Herzens be-
standen hat. Daf schwere Verdnderungen des Herzmuskels ohne
gleichzeitige Verdnderungen an den Klappen bei rheumatischer
Infektion vorkommen, ist eine bekannte Tatsache.

Saltykow bat erst neuerdings Fille von diffusen Myo-
karditiden unbekannter Atiologie beschrieben. Er stellt die bisher
bekannten wenigen Fille dieser kryptogenetischen Myokarditis
zusammen und vergleicht sie mit jenen Fillen von diffuser Myo-
karditis, die im Anschlufl an bekannte Infektionen wie Diphtherie,
Typhus, Scharlach, Masern etc. wiederholt beobachtet und be-
schrieben worden sind. Zu dieser Form von kryptogenetjscher Myo-
karditis gehort auch ein Fall (Nr. 87), iber den wir auf der Breslauer
Versammlung bereits berichtet haben, der aber in das Literatur-
verzeichnis der Saltykowschen Arbeit nicht mehr aufgenommen
werden konnte. In bezug auf die Reichhaltigkeit der Zelllormen
stimmt dieser Fall mit den Saltykowschen IFillen iiberein, nur
die Nekrosen sind grofler als dort. Der Reichtum an eosinophil
gekarnten Leukozyten erinnert an die Fille von Freud, Fiedler,
Schmor]l und Rindfleisch. Das Vorkommen von Charcot-
[Leydenschen Kristallen in den Entziindungsherden wurde schon
von Rindfleisch beobachtet. Fiir alle beschriebenen Fille ist
die dunkle Anamnese und der Mangel eines positiven Nach-
weises des spezifischen Erregers hervorzuheben. In vielen Fillen
ist eine &dublere Verletzung oder eine umschriebene periphere
eitrige Entziindung wenige Wochen vor dem tédlichen Ende be-
obachtet worden. Sicherlich sind diese Fille von isolierter diffuser
Myokarditis nicht auf einen und denselben Erreger zuriickzu-
filhren; aber es wire schon von Interesse, wenn wir in dem
einen oder anderen Falle eine bestimmte Infektion wahrscheinlich
machen kénnten. In unserem Falle fanden sich nun neben der
diffusen Myokarditis jene charakteristischen Knotchen, welche wir
bisher nur bei der rheumatischen Myokarditis gefunden haben.
So miissen wir die Vermutung aussprechen, daf unser Fall von
kryptogenetischer Myokarditis auf eine Infektion mit rheuma-
tischem Virus zuriickzufiihren ist und daBl auch vielleicht fir
andere Fille isolierter Myokarditis diese Infektion in Betracht
gezogen werden mufl. ILeider ist es uns nicht gelungen, in diesen
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und in anderen Fillen innerhalb der Knotchen Mikroorganismen
nachzuweisen,

Schlieflich bliebe noch ein Einwand zu besprechen iibrig, dal
nimlich die von uns beobachteten Riesenzellen in den Knotchen
nichts anderes als myogene Riesenzellen sind, deren Bildung von
Fiedler und Saltykow in ihren iillen von diffuser Myokarditis
mit Sicherheit beobachtet worden ist. Fir unsere Fille von rheu-
matischer Myokarditis kénnen wir die Bildung der Riesenzellen
aus den Muskelelementen mit Sicherheit ablehnen. Riesenzellen
und Knoétchen haben mit den Muskelfasern nicht das geringste
zu tun. In unserem Breslauer Vortrag haben wir uns ausschlieli-
lich mit der rheumatischen Myokarditis beschiftigt und fiir diese
das Vorkommen von myogenen Riesenzellen in unseren Fillen
in Abrede gestellt. Dall in anderen Fillen von Myokarditis
Riesenzellenbildungen aus muskuldsen Elementen vorkommen, soll
nicht bestritten werden. Fir rheumatische Myokarditiden steht
jedoch der Beweis noch aus.

Wichtiger als der Nachweis charakteristischer Knotchen-
bildung fiir die Myocarditis rheumatica ist die Frage, in welchem
Umfange der Herzmuskel bei bestehendem Klappenfehler mit zu
erkranken pflegt. Nach den Arbeiten von Krehl und Rom-
berg, sowie nach der neuesten Publikation von Geipel miilite
man schlieBen, dalf die Verinderungen ziemlich bedeutend sind,
so daB durch sie allein die Schwichung des Herzmuskels erkliirt
werden kann, oder dall doch die Verinderungen im Myokard
eine wesentliche unterstiitzende Rolle spielen. Indessen zeigt eine
genauere Durchsicht der protokollarischen Notizen, besonders bei
Krehl, daB die Verinderungen oft recht geringfiigig sind und
die Herzschwiche um so weniger zu erkliren vermigen, als wir
wissen, dali selbst grobere Schwielenbildungen die Herzarbeit
nicht zu beeintrichtigen brauchen. Will man den EinfluBi der
anatomischen Verinderungen auf die ].eistungsfihigkeit des Herzens
richtig abschétzen, so mufl man vor allem Irregularitit und Herz-
schwiche auseinander halten (Romberg). Dall auch geringfiugige
entziindliche Verinderungen des Myokards Irregularitit bedingen
konnen, ist nach dem oben angefihrten Beispiel, wo durch subendo-
kardiale Entziindungsprozesse gerade die Verzweigungen des Reiz-
leitungssystems getroffen waren, sehr wohl verstindlich, aber wir
wissen noch nichts sicheres dariiber, wie weit eine umfangreiche
Zerstorung des Reizleitungssystems eine wirkliche Herzschwiiche
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bedingen kann. Bleibt @iberhaupt nur in einem Abschnitte des
Reizleitungssystems die Fihigkeit zur Bildung der automatischen
Reize erhalten, so kann, falls der eigentliche Herzmuskel noch
intakt ist, die Kraftleistung des letzteren bei der Kontraktion
dieselbe bleiben (s.obenp. 20). Wir hitten also die Storungen des
Reizleitungssystems, welche Irregularitit bedingen, und die Sto-
rungen des Herzmuskels, welch die Herzschwiiche verursachen aus-
einander zu halten. Nun haben schon Krehl und Romberg
selbst wiederholt hervorgehoben, dal in einer gewissen Zahl von
Fillen die Myokardverinderungen bei Herzklappenfehler sehr gering
sind und dafl das Krlahmen des Herzens als eine funktionelle
Storung aufgefalit werden mufl. Es handelt sich deshalb nur um
die Frage, wie hiufig finden sich solche umfangreichen Verinde-
rungen des Myokard, dafl durch sie die klinisch konstatierte
Herzschwiche erklirt werden kann. Da ergibt nun unser
Material im Gegensatzzu Krehl und Romber g auffallend gering-
fiigige Verdnderungen, die unseres Dafiurhaltens nicht geniigend
sind, um die Herzschwiche zu erkliren. So ansprechend der
(redanke Krehls ist, dall eine progredierte Myokarditis den
Herzmuskel lahm legt, eine progrediente Myokarditis, die wohl
richtiger im Sinne Rombergs als recurrierende Myokarditis auf-
gefafit werden mufl, so wenig vermégen unsere Fille diese An-
sicht zu statzen. Ohne Zweifel trifft die Krehl-Rombergsche
Anschauung fiir einen Teil der Falle zu. Wahrend aber die ge-
nannten Autoren den Prozentsatz derselben ziemlich hoch ansetzen,
miissen wir ihn sehr niedrig einstellen.

Unter den 23 Fillen von Herzerkrankungen, welche wir
mit Sicherheit oder Wahrscheinlichkeit auf einen rheumatischen
Ursprung zuriickfiihren mufiten, haben wir nur zehnmal frische
Verinderungen gefunden und zwar achtmal interstitielle Ent-
zimdung und dreimal frische andmische Infarkte. Was die inter-
stitiellen Entziindungen betrifft, so konnte nur in drei Fillen von
ausgedehnteren Verinderungen die Rede sein. In dem einen
Falle (Nr. 23) handelte es sich um eine Endocarditis ulcerosa
auf dem Boden einer alten rheumatischen Endokarditis, bei welcher
es zu zahlreichen kleinen Abszessen im Herzmuskel gekommen
war. In dem anderen Falle (Nr. 44) lagen zahlreiche perivaskuldre,
lenkozytire und lymphozytire Entziindungsherde vor, durch welche
jedoch die Muskulatur selbst nur wenig in Mitleidenschaft gezogen
war. In dem letzten Falle (Nr. 87) bestand eine schwere diffuse
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Myokarditis. In den tbrigen fiinf Fallen waren die Verdnde-
rungen sehr geringfigig. In zwei Fillen (Nr. 50, 62) konnte
man nur je einen einzigen kleinen Herd von submiliarer Grofie
und zwar einmal im Anschlulli an frische Arterienverstopfung
nachweisen. In den ibrig bleibenden drei Fillen (Nr. 164, 192,
8g) handelt es sich um eine iiber das Herzfleisch zerstreute, viel-
fach sogar mit Vorliebe subendokardial lokalisierte Bildung der
charakteristischen rheumatischen Kndétchen, die aber auch in dem
Bindegewebe des eigentlichen Herzmuskels in mélliger Zahl vor-
handen waren und den Herzmuskel selbst so gut wie intakt liefien,
wohl aber bei stirkerer Entwicklung in den subendokardialen
Schichten Zerstorung des Reizleitungssystems hervorrufen konnten.

Auch in den drei Fillen (Nr. 164, 55, 37) mit frischen an-
amischen Nekrosen waren dieselben nur in einem Falle etwas
reichlicher entwickelt, und zwar in der hinteren Wand des linken
Ventrikels, wihrend in den beiden anderen [Fdllen nur ganz kleine
miliare andmische Nekrosen in den Spitzen des Papillarmuskels
des linken Ventrikels gefunden wurden. Mithin bleiben nur drei
Fille, in denen die frischen Verdnderungen einiger Massen be-
deutend waren und als Hilfsmoment zur Erklirung des Versagens
des Herzmuskels herangezogen werden kdnnten.

Altere Schwielen fanden sich in 10 Fillen, davon nur drei-
mal in etwas grioflerer Ausdehnung. In allen ubrigen Fillen
waren sie so geringfiigig, von miliarer und submiliarer Grofie und
auch so wenig zahlreich, daPl sie fiir die Beurteilung der Kraft
des Herzmuskels nicht in Betracht. kommen konnten.

Perivaskulire Fibrose wurden in vielen Fillen beobachtet,
jedoch lieB die Gréfle dieser Herde, welche wohl vernarbten
rheumatischen Knétchen entsprachen und die eigentliche Musku-
latur meist nur in der Breite weniger Fasern in Beschlag ge-
nommen hatten, nicht den SchluBl zu, daB dadurch die Herzkraft
irgendwie beeintrichtigt worden wire.

Von parenchymatosen Verdnderungen fand sich sechsmal
fleckweise feinkarnige Verfettung des Herzmuskels, neunmal
Vakuolenbildung im Sarkoplasma, darunter dreimal und zwar
nur in Fallen von frischer rheumatischer Myokarditis in stirkerem
Male,

Was die Bewertung dieser parenchyatdsen Verdnderungen
betrifft, so lift sich nur sagen, daB die fleckformige feinkdrnige
Verfettung wohl eine dhnliche Bedeutung hat, wie Fettkdrnchen-



ablagerung in den Tubuli contorti II. Ordnung der Niere, auf
deren Beziehung zur vendsen Stauung Ribbert hingewiesen hat,
Es wire also die Fettkorncheneinlagerung nur die Folge, aber
nicht die Ursache der Kompensationsstorung und das gleiche
lifit sich auch fir die Vakuolisierung des Sarkoplasmas behaupten,
insofern dieselbe fast immer mit interstitiellem Odem verbunden
ist, welches abgesehen wvon den Fillen ganz diffuser akuter
interstitieller Entziindung wohl als eine Art Stauungstdem aufzu-
fassen ist. Jedenfalls lieB sich in keinem wvon unseren Fillen
mit Sicherheit ein progredienter Zerfall der Muskelfasern, also
ein Verlust an Arbeitsmaterial infolge der parenchymatésen Ver-
dnderung nachweisen, die wir daher erst recht als Folge und
nicht als Ursache der Schwichung der Herzkraft ansehen méochten,
wenn auch insofern ein circulus vitiosus besteht als der ddematos
durchtrinkte Herzmuskel auf die Dauer nicht mit derselben
Energie arbeiten kann, als der normale Herzmuskel und so erst
recht eine Verschlimmerung der Herzschwiche eintritt?).

So sehr wir daher der Forderung Krehls, dem wir in
erster Linie die Kenntnis von dem Vorkommen und der Bedeutung
von Myokardverinderungen bei Herzklappenfehlern verdanken,
zustimmen, ndmlich in jedem einzelnen Falle das Herz systematisch
zu untersuchen, um die eventuelle Beteiligung des Herzmuskels
an der Herzschwiche festzustellen, und so sehr wir iiberzeugt
sind, dall in einer gewissen Zahl von Fillen die Myokardver-
dnderungen eine erhebliche Rolle spielen, so wenig vermigen wir
dem Satze zuzustimmen, dalfl die entziindlichen Muskelverdnde-
rungen wirklich so hiufig sind, oder wenigstens einen solchen
Umfang besitzen, daB sie ernstlich bei der Beurteilung der Genese
der Herzschwiiche in Betracht kommen kénnten. Gewifl kann
in manchen Fillen eine recurrierende Endokarditis oder irgend eine
andere Infektionskrankheit frische entziindliche Prozesse im Herzen
anfachen oder die Herzmuskulatur durch Toxine schidigen, aber
damit ist die Frage nicht gelost, warum in der idberwiegenden
Mehrzahl jener Fille, wo eine solche akute Beeintrachtigung des
Herzmuskels fehlt, die Herzschwiiche eintritt und ob hier eine chro-
nische Verinderung des Herzmuskels eine ausschlaggebende oder
unterstiitzende Rolle zu spielen vermag. Dazu kiénnen wir nur be-

1) Vergl. dazu die unabhiingig von uns gewonnenen ibereinstimmenden An-
schanungen von R. Schliiter, 1. c



merken, dal} wir von einer progredienten chronischen Entziindung
in der Muskulatur der Herzen mit Klappenfehlern in dem Sinne,
wie Krehl sie auffafit, nichts bemerken konnten. Wo sich
frischere interstitielle Verdinderungen, die als fortschreitende Ent-
zimdung aufgefal’t werden konnten, vorfanden, muBten sie ent-
weder im Sinne Rombergs auf eine frische recurrierende Endo-
karditis zuriickgefithrt oder aber als Ausheilungsvorginge frischer
andmischer Infarktbildungen gedeutet werden. Infarktbildungen
sind natiirlich so lange moglich, als sich an den Klappen noch
thrombotisches Material befindet, welches noch nicht vollig organi-
siert ist und somit vom Blutstrome losgerissen und in die Ver-
zweigungen der Koronararterien geschleudert werden kann. Aber
auch wihrend der Vernarbung des endokarditischen Prozesses
kann die Bildung toter Riaume Gelegenheit zur Bildung frischer
thrombotischer Ablagerungen geben und somit eine neue Quelle
embolischer Verstopfung geschaffen werden. Abgesehen von dieser
letzteren werden nun aber auch durch die Ausheilung der rheu-
matischen arteriitischen und periarteriitischen Entzindungsherde im
Myokard so starke sklerotische Verengerungen der GefiBe ge-
schaffen werden konnen, dall eine animische Nekrose resultiert.
Jedenfalls glauben wir aus unseren Beobachtungen schliefen zu
miissen, dall die Mehrzahl aller Schwielen im Herzmuskel bei
Klappenfehler auf solche durch (efiBverstopfung oder Sklerose
herbeigefiihrten andmischen Nekrosen, nicht aber auf eine primiire
interstitielle Myokarditis zuriickgefithrt werden miissen. Dafiir
spricht die Tatsache, daB wir in vielen Fillen alle Ubergangs-
bilder zwischen der frischen andmischen Nekrose und den
Schwielen nachweisen konnen. Diese Organisationsprozesse unter-
scheiden sich durch die Existenz der zentralen Nekrose durch
die Beschrinkung der ersten reaktiven Prozesse auf die Peripherie
und den das MaBl der phagozytiren und fibroblastischen Prozesse,
wie wir sie von anderen Organisationsvorgidngen kennen, nicht
Gberschreitenden Umfang wesentlich von der starken und meist
diffusen zelligen Wucherung und Leukozytenanhdufung bei der
diffusen interstitiellen Myokarditis.

Die kleineren rheumatoiden perivaskuliren Zellwucherungen,
wie sie allem Anschein nach fiir viele Fille rheumatischer Myo-
karditis charakteristisch sind, fithren nicht zur Bildung groferer
schwieliger Herde, sondern lassen bei der Ausheilung nur gering-
fiigige fibrose Verdickung des die kleinen Arterien einscheiden-

Aschoff & Tawara, Path.-anat. Grundlage d. Herzschwiiche. i
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den Bindegewebes zuriick. Awuch diese Schwielen okkupieren
kleinere Muskelgebiete, aber nur bei besonders umfangreicher
Narbenbildung wird die entziindliche Schwiele mit einer Infarkt-
schwiele verwechselt werden koénnen. Ausgeschlossen ist natir-
lich eine stirkere Schwielenbildung, z. B. im Anschluff an hoch-
oradige diffuse Myokarditis, wie wir einen Fall oben beschrieben
und wie sie Saltykow kiirzlich zusammengestellt hat, nicht, aber
solche schweren diffusen Verinderungen scheinen bei rheuma-
tischen Herzklappenfehlern, soweit unser Material ein Urteil
gestattet, eine Seltenheit zu sein.

Was das histologische Bild der Organisationsvorginge bei
der animischen Nekrose betrifft, so mochten wir nur kurz be-
merken, daf, falls der Herd keinen allzugroflen Umfang besitzt,
die Kerne des Bindegewebsgeriistes und auch die Endothelkerne
der Kapillaren noch deutlich erhalten sind, wihrend die Muskel-
fasern selbst ihre Kernfirbung schon lingst verloren haben., Oh
diese Zellen sich in dem andmischen Herd dauernd erhalten und
die Kapillaren sehr bald wieder von dem Blut benutzt werden,
vermigen wir nicht zu sagen. Jedenfalls mull die Zeitdauer der
Sperre geniigt haben, um die Muskelfasern zu vernichten, wihrend
die Kapillaren und (eriistzellen sie iiberdauerten.

In groferen Infarkten stirbt regelmifliig das Kapillarnetz
und das Bindegewebsgeriist in der zentralen Partie mit ab. Hier
mufl also unbedingt ein Wiederersatz stattinden. Die Reaktion
des lebenden (Gewebes gegeniiber dem toten zeigt sich sehr bald
in (Gestalt einer leukozytiren Einwanderung, sowie in dem Auf-
treten der groBkernigen Wanderzellen, welche in die Leiber der
abgestorbenen oder absterbenden Muskelzellen eindringen und
dieselben zerstoren. Dabei beladen sie sich auch mit dem Pig-
ment der Muskelzellen und werden so selbst zu pigmentfiihrenden
Zellen. Wie weit sich auch die allmihlich auftretenden Fibro-
blasten an dem Zerstorungswerk beteiligen, ist schwer zu sagen.
Eine Wucherung der Muskelfasern und eine Beteiligung an dem
Aufbau des Granulationsgewebes vermochten wir niemals mit
Sicherheit festzustellen, Das neugebildete gefiBreiche Granula-
tionsgewebhe, welches den andmischen Infarkt mehr und mehr
ersetzt, wandelt sich dann spiter in ein gefiBarmes, zellarmes,
faserreiches Narbengewebe um, welches sehr dicht von neu-
gebildeten elastischen Fasern durchzogen ist und in welches
wenigstens bei erwachsenen und ilteren Personen besondres in



den frischen Stadien Pigmentzellen eingeschlossen sind, welche
aber nicht als Reste atrophischer Muskelfasern, sondern als liegen
gebliebene phagozytire Elemente anzusehen sind. Eine direkte
Umwandlung einer Muskelfaser in eine spindelférmige Pigment-
zelle etwa am Rande der Schwielen haben wir niemals feststellen
kinnen. Auch ist es uns nicht moglich gewesen, einen pro-
gredienten Zerfall von Muskelgewebe in der Umgebung der
jungen Schwielen festzustellen. Je ilter die Narbe wird, um so
schirfer hebt sich die erhaltene Muskulatur von dem narbigen
Herd ab. Ein Untergang des Muskelgewebes an der Grenze
der Schwiele jst nur so lange denkbar, als die Granulations-
gewebsbildung noch besteht und die scharfe Trennung von ab-
gestorbenem Muskelgewebe von dem lebend gebliebenen noch
nicht stattgefunden hat. Solche Bilder konnen dann zu der
Téuschung Veranlassung geben, als wenn in der Umgebung der
Nekrose eine progrediente fortschreitende Entziindung statt hitte.
Im Gegenteil zeigen sich die Muskelfasern in der Umgebung
eines andmischen Infarkts, bezw. der daraus resultierenden Schwielen
sehr lebensfihig. Nach einem kirzeren oder Lingeren Stadium
sehr starker Fettspeicherung des Sarkoplasmas entwickelt sich
sehr hiufig eine Hypertrophie der Fasern mit ausgesprochener
Hypertrophie des Kerns. Ob es sich hier um den Ausdruck
vermehrter Arbeitsleistung infolge Einlagerung der Schwielen
oder um den Ausdruck mifgliickter Versuche regenerativer Vor-
gange handelt, mul} dahingestetlt bleiben. Jedenfalls liegt gar
kein Anlal vor, diese Verdnderungen der Muskelfasern als de-
generativ zu bezeichnen, da sich niemals eine weitere Degeneration
oder ein Zerfall der Muskelfasern nachweisen laft.

Wenn wir nun die Mehrzahl aller Schwielen bei Herz-
klappentehler auf andmische Nekrosen zurickfihren zu miissen
glauben und selbst darauf hingewiesen haben, daf geniigend
Quellen fiar die Entstehung solcher anidmischen Nekrosen auch
wahrend der Ausheilung der Klappenaffektion bestehen, so haben
wir doch nicht den Eindruck gewinnen konnen, dafl die in wieder-
holten Schitben erfolgende Bildung solcher Nekrosenschwielen in
einer grofieren Zahl von Fillen solchen Umfang annimmt, daf
dieselbe fiir die Arbeitskraft des Herzens von einschneidender
Bedeutung sein kann.

Wir kionnen unsere Erfahrungen nur dahin zusammenfassen,

daf in Bestitigung von Krehls und Rombergs Angaben bei
4*
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Herzklappenfehler frische entzandliche Verdnderungen vorkommen,
daB} sie aber nach Zahl und Umfang meist zu gering sind, um
die jetzt vorherrschende Meinung zu stiitzen, dall die anatomischen
Veridnderungen eine wesentliche Rolle bei der sogenannten De-
kompensation des Herzmuskels spielen. Dieser Faktor sollte da-
her nicht mehr so stark in Rechnung gesetzt, sondern der Schwer-
punkt auf die funktionelle Schidigung des Herzmuskels gelegt
werden, deren auberhalb des Herzens gelegene Ursachen gerade
von Krehl und Romberg in mustergiltiger Weise geschildert
worden sind.

Mit dieser Anschauung stellen wir uns in einen direkten
Gegensatz zu Albrecht, welcher in den hypertrophischen Pro-
zessen, die entsprechend der Art des Herzfehlers an den einzel-
nen Herzabschnitten auftreten, den Ausdruck einer parenchyma-
tisen Entziindung sieht.

Der Kernpunkt der Albrechtschen Lehre ist, daf die von
anderen Autoren als Hypertrophie bezeichneten Prozesse gleich-
zusetzen wiren der parenchymatosen Entziindung driisiger Or-
gane und daB die Vergroflerung der Fasern der Vergrofierung
der epithelialen Elemente entspricht. Nach Albrecht soll bei
der VergroBerung der Muskelfasern in hypertrophischen Herzen
nur das Sarkoplasma zunehmen, die Fibrillen dagegen unver-
dndert bleiben bezw. allmihlich schwinden. Diese Behauptung
steht mit den Tatsachen in direktem Widerspruch. Es ist zwar
aullerordentlich schwer, die Zahl der Muskelsiulchen und die durch-
schnittliche Dicke der einzelnen Muskelsdulchen auf dem Querschnitt
normaler Muskelfasern zu messen, und es ist einfach unmaoglich,
eine Normalzahl festzulegen, weil die Querschnittsfliche der nor-
malen Muskelfasern stark schwankt, aber es lassen sich doch mit
einem in kleine Quadrate eingeteilten Okularmikrometer ver-
gleichende Zihlungen ausfithren, wieviel Muskelsdulchen in nor-
malen und wieviel in hypertrophischen Herzen auf dasselbe
(uadrat entfallen. Dabei zeigt sich nun, daB die Zahl der Muskel-
sdulchen in hypertrophischen Fasern wohl etwas geringer ist
als in den normalen, dall dafir aber der gesamte (Juerschnitt
der Faser soviel grofer als in der Norm ist, daB in dem Quer-
schnitt hypertrophischer Fasern eine gleiche Zahl, wenn nicht
mehr Muskelsiulchen vorhanden sein miissen, als im Querschnitt
der normalen Fasern. Und ferner ergibt sich, daB die einzelnen
Muskelsiiulchen in der hypertrophischen Faser an Dicke zuge-



nommen haben. Auch die Muskelsiulchen schwanken aulier-
ordentlich in ihrem Durchmesser, aber die Messung mit dem
Okularmikrometer bei starker VergroBerung laBbt in der hyper-
trophischen Faser abnorm dicke und iberhaupt mehr dicke
Sidulchen als in normalen Fasern erkennen. Unsere Befunde
lassen sich also mit den Albrechtschen nicht vereinigen und
wir missen im Gegensatz zn ihm behaupten, daB in den Muskel-
fasern des hypertrophischen Herzens die fibrillire Substanz min-
destens die gleiche Zunahme erfahren hat, wie das Sarkoplasma,
Desgleichen sind wir nicht in der lLage, den von Albrecht be-
schriebenen verschiedenen Formen wvon Leistenkernen die wvon
ihm gewiinschte Bedeutung zuzulegen. Da Albrecht nirgends
gentiigend hervorhebt, wie er die Flichen- und Seitenansicht der
Kerne auseinanderhilt, ein abgeplatteter Kern aber natiirlich in
verschiedener Ansicht ganz verschieden aussehen mufl, so kénnen
wir nicht umhin, in der Mehrzahl der von ihm geschilderten
Kernformen eine einfache Hypertrophie der Kerne zu sehen, da
nach unserer Untersuchung schon die Kerne von normalen Muskel-
fasern leicht abgeplattet und mit feinen Runzeln versehen sind,
die natiirlich bei der Hypertrophie in Gestalt kriftiger Leisten
hervortreten missen. Wirkliche Kerndegeneration haben wir
nur unter dem Bilde der Karyolyse und Karyorhexis in andmisch
nekrotischen Herden und bei akuten entziindlichen Prozessen auf-
treten sehen. Ein selbstindiger Kernschwund und gleichzeitige
Degeneration des Protoplasmas wie sie Albrecht im hypertro-
phischen Herzen annimmt, haben wir nie mit Sicherheit beob-
achten konnen. Ebenso stehen seine Behauptungen uber die
Beziehungen der Ektasien der von ihm gefundenen Lymphgefil-
kapillaren um die einzelnen Herzmuskelfasern herum zu entziind-
licher Bindungswucherung mit unseren Befunden in Widerspruch.
Wir konnen die von ihm gemachten Beobachtungen nicht be-
stitigen. Ebensowenig treffen seine Schilderungen iiber das
differente Verhalten der Muskelfasern in fragmentierten und nicht
fragmentierten Muskelgebieten auf unsere Fille zu. Uns ist es
nicht méglich gewesen, solche Unterschiede zu finden, zumal wir
die von ithm geschilderten parenchymatiise Degeneration, treppen-
formige Querstreifung, hyaline Umwandlung des Sarkoplasmas,
kornigen Zerfall zum Teil fur Kunstprodukte zum Teil fiir sehr
seltene Vorkommnisse in einfach hypertrophischen Herzen, in
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welchen nicht eine erneute akute Infektion die Muskelsubstanz
geschadigt hat, ansehen miissen.

Wir miissen Albrecht gegeniiber daran festhalten, dafl ein
progredienter Zerfall der Muskelsubstanz im einfach hypertrophi-
schen Herzmuskel nicht existiert und daf die mit jetzigen Hilfs-
mitteln nachweisbaren histologischen Verinderungen der Herz-
muskelfasern uns keinen geniigenden Anhalt zur Erklirung der
eintretenden Herzschwiche geben. Wenn schlieflich Albrecht
das Vorkommen von dicht aneinander gelagerten Kernen und
das Auftreten einer angeblichen Scheidewand zwischen denselben
im Sinne von Herzmuskelzellwucherungen verwertet, so brauchen
wir nur auf unsere Ertrterungen der normalen histologischen
Verhiltnisse hinzuweisen, mit denen solche Deutungen unverein-
" bar sind.

2. Nephritis.

Unter 16 Fillen von chronischen Nephritis, von denen ein
Teil ausgesprochene Hypertrophie des Herzens zeigte, sind fiinf
Fille (No. 58, g5, 126, 128 und 146), bei denen die Herzhyper-
trophie ohne gleichzeitipe Erkrankung der Klappen oder stirkere
Sklerose der Koronargefilie bestand. In diesen funf Fillen fand
sich eine miBige allgemeine Verdickung des Bindegewebsgeriistes
entsprechend der Dickenzunahme der Muskulatur oder hinter der-
selben zuriickbleibend. In drei Fillen fanden sich zerstreute
miliare Schwielenbildungen in den Papillarmuskeln entsprechend
einer Sklerose der kleineren Arterienaste.

In zwei Fillen bestand geringfiigige Vakuolisierung. In
einem Falle eine fleckférmige Fettkorncheneinlagerung.

Abgesehen von den durch die Sklerose kleinster Arterien-
dste entstandenen Schwielenbildungen, die aber fiir die Herzarbeit
bei ihrem geringen Umfange gar nicht in Betracht kamen,
fanden sich gar keine progredienten entziindlichen Verdnderungen.
Die erwihnten parenchymatisen Verdnderungen hatten nirgendwo
zu einem Untergang der Muskulatur gefithrt. Aus der Unter-
suchung dieser fiinf reinen Fille kinnen wir mithin keine Unter-
stiitzung der Albrechtschen Ausfilhrungen iiber die angebliche
parenchymattse Entziindung der Herzmuskulatur in den Nephri-
tikerherzen herauslesen.

In vier weiteren Fillen (114, 30, 93, 52) handelt es sich um
gleichzeitig bestehende starke Arteriosklerose und arteriosklero-
tische Schrumpfniere.
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In drei von diesen Fillen war entsprechend der Sklerose
der KoronargefiBe die Schwielenbildung eine ziemlich reichliche.
In einem Falle waren Schwielenbildungen trotz der Sklerose
sehr spirlich und sehr klein. In einem Falle bestand fleckformige
feinkornige Verfettung der Muskelfasern, in den anderen Fillen
hier und da Fragmentierung.

Auch in diesen vier Fillen von arteriosklerotischen Schrumpf-
nieren mit Sklerose der Koronargefilie fehlten progrediente
parenchymatise, sowie interstitielle Verinderungen. Schwielen-
bildung war stirker als in den Fiillen der einfachen Nephritis,
erreichte aber nur in einem Falle einen solchen Umfang, dall
hier mit Recht eine starke Beeintrichtigung der Herzmuskel-
tatigkeit erwartet werden mubBte.

In vier Fillen (51, 81, g1, 109) bestanden gleichzeitig IKlappen-
verdnderungen. In zwei von diesen Fillen fanden sich vereinzelte
frische periarterielle Entziindungsherde mit eigentiimlich grofien
Zellen, welche durchaus an die charakteristischen Knotchen der
rheumatischen Myokarditis erinnerten, so dafl hier wohl neben
der Nephritis eine rheumatische Infektion angenommen werden
mull, wenn nicht die Nephritis an sich schon rheumatischer Natur
ist. In drei Fillen fanden sich miliare Schwielenbildungen, wohl
die Folge von embolischer Verstopfung, oder kleine periarterielle
fibrose Verdickungen, wohl die Endprodukte kleiner Entziindungs-
herde. In allen vier Fillen waren sowohl die frischen wie die
alten Verinderungen sehr geringfiigiger Natur und in der Haupt-
sache auf die Papillarmuskeln beschrinkt. In einem Falle bestand
eine fleckformige Verfettung der Muskelfasern, im iibrigen, von
gelegentlicher Vakuolenbildung abgesehen, keine parenchymatisen
Verdanderungen. Ein progredienter Zerfall von Muskelfasern in-
folge parenchymattser Degeneration war nirgends festzustellen.

Zwei Fille (g2, 45) betreffen Amyloidnieren. In dem einen
Falle fanden sich ziemlich ausgedehnte Schwielenbildungen, in
dem anderen nur kleine frischere und iltere Schwielen und frische
Nekrosen in den Papillarmuskeln. In den beiden Fillen muflite
die vorhandene recht erhebliche Sklerose der Koronargefilfie als
die Ursache der frischen und alten Infarkte angesehen werden.
In beiden Fillen fehlten frische entziindliche Verinderungen oder
progrediente parenchymatise Degenerationen,

In einem letzten Fall (113) von Eklampsie mit hochgradiger
Narbenschrumpfniere, bei intakten Klappen des Herzens, bestand



starkes Odem und Vakuolisierung des Sarkoplasmas, aber gar
keine Zeichen von interstitieller Wucherung, kein Zerfall von
Muskelsubstanz.

Wir kommen mithin zu dem Resultat, daf} die Nephritis an
sich im hypertrophischen Herzen keine progressiven entziindlichen
Verdnderungen oder progredienten parenchymatasen Degenerationen
hervorzurufen pflegt, sondern daf es sich bei der Hypertrophie
der Nephritikerherzen um einen echten progressiven Prozell han-
delt. Erst die sich sehr haufig zugesellende Sklerose der Koronar-
gefifle bezw. die Kombination mit Klappenerkrankungen fiihrt
zur Bildung =zahlreicher, meist aber sehr wenig umfangreicher
Schwielen, besonders in den linksseitigen Papillarmuskeln. Nur
in seltenen Fillen erreichen sie solchen Umfang, daff sie nennens-
werten EinfluB auf die Herzkraft ausiiben konnen.

3. Arteriosklerose.

In den sechs Fillen reiner Arteriosklerose der Gefille, be-
sonders der Koronararterien, fanden sich jedesmal Schwielenbil-
dungen, in dem einen Falle geringfiigig, in drei Féillen mittleren
(Grades, in zwei Fillen in grofler Ausdehnung.

In den beiden letzten Fillen waren die Infarktbildungen
ohne Zweifel die Todesursache, wenn auch in einem Falle der
betreffende Patient noch 14 Tage lang die fast vollstindige In-
farzierung der parietalen Wand des linken Ventrikels iiberlebt
hat. In anderen Fillen war der Einfluf der Schwielenbildung
schwer abzuschiitzen. In einem Fall mit deutlicher Schwielen-
bildung mittleren (Grades, besonders im wvorderen Papillarmuskel,
soll wihrend des Lebens der Pulsgang regelmifiiz gewesen sein.
In keinem der hier angefiihrten Fille fanden sich, von der frischen
und alten Schwielenbildung abgesehen, interstitielle Entziindungen
oder fortschreitende parenchymatose Degenerationen, nur in einem
Falle bestand eine besonders auf die Gefille und Nervenstimme
beschrinkte starke Rundzellenanhdufung im Perikard.

4. Akute Infektionskrankheiten.

a) Typhus.

Unter den sieben Typhusfillen, von denen sechs die dritte
Woche erreicht oder iiberschritten hatten, fanden sich in keinem
einzigen Falle interstitielle Wucherungen, wie sie von Romberg
beschrieben und abgebildet sind. Besonders waren die an und
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fur sich etwas zellreichen subperikardialen Muskelschichten frei
von Zellwucherungen. Nur in zwei Fillen traten die adventitiellen
Zellen anscheinend infolge der 6dematdsen Durchtrinkung der
(Gewebe deutlicher als sonst hervor. In diesen beiden IFillen be-
standen pneumonische Verinderungen.

Die adventitiellen Zellen oder gréfieren lymphozytoiden Ele-
mente entsprechen unserer Meinung nach den von Hayem und
Romberg beschriebenen groflen Zellen des Bindegewebes, doch
kimnen auch Mastzellen, die im Herzmuskelbindegewebe ziemlich
reichlich sind, der Beschreibung Rombergs zugrunde liegen.
Die grofe Ditferenz der Befunde zwischen Romberg und unseren
Fallen laBt sich nur damit erkliren, dall in gewissen Epidemien
das Herzmuskelbindegewebe vom Typhusgift stirker affiziert
wird, in anderen villig verschont bleibt, wie es bekannt ist, daB
auch der Sitz der Typhusaffektion im Darm je nach der Epidemie
wechseln kann, bald den Dinndarm, bald den Dickdarm bevor-
zugt. Was die parenchymatdsen Verinderungen des Herzmuskels
anbetrifft, so messen wir der albuminoiden Triibung, soweit sie
in frischen Prdparaten festgestellt ist, keinen sehr grofien Wert
bei, da sie sehr schwer von physiologischen Kdrnelungen und
andererseits kadavertsen Verdnderungen der Herzmuskelfasern zu
trennen ist, wenn sie nicht so hohe Grade erreicht, daR dadurch
die Struktur des Herzens auch im gehirteten Priparat Verinde-
rungen aufweist. Solche Strukturverinderungen konnten nur
zweimal nachgewiesen werden, einmal bestand eine diffuse Ver-
fettung, einmal eine sehr ausgedehnte feinvakuolidre Veriinde-
rung des perinukledren und interfibrilliren Sarkoplasmas. Die Su-
danfirbung ergab in diesem Falle beziiglich des Fettes keine posi-
tiven Resultate mehr.

Jedenfalls geht aus unserem Material hervor, daf die myo-
karditischen Verdanderungen bei Typhus nicht so hiufig sind, wie
man nach den bisherigen Angaben erwarten sollte, da sie, wie
wir sahen, in allen unseren sieben Fillen vollstindig fehlten.

In funf Fallen (101, 36, 136, 135, 73) von

b) Scharlach

fand sich nur einmal eine hauptsichlich subendokardial lokalisierte
eigenartige Plasmazellenanhdufung. Diese Plasmazellen fanden
sich ganz vereinzelt auch in dem ubrigen Bindegewebe. In den
iibrigen vier Fillen war uberhaupt nichts von zelliger Wuche-



rung festzustellen. Freilich ist die Entscheidung nicht ganz leicht,
ob nicht eine geringe Zellwucherung vorliegt, da die Herzmusku-
latur des Kindes im Verhiltnis zu der des Erwachsenen ein sehr
zellreiches Bindegewebe besitzt. Man ist leicht geneigt, eine
Zellvermehrung anzunehmen, wo es sich noch um normale Ver-
hdltnisse handelt. Mit Sicherheit konnte aber in allen fiinf Fillen
umschriebene Zellwucherungen, abgesehen von den subendokardialen
Zellanhdufungen des einen Falles, in Abrede gestellt werden.
Auch parenchymatise Verinderungen fehlten so gut wie ganz.
Bemerkenswert war die in einzelnen Fillen aufgetretene Hyper-
trophie der Herzmuskelfasern und die deutliche Hypertrophie der
Kerne.
In vier Fillen von
¢) Diphtherie

lieBen sich dreimal die von Ribbert als wachsartige Degeneration
beschriebenen Verdnderungen, scholliger Zerfall und Auflosung
der Substanz nachweisen. In einem Falle waren die Verinde-
rungen besonders hochgradig, hier war es auch zu einer sehr er-
heblichen interstitiellen Entziindung gekommen, die in anderen
Féllen nur wenig ausgesprochen war. Die von Eppinger ge-
gebenen Beschreibungen der Myolysis fanden wir durch unsere
Schnittpraparate nicht bestitigt. Wirkliche Unterbrechungen der
Muskelfasern waren selten, aufier an den Stellen besonders starker
Degeneration. Wie Eppinger seine Befunde von den Bildern
der gewohnlichen Fragmentation trennt, teilt er nicht mit. Wenn
wir seine Beschreibungen zu deuten versuchen, so miissen wir
annehmen, daf verschiedene Verinderungen (Kittlinienbildung,
Fragmentation, Vakuolisierung, wachsartige Degeneration) von
ihm in ein einheitliches System zusammenhingender Degene-
rationsprozesse gebracht worden sind. Die von ihm beschriebenen
Verstopfungen der Kapillaren fehlten in unseren Fillen. Wir
sind nicht in der Lage, uns ein sicheres Urteil liber die Verdnde-
rungen zu bilden, welche Eppinger in seinen Diphtherieherzen
gefunden hat.

Im vierten Falle bestand nur feinkornige Verfettung.

In sechs anderen Fillen von Diphtherie, welche allerdings
nicht systematisch, sondern nur an 1—j3 verschiedenen Stellen
mit Stichproben untersucht wurden, lieB sich die eigenartige wachs-
artige Degeneration nicht auffinden. Doch wollen wir diesen Unter-
suchungen, da sie nicht erschopfend genug sind, keinen Wert bei-
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legen. Jedenfalls bestitigen die genauer untersuchten Fille durch-
weg die Angaben der friheren Autoren, besonders Rombergs
und Ribberts, iiber die schwere und ausgedehnte Schidigung,
welche in einem grofen Prozentsatz der Fille das Diphtheriegift
an dem Herzen hervorzurufen pflegt.

d) Masern. Nr. 142,
Die Untersuchung ergibt keine Verinderung in der Herz-
muskulatur in Ubereinstimmung mit den Literaturangaben, nach
welchen sie bei den Masern nur selten beobachtet sind.

5. Tuberkulose.

Unter 11 Fillen von Tuberkulose fand sich einmal ein typi-
scher Miliartuberkel im Herzfleisch. In zwei Fillen waren kleinere
Schwielenbildungen bei gleichzeitiger Sklerose der Koronargefilie
vorhanden, desgleichen gelegentlich feinkornige Verfettung. Sehr
hédufig ist bei der starken Atrophie der Fasern starke Pigment-
ablagerung und deutliches Hervortreten der sogenannten Kitt-
linien. Fragmentation ist in einzelnen Fillen stirker ausgeprigt,
in wenigen Fiillen sehr hochgradig vorhanden. Auch gering-
figige Vakuolisierung des Protoplasmas wird beobachtet.

Wir konnen also sagen, dafi bei Tuberkulose, abgesehen
von der etwaigen Lokalisation tuberkuloser Prozesse im Myokard,
die, von Fillen disseminierter Miliartuberkulose abgesehen, immer-
hin selten sind, keine progredienten interstitiellen Entziindungen
oder fortschreitender Zerfall der Muskelsubstanz vorzukommen pflegt.

6. Das gleiche gilt fir die Fille von rechtsseitiger Herz-
hypertrophie bei chronischem Bronchitis und Emphysem.
Auch hier werden gelegentlich kleine Schwielen im Anschlull an
Koronarsklerose, stirkere Verfettungen und Vakuolisierungen der
Fasern bei gleichzeitigem Odem gefunden. Doch fehlten in allen
vier Fillen interstitielle Entziindungen, sowie die Zeichen fort-
schreitender Muskelzerstorung.

7. Von pneumonischen und bronchepneumonischen
Prozessen konnten fiinf Fille beziiglich der Wirkung auf das
Herz untersucht werden. Abgesehen von den bekannten Kon-
traktionslinien und Fragmentationsprozessen, die bald mehr, bald
weniger stark vorhanden waren, und abgesehen wvon kleineren
Schwielenbildungen bei gleichzeitiger Sklerose der Koronargefille
lieflen sich keine myokarditischen Prozesse oder ausgedehnte spe-
zifischen parenchymattsen Verdnderungen nachweisen.
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8. Von den untersuchten acht Fillen bosartiger Ge-
schwillste zeigten sechs Fille von Karzinom des Verdanungs-
traktus bezw. der Unterleibsdrisen auBer hochgradiger Pigmen-
tierung und Atrophie der Herzmuskelfasern, geringfiigigen Ver-
dickungen des perivaskuliren Bindegewebes, sowie gelegentlichem
interstitiellen Odem keine nennenswerten Verdnderungen, insbe-
sondere keine Zeichen einer besonderen toxischen interstitiellen
Myokarditis oder eines fortschreitenden Muskelfaserzerfalles. Nur
in zwei Fillen ergaben sich Besonderheiten. In einem IFalle von
Magenkrebs mit Knochenmetastasen und perikardialen Metastasen
fand sich eine auffillige Vermehrung der ILeukozyten in den
Kapillaren des Herzmuskels; an mehreren Stellen fand sich auch
extravaskuldre stirkere Anhdufung von Leukozyten, und zwar meist
im (sebiet ganz kleiner, nur wenige Fasern an Breite umfassender
Herde, in welchen die Muskelfasern sehr starke Zeichen fein vakuo-
lirer Degeneration mit Zerfall der Muskelsubstanz und Schwund
der Kerne aufwiesen. Wenn sich auch anderwirts dltere embo-
lische Verstopfungen in den GefiBlen fanden und somit auch an
frische embolische Verlegungen der arteriellen (Gefifle gedacht
werden konnte, so waren die Herde doch so klein, daff man an
andere Ursachen denken muBte. Als solche wire vielleicht die
Gegenwart groBer (Geschwulstzellen, die isoliert in den Kapillaren
gefunden wurden, anzusehen, insofern die Einkeilung derselben in
die Kapillaren einen toxischen Einfluff auf die Umgebung hitte
zur Folge haben konnen. Da sich jedoch auch auflerhalb der
Herde Geschwulstzellen in den Kapillaren fanden, so koénnen wir
die Annahme einer karzinomatdsen Myokarditis nur unter dem
Vorbehalt aufrecht erhalten, dal an den anderen Stellen die Ein-
schwemmung der Karzinomzellen erst kurz vor dem Tode erfolgt
sei und so die Giftwirkung derselben noch nicht zum Ausdruck
gelangen konnte.

Der letzte Fall betrifft ein groBes Melanosarkom, welches
die Thoraxwand durchwuchert und in den Pleuraraum einge-
brochen war. In diesem Fall zeigte die Herzmuskulatur keine
Verdnderung, wohl aber war die Mehrzahl der Bindegewebszellen
des Endo-, Myo- und Perikards mit gelblichen Pigmentkdrnchen
beladen.

9. Von Syphilis standen drei Fille zur Verfiigung, davon
zwei angeborene Syphilis betreffend. In diesen beiden Fillen
war das Bindegewebe wie immer bei Neugeborenen sehr zahl-
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reich. In einem Falle glaubten wir einen starken (Gehalt an auf-
fallend groBkernigen Elementen nachweisen zu konnen, so dafl
der Verdacht auftauchte, als wenn auch im Gefilibindegewebe
des Herzens syphilitischer Neugeborenen &hnlich wie in lLeber
und Niere die hdmatopoetischen Funktionen ldnger als sonst
wachgehalten werden konnten. Indes ist die Abschitzung sehr
schwer und spezifische Granulafirbung konnten wir an dem Mate-
rial, welches vor 2 Jahren in unsere Hinde gelangte, nicht mehr
vornehmen. In dem dritten Fall, wo es sich um eine syphilitische
Aortitis handelte, wurde trotz eingehender Untersuchung des
Herzens, von kleineren Schwielen im linksseitigen Papillarmuskel
abgesehen, nur ein einziges submiliares aus Epitheloidzellen und
Lymphozyten aufgebautes Knotchen mit einer grollen typischen
LLanghansschen Riesenzelle gefunden. Da sonst keine Zeichen
von Tuberkulose wvorhanden waren, mulite dieses Knitchen als
ein miliares (Gummi angesprochen werden.

10. Die niichste Gruppe umfalit akute septitche Infek-
tionen: zwei Fille von Osteomyelitis, einen Iall von ILepto-
meningitis, drei Fille von Peritonitis, einen Fall von Pyimie nach
septischer Thrombose, einen FFall von Pyédmie nach septischem Abort.
Zweimal fanden sich multiple AbszeBbildungen, zweimal Odem
und leichte Vermehrung der gelapptkernigen Leukozyten, einmal
lymphozytire Anhidufungen in der Umgebung der Gefifie und
Nerven des Perikard; einmal diffuse feinkornige Verfettung, die
vielleicht auch in anderen Fillen vorhanden gewesen sein mag,
aber in den gehirteten Priparaten nicht mehr nachgewiesen
werden konnte, sicherlich ohne merkbare Strukturverinderung
der Muskelfasern verlief.

11. Dann folgen fiinf Fille von chronischer Erndhrungs-
storung (Padatrophie, pernicidse Andmie, Purpura, allgemeine
Amyloidentartung, Anamia splenica). In dem Fall von Amyloid-
entartung bestand starke Amyloideinlagerung in das Muskelbinde-
gewebe. Die Muskelfasern selbst beteiligten sich nicht an der
Entartung. Eine Druckatrophie der Muskelfasern durch die Amy-
loidmassen war noch nicht nachzuweisen. In dem Falle von
Purpura und pernicioser Anidmie bestand sehr starke fleckformige
Verfettung der Muskelfasern. In dem Fall von Purpura war
dieselbe besonders hochgradig. Die verfetteten Herde enthielten
reichliche Kerntrimmer von Leukozyten, die anscheinend in den
Kapillaren stecken geblieben waren, da auch auferhalb der Herde
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eine sehr starke Anhidufung von Leukocyten in den Kapillaren
festzustellen war. FKEin wirklicher Untergang der verfetteten
Muskelfasern konnte in keinem der beiden Fille mit Sicherheit
nachgewiesen werden, da sich auch in dem Falle von Purpura
die Kerne der Muskelfasern trotz des Zerfalles der Leukozyten-
kerne noch gut erhalten hatten. Im iibrigen boten die Faille
nichts Besonderes.

12. Wir schliefien die Reihe mit vier Fillen von todlichem
Trauma (zwei Fille von Verblutungstod, ein Fall von plétzlichem
Tod bei Thymushyperplasie, ein Fall von Schidelzertrimmerung).
Alle vier Fille boten normale Verhiltnisse, von der Bildung der
sog. Kittlinien und Fragmentation abgesehen, bis auf einen Fall,
in welchem sich bei einem élteren Individuum kleine Schwielen
bei gleichzeitiger Sklerose der Gefifle vorfanden.

Wiederholt haben wir die Bildung von Kittlinien und
das Auftreten von Fragmentation erwihnt und es bleibt
uns noch librig, auf deren Bedeutung einzugehen, da sich diese
Prozesse unterschiedslos bei allen Krankheitsgruppen finden.

Wir haben uns, um die Hiufigkeit der Fragmentation fest-
zustellen, in der beigegebenen Tabelle auf die Fragmentierungs-
prozesse der Papillarmuskeln des linken Ventrikels beschriankt
und die an anderen Stellen gefundenen Fragmentierungen nicht
beriicksichtigt. Bei der bisher giiltigen Annahme, daf es sich bei
der Fragmentierung um einen agonalen Vorgang, um eine Selbst-
zerreibung der Muskelfasern handelt, mufiten wir selbstverstandlich
besonderen Wert darauf legen, ihre Beziehungen zu den Kitt-
linien in anderer Weise als es bisher die Autoren getan hatten,
festzustellen: Uns kam es nicht darauf an, nachzuweisen, ob und
wie oft die Zerreillung der Fasern mit den Kittlinien zusammen-
fallt oder durch die Faser selbst hindurch geht, denn diese Frage
halten wir nach den Untersuchungen von Oestreich, Karcher u.a.
fiir dahin entschieden, daBl die ZerreiBung nur selten mit den so-
genannten Kittlinien zusammenfillt, sondern vielmehr, ob mit
zunehmender Zahl von Kittlinien, die wir in dem Sinne von v. Ebner
als Kontraktionsphinomene auffassen, bezw. mit stirkerem Hervor-
treten derselben auch die Fragmentation zunimmt. Ist die Frag-
mentation tatsichlich das Produkt agonaler Prozesse und sind
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die Kontraktionslinien gleichfalls der Ausdruck einer beim Ab-
sterben eintretenden ungleichmiBigen Zusammenziehung der Muskel-
fasern, so liegt es nahe, nach Abhdngigkeitsverhiltnissen zwischen
beiden zu suchen.

Die beigegebene Tabelle bestitigt zunichst, dafi die Frag-
mentation im hoheren Alter viel hiufiger ist als im Kindesalter.
Unter 31 Fillen von Individuen unter 20 Jahren fand sich nur in fiinf
Fillen Fragmentation und zwar in vier Fillen ganz spirlich, in
einem Falle miflig. Dieser letztere betraf einen 1gjdhrigen Men-
schen. Beim Neugeborenen, auch in den nicht aufgezihlten Fillen,
fehlte die Fragmentation stets. Das fritheste Alter, in welchem
Fragmentation sehr spirlich beobachtet wurde, war ein Jahr. Die
Angaben von Jaquet itber das Vorkommen der Fragmentation
bei zweil in der Geburt gestorbenen Kindern mul} daher als eine
seltene Ausnahme angesehen werden, da auch Karcher niemals
bei Neugeborenen Fragmentation fand.

Demgegeniiber fanden wir unter 71 Fillen, wo das Alter
bekannt und uber 20 Jahre angegeben war, 52 Fille mit Frag-
mentation, darunter 24 Fille, in denen die Fragmentation stark
oder sehr stark ausgeprigt war.

Die iberwiegende Fragmentation in hoherem Alter stimmt
nun durchaus mit dem Auftreten der Kontraktionslinien iiberein.
Auch diese sind, wie ja bekannt, im hoheren Alter meist sehr
deutlich vorhanden, bei Kindern jedoch, wie unsere Tabelle zeigt,
nur undeutlich oder sehr schwach entwickelt. Trotzdem tehlt
aber, wie aus der Tabelle ersichtlich ist, eine véllige Uberein-
stimmung zwischen Haufigkeit und Stirke der Kontraktions-
linien und der Hiufigkeit und Stirke der Fragmentation. Mit
den Kontraktionslinien selbst, welche von den friheren Autoren
als Kittlinien bezeichnet werden, hat auch nach unseren Unter-
suchungen die Fragmentierung nichts zu tun. So gut wie nie-
mals sieht man innerhalb der einfachen Kontraktionslinien die
Fragmentierung auftreten. Da nach unserer Anschauung die
Kontraktionslinien gerade einem abnorm kontrahierten Muskel-
fach entsprechen, so erscheint es selbstverstindlich, dab die Zer-
reifung nicht an einer solchen verdichteten Stelle des Proto-
plasmas eintreten wird. Das Phinomen der Kontraktionslinien
schliefit die Zerreifflung geradezu aus. Nur in jenen Fillen, wo
innerhalb eines Kontraktionsstreifens oder zwischen zwei dicht
aneinanderliegenden Kontraktionslinien eine Dehnung der Fasern
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eingetreten ist und jene auffallend breiten Kontraktionsbinder
auftreten, die wir oben genauer beschrieben haben, konnen sich
die Briiche in dem gedehnten Mittelstick der Kontraktionsbinder
finden. Aber auch das ist keine sehr hiufige Erscheinung, sondern
die Risse finden sich fast immer auBerhalb der Kontraktions-
bénder. Nun haben schon Hoche und andere darauf hingewiesen,
daBl zu beiden Seiten der sogenannten Kittlinien der Kontraktions-
zustand der Fasern verschieden zu sein pflegt, indem auf der
einen Seite die IFaser deutliche Querstreifung, auf der anderen
Seite deutliche Lingsstreifung zeigt. Doch 1aBt sich nachweisen, daB
diese Lingsstreifung eigentlich nicht sofort an der Kontraktions-
linie beginnt, sondern an die Kontraktionslinie sich erst noch ein
kurzes oder breites Stiickchen Muskelfaser mit deutlicher Quer-
streifung anschliefit und dann erst deutliche Langsstreifung kommt.
Doch kann die Lingsstreifung der Faser auch bis an die Kontrak-
tionslinien heranreichen, so dafi dann wirklich mit der Kontrak-
tionslinie ein scharfer Wechsel auftritt. Hiufig ist aber eine
eigentliche Liangsstreifung auf der einen Seite tberhaupt nicht
zu sehen, sondern die Querstreifung beiderseits erhalten. Dann
aber kann man feststellen, dafl die Querstreifen dicht neben den
Kontraktionslinien auf der einen Seite auf eine weitere Strecke hin
dicht aneinander liegen, wihrend auf der anderen Seite eine
Strecke mit weit auseinanderliegender Querstreifung folgt. Jeden-
falls wechseln also in der Faser stirker und schwiicher kontrahierte
Partien ab und die Kittlinien fallen stets in jene Abschnitte hinein,
wo die Querlinien enger aneinander liegen, und zwar liegen sie
meist nahe dem Ende oder ganz am Ende eines solchen, wir
wollen sagen, leicht kontrahierten Abschnittes. Sucht man um-
gekehrt die lLage der Risse bei der Fragmentierung zu be-
stimmen, so fallen sie fast immer in jene Abschnitte hinein, welche
weiter auseinanderliegende Querlinien oder gar Lingsstreifung
aufweisen, also in jene Gebiete, welche kein so verdichtetes Proto-
plasma, wie die eben erwihnten, besitzen. Sehr hiufig geht der
Rifl durch jene Stelle hindurch, wo die stirker verdichteten Ab-
schnitte an die weniger verdichteten anstofien. Da nun die
Kontraktionslinien hiufig nach dem Ende eines verdichteten Ab-
schnittes liegen, so werden auch die Risse hdufig in ihre Nihe
fallen, aber nur unter besonderen Umstinden sie selbst treffen.
Es hingt also die Fragmentierung nicht direkt mit den
Kontraktionslinien, wohl aber mit ungleichméBigen Verdichtungen,



welche das absterbende Protoplasma der Muskelfasern aulerhalb
der I ontraktionslinien erfihrt, zusammen. Von den Kontraktions-
linien miissen wir annehmen, dab sie eine regelmiaBige Begleit-
erscheinung des Absterbens der Muskelfasern sind, und je mehr
die Muskelfasern im Laufe des lLebens oder durch zehrende
Krankheiten erschépft sind, um so leichter und deutlicher werden
diese agonalen Phianomene an den Muskelfasern hervortreten.
Warum sie sich immer nur in der bestimmten Form und in so
unregelmibBigen Abstinden bilden, ist nicht zu sagen. Mit dieser
wenigstens im Herzen aller Erwachsenen so gut wie immer zu
findenden Absterbe-Erscheinung, wie sie sich weniger stark aus-
geprdgt auch bei jiingeren Individuen einstellt, kombinieren sich
nun noch unregelmibige Verdichtungen in der ibrigen Faser-
masse, welche nicht unbedingt in jedem Herzen auftreten, aber
ebenfalls sehr hiufig sind, und wenn sie vorhanden sind, sich
stets so lokalisieren, daly die stirker verdichteten Partien, welche
durch Abschnitte stirkerer Dehnung voneinander getrennt sind,
die gleichzeitig vorhandenen Kontraktionslinien umschlieffen. Mit
diesem Phidnomen partieller Dehnungen, nicht mit den Kontrak-
tionslinien, hingt unserer Meinung nach die Fragmentation zu-
sammen.

Die Muskelfaser bricht um so leichter, je stirker die Diffe-
renzen in dem Verlauf der Muskelfasern ausgeprigt sind. Damit
aber solche Differenzen entstehen, mul} ebenso wie bei den Kon-
traktionslinien die Muskelfaser eine gewisse physikalische Ande-
rung durch das Alter oder andere Einflisse erworben haben.
Denn ebenso wie die Kontraktionslinien wird auch die Fragmen-
tation bei Kindern so gut wie stets vermiBit, und niemals haben
wir bei den im jugendlichen Alter getoteten Schlachttieren trotz
der gewaltsamen Todesart jemals eine Fragmentation gesehen,
Es gehort also eine gewisse Altersspridigkeit dazu, welche durch
andere Momente in ihrem Entstehen begiinstigt werden kann,
damit neben den Kontraktionslinien auch die unregelmiifigen
Kontraktionsbezirke entstehen, von denen erst die Fra,gmentierung
abhingig ist. Da die Fragmentierung bei den Erwachsenen in
fast zwei Drittel aller Fille gefunden wird, so handelt es sich
um eine Zustandsidnderung der Herzmuskelfasern, welche sich im
hoheren Alter fast regelmilliig einzustellen pflegt. Wir kénnen
nicht finden, daB besondere Beziehungen zwischen der Frag-
mentierung und bestimmten Krankheiten bestehen und kiéinnen
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nur sagen, daff Verfettungen und Odeme die Fragmentierung
eher hindern als begiinstigen, womit wir uns freilich in einen
gewissen (regensatz zu ilteren Angaben setzen. Wie weit das
Auftreten der unregelmifBigen Kontraktionsbezirke von etwaigen
Nerveneinflissen abhidngig ist, dariiber vermdgen wir nichts zu
sagen. Jedenfalls spielt die Zustandsinderung, welche die Fasern
durch das Alter erfahren, eine groflere Rolle, denn niemals
konnten wir in Ubereinstimmung mit Karcher an jugendlichen
Tieren, welche durch Verblutung getotet und deren Herz heftigste
Kontraktion ausgeiibt hatte, eine Fragmentierung beobachten.
Wie weit sog. Flimmern am kiinstlich durchbluteten Herzen un-
regelmiBige Kontraktionsbezirke in den absterbenden Fasern her-
vorruft, entzieht sich leider unserm Urteil, da wir kein solches
Herz mehr zur Nachprifung zur Verfagung hatten.

Wenn wir nun aus unseren Untersuchungen schliefen zu
miissen glauben, dal} die Fragmentierung in inniger Beziehung
zu dem Auftreten unregelmifliger Kontraktionsbezirke zu setzen
ist und diese wiederum wie das Auftreten der Kontraktionslinien
ein Absterbephinomen solcher Muskelfasern ist, weiche durch
das Alter und zahlreiche verschiedene Krankheiten physikalisch
besonders verindert sind, eine Verinderung, die aber bei der
Mehrzahl der Herzen einzutreten pflegt und welcher daher keine
so grofle Bedeutung zukommt, so bleibt noch die zweite Frage
zu beantworten, wodurch nun die beim Absterben mit unregel-
méfligen Kontraktionsbezirken versehenen Muskelfasern zerbrochen
werden.

Wir missen gestehen, dall wir darauf keine glatte Antwort
zu geben vermogen. Zunichst scheint es uns unzweifelhaft, daf
die Fragmentation in dem Umfange, wie wir sie in den mikro-
skopischen Priparaten zu sehen bekommen, trotz aller Sorgfalt
beim Herausschneiden und beim Einbetten im wesentlichen einen
postmortalen, mechanisch hervorgerufenen Zustand darstellt. Man
kann sich schwer vorstellen, wie bei hochgradiger Zertriimmerung
der Muskelfasern die Herzaktion noch vor sich gehen sollte, chne
dali in diesem (zebiete Blutungen aus dem feinen Kapillarnetz
zustandekommen sollten. Indessen spricht der Umstand, daBl von
verschiedenen Autoren, sowohl am menschlichen wie auch am
tierischen Herzen, sehr bald nach dem Tode inmitten wohlerhal-
tener Muskulatur Fragmentationsherde gefunden wurden, dafur,
dafh schon in der Agone die Zerreibung der Muskelfasern be-



ginnen kann. Awuch wir haben bei schonender Behandlung des
Materials, wo ein Druck auf die tieferliegenden Teile der Papillar-
muskeln so gut wie ausgeschlossen war, die umschriebenen Frag-
mentationen gefunden, wie ja iiberhaupt die Rindengebiete der
Papillarmuskeln in den meisten Fillen ganz frei von Fragmen-
tation bleiben. Auch ist es bekannt, dall die Muskelfasern in der
Umgebung der Schwielen, und wie wir hinzufigen konnen, die
Muskelfasern in der Umgebung der grolleren GefaBaste, von der
Fragmentation wenig oder gar nicht betroffen werden. Nach der
bisherigen Annahme zerreiflen die Muskelfasern in sich infolge
der abnormen Kontraktion. FEine solche multiple Zerreifung ist
nach dem oben Gesagten sehr wohl denkbar, wenn eben grofiere
Abschnitte des Muskelfasernetzes in zahlreiche Territorien abnorm
starker Kontraktionen und abnorm starker Dehnung zerlegt werden.
Es war uns indessen nicht moglich, in den Fragmentationsherden
starker ausgeprigte Differenzen der Dehnungs- und Kontraktions-
zonen zu finden als in den nicht fragmentierten Fasern. Wenn
wir auch eine abnorm starke Kontraktion als Ursache der I'rag-
mentationen nicht mit Sicherheit ausschlieBen konnen, ja ihre
Moglichkeit trotz des Fehlens histologischer Beweise zugeben
miissen, so miissen wir doch auch die andere Frage erortern, ob
nicht etwa der mit deutlichen Dehnungszonen absterbende und
dabei physikalisch besonders weranderte Muskel schon in der
Agone durch duflere Einwirkung gebrochen oder zerrissen wird.
Das wire natiirlich nur moglich, wenn in den Fragmentations-
herden die Muskulatur frither zum Absterben gelangt als in den
ubrigen Gebieten und der noch lebende kontraktionsfiahige Muskel
den bereits im frithzeitigen Absterben begriffenen mit den letzten
Kontraktionen des Herzens zerbricht oder zerreifit. Albrecht
hat bereits mit Recht diese Maglichkeit in Erwidgung gezogen
und auch behauptet, dafl die Muskelfasern nicht in sich zerreillen,
sondern zerrissen werden, indem absterbende Fasern an beiden
Enden wvon kontraktionsfihigen Fasern abgeldst und durch die
an beiden Enden entstehende Zerrung zerrissen werden. Uner-
klarlich bleibt nur, warum dann die Zerreifbung in so zahlreiche
Stiicke stattfindet, da die Unterbrechung an einer Stelle ja weitere
Zerrungen und Zerreibungen unméglich macht. Darum wire auch
daran zu denken, dafl die absterbenden, physikalisch verdnderten
Muskelfasern, die ja meist im Zentrum der Papillarmuskeln ge-
legen sind, bei der Kontraktion zusammengeschoben und bei der

5*
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ihnen zuzuschreibenden Starrheit Zerbrechungen erleiden. Anderer-
seits spricht der Umstand, daB. im wesentlichen diejenigen Ab-
schnitte des Herzens, welche bei der Kontraktion gleichzeitig
Zerrungen erleiden, wie die Papillarmuskeln und das trabekulire
System, sowie die Lingsfaserschichten der arteriellen Austlull-
bahnen Fragmentationsherde zu enthalten pflegen, dafir, daB hier
doch Zerrungen eine Rolle mitspielen kdnnten. Freilich wiirde
es sich dabei infolge der seitlichen Ansitze der Sehnenfiden
weniger um zerrende Krifte in der Lidngsrichtung als um seit-
lich einwirkende Krifte handeln, wobei die absterbenden Fasern
seitwirts in ihren Dehnungszonen abgeknickt werden. Bei An-
nahme solcher seitlichen Druckkrifte wird es auch verstindlich,
warum solche Fasergebiete in der ganzen Ausdehnung physi-
kalischer Zustandsinderung innerhalb ihrer multiplen Dehnungs-
zonen zerbrochen werden. Vielleicht spielt der Umstand der
gleichzeitigen Zerrung auch bei Entstehung der Dehnungszonen
an sich schon eine gewisse Rolle, insofern nach unseren Beob-
achtungen es wahrscheinlich ist, dafl diese Dehnungszonen tberall
dort deutlicher ausgeprigt werden, wo zerrende Krifte mitwirken,
dagegen weniger in der Mittelschicht, welche im wesentlichen
eine reine Kontraktion auszuitben hat. Noch eine weitere Mog-
lichkeit wire zu erwihnen. Wenn die Diastole wirklich darauf be-
ruht, dafi der kontrahierte Herzmuskel beim Erschlaffen wie ein zu-
sammengeprefiter Gummiballon in seine alte Form zuriickkehrt,
so wird in dem Falle, wo die Mittelschicht noch ihre elastischen
Spannkréfte besitzt, die Papillarmuskeln aber abzusterben beginnen,
beim Zuriickschnellen des Ventrikels in seine ruhende Form eine
starke Zerrung an den nicht geniigend schnell erschlaffenden
Papillarmuskelfasern, und zwar besonders an denen, welche im
Zentrum gelegen, am schlechtesten ernihrt oder sonstwie ge-
schiadigt und dem Absterben am frithesten ausgesetzt sind, ein-
treten miissen. Wenn die Muskelfasern in der Umgebung von
Schwielen, von grofien Gefiflen und in den subendokardialen
Schichten nicht so schnell absterben, so liegt das wohl daran, daf}
es sich um besonders kriftige hypertrophische Fasern, wie bei
den Schwielen, oder um solche handelt, zu denen der Ernahrungs-
strom von der Ventrikelhohle oder den GefiBwandungen aus be-
sonders reichlich gelangen kann. Solange wir nicht in der Lage
sind, mit Sicherheit experimentell einmal die Vorbedingung fir
die Fragmentation, ndmlich das Auftreten von Dehnungszonen
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im absterbenden Muskel, das andere Mal die Fragmentation selbst
zu erzeugen, wird es schwer sein, aus dem histologischen Bilde
allein die letzte Ursache der Fragmentation herauszulesen. Jeden-
falls scheint uns sicher, dafi die Fragmentation in der Agone nur
eingeleitet und im wesentlichen erst postmortal durch die mecha-
nischen Behandlungen voll ausgebildet wird. Wenn wir somit
die Fragmentation zum Teil als eine postmortale Erscheinung be-
zeichnen, so liegt es uns vollig fern, zu behaupten, daB man will-
kiirlich durch postmortale Einfliisse eine Fragmentation an einem
beliebigen Herzmuskel hervorrufen konne. Im Gegenteil, auch
auf Grund eigener Erfahrungen behaupten wir, dal} es niemals
gelingt, durch irgendwelche postmortalen Einwirkungen am Herzen
eines Tieres die Bilder der Fragmentation zu erzeugen. Aber
auch eine Segmentierung ist vollig ausgeschlossen, da ja gar
keine echten Kittlinien, welche geldst werden konnen, existieren.
Vielmehr handelt es sich bei solchen kadaverisen Prozessen nur
um Auflosung der Muskelfasern.

Fassen wir das Resultat unserer Becbachtungen iiber die
Fragmentierung noch einmal kurz zusammen, so konnen wir nur
sagen:

1. Die Fragmentierung fehlt bei Neugeborenen und ist bei
jugendlichen Personen unter 2o Jahren ein seltenes und spirliches
Vorkommnis, nimmt dagegen mit dem Alter an Hiuhgkeit zu
und wird bei ilteren Erwachsenen in 2/, aller Fille gefunden.

2. Es treffen fir die Fragmentierung somit ganz édhnliche
Verhdltnisse zu wie fur die sog. Kittlinien, welche von uns im
Sinne v. Ebners als Kontraktionslinien aufgefalit werden.

3. Mit diesen Kontraktionslinien hat die Fragmentation
direkt nichts, wohl aber indirekt etwas zu tun.

4. Neben den Kontraktionslinien entwickeln sich mit zu-
nehmendem Alter, begiinstigt durch verschiedene Krankheiten, in
den absterbenden Herzmuskelfasern unregelmillige Kontraktions-
bezirke, d. h. Bezirke von graflerer und geringerer Dichtigkeit.
Davon umschliefien die Bezirke groflerer Dichte auch regelmibig
jene Stellen, wo die Kontraktionslinien liegen, und sind nicht
selten nahe ihrem Ende oder ganz an ijhrem Ende von einer
K ontraktionslinie begrenzt.

5. Die Risse der IFragmentation gehen fast immer durch
die Bezirke geringerer Dichte, oft an jenen Stellen hindurch, wo
die Bezirke verschiedener Dichte aneinanderstofien, d. h. also nicht
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selten nahe einer Kontraktionslinie, sehr selten aber durch letztere
hindurch.

Nr. 6. Die letzte Ursache der Fragmentation ist uns un-
bekannt. Eine Zerreilbung der Fasern in sich ist moglich, sogar
wahrscheinlich, aber nicht zu beweisen, da sich in den Fragmen-
tationsherden keine stirkeren Kontraktionsphinomene als in der
Umgebung finden. Deshalb ist auch ein Zerreiffen- oder Zer-
brechenwerden frithzeitig absterbender Muskelgebiete durch die
Kontraktion oder Erschlaffung und elastisches Riickspringen
der noch kontraktionsfihigen Muskulatur in ihre urspringliche
Form in Erwidgung zu ziehen. Durch die mechanischen postmor
talen Einwirkungen wird erst das Bild der schweren Fragmentation
erzeugt.

Nr. 7. Niemals gelingt es, durch postmortale oder kadaverdse
Einflisse das Bild der Fragmentation an solchen Herzen hervor-
zuruten, welche durch ihr jugendliches Alter vor dem Absterbe-
phinomen der unregelmiBligen Kontraktion bewahrt bleiben, wie
die Herzen der Kinder oder der meist in jugendlichem Alter ge-
toteten Schlachttiere.

Nr. 8. Die Fragmentation an sich steht in keiner sicheren
Beziehung zu irgend einer Krankheitsform und erlaubt an sich
keinen Schluff auf die Todesart des betreffenden Individuums.
Wie weit quantitative Unterschiede zu solchem Urteil berechtigen,
kénnen erst weitere genauere statistische Untersuchungen zeigen.

Kehren wir nun zu unserem eigentlichen Thema zuriick, zur
pathologisch-anatomischen Grundlage der Herzschwiiche, so kénnen
wir nur fir die Diphtherie die Angaben friherer Autoren be-
stitigen, insofern auch wir schwere parenchymatdse und inter-
stitielle Verinderungen in einem groflen Prozentsatz feststellen
konnten. Dagegen traten in den Fillen von Herzklappenfehlern
die Myokardverinderungen auBerordentlich zuriick, so dall die
bisher giiltige I.ehre von dem wesentlichen EinfluB der Myokard-
erkrankungen auf die Dekompensation des Herzens unseren Be-
obachtungen nach einer erheblichen Einschrinkung bedarf. Auch
milssen wir entgegen anderen Autoren daran festhalten, dafl die
iiberwiegende Mehrzahl aller Schwielen bei Herzklappenfehler
als Ausheilungsprodukte animischer Infarkte anzusehen sind,
welche zum Teil auf die wiederholte Embolie mit dem Material
der thrombotischen Klappenauflagerung, zum Teil auf entziindliche
narbige Verengerung kleiner (efiBe zuriickzufiihren sind. Letztere
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stehen in direkter Beziehung zu arteriitischen und periarteriitischen
Entziindungsherden, die vielfach in (Gestalt sehr charakteristischer
groBzelliger und riesenzellenhaltiger Knétchen auftreten, deren spe-
zifische Natur als Ausdruck rheumatischer Infektion wir jetzt mit
grifierer Bestimmtheit aussprechen machten, als es uns in unserer
ersten Publikation moglich war., Aus diesen perivaskularen Entziin-
dungsherden gehen spiter kleinere fibrisse Herde hervor, die nach
ihrem Umfange und ihrer Anordnung von schwieligen Ausheilungen
der andmischen Nekrosen meist zu trennen sind. Nach unserem
Material erreichen beide Formen von Bindegewebsnarben sehr selten
solchen Umfang, dall sie die Herzkraft wesentlich zu beeintrich-
tigen vermichten. Progrediente interstitielle Entziindungen wurden
stets vermifit. Die zur Beobachtung gelangenden parenchymatosen
Verinderungen, Vakuolisierung, fleckformige Verfettung sind
unserer Meinung nach Folgeerscheinung und nicht Ursachen der
Dekompensation und niemals ldBt sich ein selbstindiger progre-
dienter Muskelzerfall durch parenchymatise Degeneration nach-
weisen. Die Hypertrophie des Herzens bei Klappenfehlern ist
ein echter progressiver Prozess, bei dem nicht nur Sarkoplasma
wie Kernmasse, sondern auch die fibrillire Substanz eine deut-
liche Vermehrung aufweist.

Fir Typhus konnen wir die vielfach gemachte Annahme,
daB auch bei ihm in der iiberwiegenden Zahl der Fille myokar-
ditische Prozesse vorkommen, nicht bestitigen; sie fehlten in
unseren Fillen so gut wie ganz. Auch fir Scharlach und
Masern konnte kein positives Resultat erzielt werden. Des-
gleichen erwies sich das Herz bei Tuberkulose, abgesehen von
der seltenen I.okalisation des tuberkulésen Prozesses im Herz-
fleisch, frei von entziindlichen Verinderungen.

Fir die bisartigen (Geschwiilste konnte nur einmal eine
wahrscheinlich karzinomatos - toxische Myokarditis nachgewiesen
werden.

Hypertrophie der rechten Kammer bei Bronchitis und Em-
physem verliuft unter dem gleichen Bilde wie die Hypertrophie
bei Mitralfehler. Hier fehlten myokarditische Prozesse ganz. Bei
der Pneumonie liel sich ebenfalls keine selbstindige Myokarditis
nachweisen.

Bezuiglich der iibrigen Fille miissen wir auf das frither Ge-
sagte verweisen.



Nachdem wir im ersten Teil gezeigt, dal} die eigenartige
Schwiiche des hypertrophischen Herzmuskels, soweit unsere
bisherigen Erfahrungen reichen, nicht durch den Sitz der
Entz[’mdung, etwa durch Zerstorung bestimmter Zweige des
Reizleitungssystems, erklirt werden kann, indem solche Zer-
storungen, wenn sie nicht das ganze Reizleitungssystem treffen,
wohl nur Irregularititen, in seltenen Fillen vielleicht Herzschwiiche
zur Folge haben konnten, miissen wir nach den im zweiten Teil
niedergelegten Untersuchungen bekennen, dall, von der Diph-
therie abgesehen, fur die tberwiegende Zahl aller Herzklappen-
fehler, Nephritikerherzen usf. die Herzschwiiche auch nicht durch
den Umfang der anatomischen Lisionen in irgend einem
beachtenswerten Umfang erklirt werden kann.

Soweit nicht also das Nervensystem noch eine Rolle bei
der Entstehung der Herzschwiache zu spielen vermag, miissen
wir, von den seltenen Fillen ausgedehnter Zerstorung des
Reizleitungssystems oder diffuser Mpyocarditis abgesehen, die
wesentliche Ursache derselben in einer funktionellen Schi-
digung erblicken, bedingt durch die zunehmende Steigerung
der Anforderungen, fir welche die Quellen sowohl am Klappen-
apparate des Herzens als auBlerhalb des Herzens in reichem Malle
zu finden sind. Diese hier, ausfithrlich zu schildern, fillt aus dem
Rahmen unserer Arbeit. Wir kénnen nicht besser schlieflien, als
mit dem Hinweise auf die vortrefflichen Schilderungen, welche
gerade diese auflerhalb des Herzens gelegenen Ursachen der
Herzschwiiche in den Monographien von Krehl und Romberg
gefunden haben.



Ne| Alter Kittlinie (K)*) F”‘E“;';I:““”"
I. Herzklappenerkrankungen.
a) sicher rheumatischer Natur, "
48 zoj.iihr, Mirtralfehler, zahlreiche kleine Schwie- | sehr deutliche ein-| nur stellenweise
lenbildung in d. hinteren Wand { VII) fache K i
8¢ Bjihr. | Hypertrophie, zerstreute perivaskulire | ungleichmiblige | fast keine F
Entziindung Kontraktionszonen |
ILull K
142 I;jiihr, Endocarditis mutralis et aoriica ganz vercinzelt —
164| §jihr. | Endocarditis mitralis, Hypertrophie —_
und Dhlatation beider Kammern, —_
Cdem, alte Schwielenbildung
1371 2jihr.| Endocarditis tricuspidal., mitralis et | —
aortica, siarke Odematfse Vakuoli- |
sierung, starke Hypertrophie und #
Dilatat., kleine andmische MNekrosen
G2|2gjihr, | Endoecarditis  mitralis chron., =zahl- spirlich spiirliche ¥, unab-
reiche kleinere u. groflere Schwielen | hiingig von K
quﬁjﬁhr, Fast keine Verinderung ziemlich  zahlreich hochgradig !
2241 3 jibr. | Komplizierter Klappenfehler verschiedenartige —
sehr ausgeprigte K
b} Herzfehlerfiille obhne sicheren Nach-
weis der rhemmatischen Natur, aber
wahrscheinlich rheumatisch
55 _gﬂjﬁllr. Endocarditis ulcerosa mitralis, Miliar- | anden meist. Fasern 5piirlichr: F
abszesse im Herzfleisch deutlich vorhanden
44[50jihr. | Mitralfehler sehr zahlreich | nur selten
35lbojihr. | Aortenfebler selten vorbanden |nur selt, herdweise,
u. zwar I u. Il K junabhingig von K
{:5 :Sjﬁhr. Alitralfehler withrend in den —
meisten Fasern feh-
lend, herdweise(bes, |
in mlhpﬁ'r':l:ardial-.:rl
Schicht) sehr di_‘ulL|
33[33 jihr.| Mitralfehler, Hypertrophie und Dila- —- !Eang spirliche herd-
tation, fleckweise Verfettung, klei- | weise I
nere und grifiere Schwielenbildung |
67129jihr. | Mitralinsuffizienz , Hypertrophie und zahlreich —
Dilat.. Verfettung |
50 Chron. Endocarditis  mitralis und | zahlreich (undcutl.};hcrdwelse,spiirlich
aortica I
83 Chron. Aortenfehler mit zahlreicher unhbedenrend | zahlreiche, herd-
Schwielenbildung und frischer Ent- fiirmige
etindung, Hypertrophie und Dilat.

*) K bedeutet Kontraktionslinien iiberhaupt, I K einfache Kontraktionslinien, 1T K
breite Kontraktionsbinder mit zentralem Dehnungsstreifen, — bedeatet Fehlen d. Kittlinien
oder der Fragmentation.



| Alter

Kittlinie (I)

Fragmentation

(F)

42

3

o |

63 jiihr.

30jihr.

22 jihr.

26jihr.

1511 2 jihr.

Ly

25

113

Qz

g1

50 jihr.
'.!ﬁj.'w"hr_

54 jihr.

7|40jihr,

37 jihr.

zﬁjﬁhr_

21 jihr.

56jahr.

56 jihr.

6ojihr.

8o jihr.

Mitralfehler, kleine

Schwielen

perivaskuliire

Endocarditis chron. mitralis, werein-
zelte kleine Schwielenbildungen,
Odem, plotzlicher Tod.

Endocarditis chron. mitralis, Hyper-
trophie und Dilat,, Odema cordis,
Vakuolenbildung

Klappenfehler, Hypertrophie und
Dilat., zahlreiche alte Schwielen,
einige animische Nekrosen

Herziehler

Frische und alie Endocarditis mitralis,
alte Schwielen.

Ulzeréise Endocarditis aortica, frische
miliare Abszesse, alte Schwielen

Lebercirrhose (kein Klappenfehler!)

Schwere nekrotisierende (diffuse) Myo-
karditis

Kombinierter Klappenfehler

I1. Nephritiden.

Miflig starke Vakuolisierung des
Sarkopl. bei gleichzeitiger Gdema-
tézer Quellung des interst. Bidg.

Auvsgedehnte  Schwielenbildung  bei
hochgradiger Arteriosklerose

Kleine frische und alte Schwielen,
frische Nekrosen, leichte Arterio-
sklerose

Hypertrophie und Dilat.,, zahlreiche
kleine alte und frische Schwielen,
frische Wekrosen, leichte Koronar-
sklerose

Interst. Odem und Vakuolisierung
des Sarkoplasmas. Leichte Zunahme
d. interst. Bdg.

Schrumpfiniere, Herzinsuffizienz, Mi-
tralfehler

keine eigentl. K,
wohl aber unregel-
mifige Kontrakt.

zahlreich, aber nicht
in allen Fasern

zahlreich, aber nicht
in allen Fasern
spirlich

II K

keine eigentl. K,

wohl aber starke |

unregelmiiliige

ziemlich zahlreiche,
zerstrente B

|spirliche F, unab-
| hingig von K

spérlich

thochgradig in den
I Pap.

herdfiirmige F,
labhingigvon ITK

reichliche F

Kontraktionszonen |

finflerst schine
I Kittlinien

nur selten ungleich-
miiflige  Kontrak-
tianszonen

ungleichmiBige
Kontraktionu IT K
keine eigentl. 1 K

meist keine K, nur

stellenweise II K

und unregelmibige
Kontraktion

ziemlich deutliche
[ K und ungleich-
millige Kontrakt.

stellenweise TI K,

auch T K

spirlich

ganz spirlich

hochpradig!

spiirliche F

hochgradig

nur ganz selten

ganz selten; unab-
hingig von K




Nr.| Alter Kittlinie (K| E ”'g":;’.‘l"“““"
52(58 jiihr.| Bierherz, starke Hypertrophie, schwere | spirlich, meist un- herdweise F. Ganz
Sklerose der Koronararterien deutlich unabhiingie von K
g3ls0jihr. | Starke Koronalsklerose, Hypertrophie, [
klgine alte Schwielen |
3ol7ojihr.| Zahlreiche sehr auspedehnte anfimi- I
sche Nelkrosen, alte schwielen, starke I
Sklerose der Coronararterien
114[50jihr. | Zahlreiche kleine fAltere und frische spirlich T K | -
Schwielen, feinkdrnize Verleltung i
14617 jihr.| Hypertrophie, hochgradige herdfir-| ungleichmiillige |
mige Verfettung der Muskulatur | Kontraktion in ein- |
zelnen Fasern
128137 )ihr.| Starke  Hypertrophie,  wvereinzelte spirlich | starke F, unab-
Schwielenbildung, leichte Vakuaoli- | hangig von K
sierung [
Izﬁsﬂjﬁhr, I-I!.'|u::rl,n:phietsmrk},Einzq:!neﬁ:hwic— - |
lenbildung [
0y _fﬁ Miliige Hypertrophie, leichte Koronar- spirliche K [starke F, oft dicht
sklerose. Auffillige Derbheit des in der Nihe von
Herzmuskels I, aber nicht in
K selbst
LH Keine Hypertrophie | geringe F
g|18jihr. | Infektitise akute Nephritis [ -
'l 1
1 1jihr.| Beginnende Pneumonie mit starker — |gm1;-r. spirliche F
parenchymatiser Nephritis |
: |
III. Arteriosklerose,
& Schwere Sklerose der Koronararterien, | ungleichmillige herdweise F
Schwielenbildung K ontraktion
63|55 jibr. [ Hochgradige Infarktbildung fast in|keine eigentl. K, | starke I
der ganzen Wand des linken Ven- ungleich-
trikels miillige Kontrak-
tion
43|59jihr.| Zahlreiche noch jingere Schwielen- stellenweise ganz spirliche un-
bildungen regelmiillipe F
32|64 jihr. | Starke Schwiclenbildung ganz spirliche K.| hochgradige F
8564 jihr.| Schwere Sklerose, Herzfleisch braun ganz seltén hochgradigste F,
gefirbt, schlaff meist glatte Bruch-
| linien
88|24 jibr.| Potator, starb an Herzschwiiche, Di-| ganz selten 1 K, | miilig starke F
latation und Hypertrophie ungleichmilige
Kontraktion i
IV. Pneumonien. |
104l56jihr.| Herz schlaff, subendokardiale Fett- | ziemlich znl1l:'eic|1| hochgradige F,
einlagerung | meist glate
|  PBruchenden
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Mr.| Alter Kittlinie (K) Fragmentation
(F)
103l42jihr. | Croupose Pneumonie, Herz zeigi| zahlreiche helle [nur spirliche F, die
nichts Besonderes Cuerbinder oft an den (Juer-
bindern entstehen
97| 6jibr.| Rechter Ventrikel auffallend dilatiert - —
53|67 jihr, | Bronchopneumonie spirliche T K, un-| starke F
gleichmiillipe Kon- |
traktion
122| 2jihr.| Bronchopneumonie, Herz ohne Be-| keine eigentl. K, ==
sonderheiten wohl aber ungleich- |
mibige Kontrakt. |
V. Chronische Bronchitis,
Emphysem.
59!hﬂj'£ihr. Bronchitis chronica, Bronchiektasie | fast tberall K u. miBige F, welche
und  bronchiektatische Kaverne,| ungleichmiillige (meist dicht neben
Herz Hypertrophie und Dilatation Kontraktion |K entstanden sind
27(2gjihr.| Emphysem und ausgedehnte diffuse s miiflig starke F
Bronchiektasie
1oB{72jibr.| Emphysem und chronische Bron-| stellenweise I K —
chitis, hochgradige braune .&l,mph'u:
des Herzens
Bl2gijihr. | Emphysema pulm., cardiale Hydrops | Andeutung von LK -
6|67 jahr.| Emphysema  pulm., Insafficientia| nur selten I K ganz spirlich
cordis
V1. Typhus abdominalis.
144|337 jdhr. helle Querbinder —
— II K u. ungleich-
miillige Kontrakt.
72[30jahr. spirlich vorbanden| miifiige ¥, unab-
hiingig von K
100(38 jihr. | Herz schlaff, sehr feinkérnige Ver-|spiirlich T K und| hochgradigste F
fettung ILK
134[40jdhr. | Herz schlaff helle Querbinder,| hochgradige F
ungleichmibige
Kontraktion u. I K
12342 jihr. | Herzfleisch braun gefirbt iiberall vorhanden| ganz vereinzelt
7526 jihr.| Ohne besondere Veriinderungen spirliche helle starke F
Querbinder
7 1|19jihr. | Keine Besonderheiten, agonales reich- spirliche K |miBige F, meist in
liches Erbrechen der Nihe der K
WVII. Scharlach.
+3|12jihr. | Bronchopneumonie mnach Scharlach, | Doppelkittlinien [ganz spirl. F, die
akute Glomerulitis. Am Herzen (II K) die geraden hellen
nichts besonderes Querbidnder be-
trifft




Alter

Kittlinie (K) |

Fragmentation
(F)

135
136

36

101

141

140)

150

142

82

20

4o

71

3 jihr.
2 jihr,

12 jihr.

3 jéhr.

7 jahr.

1 jihr.

7 jihr.

3jahr.

6ahr.

54 jihr.

33 jihr.

45 jihr.

20jihr.

1ojihr.

Stellenweise  Wucherung  von  Ad-
ventitiazellen und Plasmazellen

Keine besondere Veriinderungen

Scharlachnephritis, Hypertrophie des
Herzens, sonst keine Besonder-
heiten

Scharlachsepsis , Bronchopneumonie,
akute Nqailri:tis, am Herzen keine
Besonderheiten

WIII. Diphtherie.

Ausgesprochene  feinkbrnige Verfet-
lung.

Akute Bronchopneumonie

Schwere parenchymatise Verindern-
HEI'.I

Starke Verlettung des Herzmuskels

1¥X. Masern.

{'ilﬂmcnlimwpllril!is :
monie

Bronchopneu-

X. Tuberkulose.

Diffuse Verfettung des Herzmuskels

MNichts Besonderes

Herz, hypertrophisch und dilatiert,
starke Ablagerung von Pigment

Starke Atrophie der Fasern

Aulerst feinkirnige Verfettung

ganz vereinzelte
Andentung von K

ganz vereinzelte
Andentung von K

ganz vereinzelte
Andeutung von

KI oIl

zahlreiche ausge-

priigte, auffallend

dichte I K, selten
auch II K

an einzelnen Fasern
ungleichmiillige
Kontraktion

nur selten Andeu-
tung von k

ziemlich zahlreiche
I u IT K

vereinzelte helle |
Duerbénder, un-
gleichmillige Kon-

traktion '

|

nur selten I K,
auch selten un- |
gleichmiillige Kon-
traktion |
fast iiberall deut], K |
u.  ungleichmilBipe |
Kontraktion

sehr deutliche K,
die oft 2, 3 dicht
hintereinander
liegen

sehr zahlreiche [ K :
u. ungleichmiifiige
Kontraktion

Sehr selten I K u,
ungleichmilige
Kontraktion

ganz spirlich

ziemlich zahlreich,

ziemlich zahlreich
meist dicht neben
d K
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Nr.| Alter Kittlinie () | “OETE
I .
117|22 jihr.| Herz schlaff sehr zahlreich  |hochgradigste F,
glatte Bruchenden
meist abhingigv. K
46| Fran | Braune Atrophie sehr  dentliche K| hochgradigste
welche oft dicht schonste F
hintereinander
liegen
28| 3jihr.| Herz zeigt makroskopisch keine Be- =
sonderheiten
35(55jihr.| Meningitis tuberculosa, Herz iltere | deutliche 1 K, aber| ziemlich reichlich
Schwielen, sonst nichts nichtinallen Fasern
fiojzojihr.| Braune Atrophie sehr deutliche I K —
3455 jihr, XI1. Bdosartige Geschwiilste,
Herz zeigt nichts Besonderes. ziemlich reichlich |ziemlich hochgradig
19{46jahr. | Magenkrebs, Atrophie des Herz- | ziemlich zahlreich miliige F
muskels
roz|58jahr. Osophaguskrebs mit Mediastinalmeta- | sehr ungleichmifl. | hochgradige F
stase Kontraktion |Bruchenden meist
unregelmifig
118168 3hr. Relitumlarzinom, Herz schlaff, starke | zahlreiche T K starke F mit
Pigmentanhiufung glatten  Bruch-
enden
1{bojihr. : : e
Magenkarzinom sehr deutliche I K|
Braune Atrophie, schlaff zahlreiche T K —_
13 1|6ojihr. £ 350
Braunes Herz beim Pankreaskarzinom | ziemlich zahlreiche | ziemliche starke
herdfdrmige F
Magenkrebs, Herz braun, schlaff ziemlich zahlreich miiBig
15(57 jdhr.
XII. Septische Erkrankungen.
10[zojihr.| Lungengangrin, Abortus, im Herzen [sehr deutlich I K —
Schwielenbildung
7[12jihr.| Akute Beckenosteomyelitis (Staphylo- = ==
kokken), Herz nichts Besonderes
s7{1ojahr. | Osteomyelitis, im  Herzen miliare —
Abszelbildungen
61|16ihr.| Sepsis post partum, Nephritis und | keine K, wohlaber hochgradigste F,
Hepatitis, Herz schlaff sehr zahlreiche | Bruchende meist
helle Querbiinder| schin gerad
Pneumonie, septische Thrombose, Ab- | stellenweise helle —
6E F szesse des Herzens Querbiinder, keine
I1K



Kittlinie (K)

Fragmentation
()

Nr.| Alter
XIIIL, Peritonitis,
bgi3ojihr. | Peritonitis, akule gelbe Leberatrophie,
Verfettung der Niere und d. Herz-
fleisches  (vielleicht Choroformver-
giftung)
112]21jihr. | Epityphlitische Abszesse und Perito-
nitis
25(30jihr.| Leptomeningitis supp.  Beginnende
EBronchopneumonie
XIV. Verletzung oder Ver-
blutungstod.
125| ca. 7j.| Vom Eisenbahnwagen iiberfahren,
Schiidelfrakwr und Fulbzerschmet-
terung
124)47 jihr. | Komplizierte Depressionsfraktur des
Schiidels
130425 jihr, | Verblutungstod nach einer Halsopera-
tion (Karotisverletzung)
XV. Animie.
47|12jdhr.| Nasen- und Darmblutung (chronisch),
Purpura, Verfettung an dem Herzen,
Leber und Niere
2425 jihr.| Pernicidse Aniimie.
XVI. Syphilis,
14 Weungeborenes syphilitisches Kind.
XVII. Darmstirungen bei
Kindern.
41)' jibr.| Enteritis acuta, Herz zeigt nichts
Besonderes,
24| 8jihr,| Colitis haemorrhagica pseudomembr,
5| ' 12 J- | Pédatrophie

sehr schime I K
und 11 K

an einzelnen Fasern

sehr deutliche 1 K

nur seélien 1 K

zahlreiche 1 K und
uug]r:ichm:'iﬁige
Kontraktion

ziemlich starke I,
welche meist von
K :Lihl:iingig sind

spirliche I7

spiirliche, panz un-
regelmiillige F

sehr scharf ausge-
priigte K oft auf-
fallend dicht hinter- |

einander

nur an  subendo-
kardialer Schicht
I K, sonst nicht

ungleichmiiliige
Kontraktion

spirliche K

nur spiirliche F, im
Gefrierschnitt zahl-
reiche I

ganz selten herd-
férmige I

Drnek von Ant. H'Elmpfv;, Jena.






VERLAG VON GUSTAV FISCHER IN EENA.

mihrﬂﬁhﬂ]}iﬂhﬂ Gesd}mulstd’iagmslik. Praktische Anleitong zur Unter-

suchung und Beurteilung der in
Tumorform auftretenden Gewebswucherungen. Fiir Studierende: und  Arzte,
besonders auch Spezialirzte. Von Prof. Dr. Friedrich Henke in Charlotten-
burg-Berlin. Mit 106 groBenteils farbigen Abbildungen. Preis: 14 Mark,
geb. 15 Mark.

Miinchener med. Wochenschrift, vom 20. Februar 1906:

Wie ans dem Titel zu ersehen ist, behandelt das Werk mnicht allein die Diagnostik
der Geschwiilste im engeren Sinne, sondern aller iiberhaupt in Geschwulstform auftretenden
Gewebswucherungen, wie solche z. B. bei vielen entziindlichen Prozessen, namentlich den
spezifischen Entziindungen vorkommen. Gerade hierdurch entspricht das Buch in hervor-
ragender Weise einem praktischen Bediirfnisse.

Ein ebenfalls fiir die Praxis wichtiger Vorzug in der Behandlung des Stoffes ist
es auch, daB fiir die Diagnosenstellung nicht in einseitiger Weise ausschlieBlich die histo-
logischen Verhiltnisse beriicksichtigt sind, sondern auch das makroskopische Verhalten des
zu untersuchenden Materials stets in Betracht pezogen ist. . . . G. Hauser.

Experimentelle Untersuchungen zur Lebre von der Hitrophie ae-

E Von Dr. Friedrich Jamin, Assiztent an der medizini=chen
iﬂhmtﬂ' Muskeln. Klinik zu Erlangen. Mit 13 Kurven. 1904. Preis: 5 Mark.

Milnchener med. Wochenschrift, Nr. 41 vom 11, Oktober 1904 :

In dem vorliegenden Buch, dem Ergebnis jahrelanger, miihevoller Forschung,
ist der Versuch niedergelegt, durch den Versleich wverschiedener, experimentell erzeugter
Lihmungsformen einen Einblick in das Wesen des Muskelschwundes zu gewinnen.

Jedermann, der sich kiinftighin mit diesen Fragen beschiftigt, mufBl die Jaminschen
Versuche und Darlegungen beriicksichtigen,

i Von Dr. C. Levaditi. Mit 23 Abbildungen im Text.
.H“ﬁtﬂmﬁd')ﬂ prﬁEEESE. 1905. Preis: 2 Mark 50 Pf. 3

Inhalisverzeichnis: I. Teil. Komplexe Konstitution der Toxine. Uber
die Wirkungsweize von Antitoxin auf Toxin. — Die komplexe Konstitotion der
Toxine. — Wertbestimmung antitoxischer Sera. Neutralisationskonstanten. — Die
Konstituenten des Diphtheriegiftes: Toxine, Toxoide, Toxone. — e partielle Sittigung.
— Die allgemeine Bedeutung der Toxoidhypothese. — Zusammenfassung., — I1. Teil:
Beziehungen zwischen Toxin und Antitoxin, nach den Anschauungen der physi-
kalischen Chemie. Allgemeines. — Die Reversibiltit der Toxin- Antitoxinreaktion. —
Die Schlufifolgerungen der physikalisch-chemischen Theorie. — Schlufibetrachtung.

Bandbuch der experimentellen Pathologie und Pharmakologie.

Von Dr. med. R. Heinz, Prof. an der Universitiit Erlangen. Erster Band.
(£Lwei Teile.) Mit 4 lithographischen Tafeln und 164 Abbildungen im Text
nach Zeichnungen des Verfassers. 1905. Preis: 35 Mark. Xweiter Band.
1. Hilfte. Mit 81 Abbildungen im Text. Preis: 20 Mark.

Dentsches Archiv filr klin, Medizin, Bd. LXXX:

« « « Da der Verf. sowohl mit den pharmakologischen, als mit den pathologischen
Untersuchungsmethoden aus eigener Erfahrung vertraut ist, scheint er besonders geeignet,
die schwierige Aufgaben zu l8sen, dem Praktiker und dem experimentellen Forscher die
Hauptsacben der experimentellen Pathologie und Pharmakologie zugiinglich zu machen,
Wir glauben, dall ihm diese Aufgabe gelungen ist. Besonders hervorzuheben ist in dem
vorliegenden Bande das Kapitel ,,Physikalische Chemie der Zelle, worin eine klare und
leicht fafiliche Darstellung der Grundtatsachen der physikalischen Chemie gegeben wird,
die auf unsere Anschauung von der Resorption etc. so ungemein befruchtend gewirkt hat.
Ferner mag auf das Kapitel , Blut™ hingewiesen werden, indem der Verf, iber zahlreiche
eigene Beobachtungen berichten kann. . . . Die Ausstattung des Werkes durch die Ver-
lagsbuchhandlung, besonders dic Wiedergabe der Abbildungen, die nach eigenen Zeich-
nungen des WVerfassers hergestellt sind, ist riickhaltlos anzuerkennen,

Wiener klin. Wochenschrift, No. 28 vom 14. Juni 1904:

. . . Die vorliegenden fiinf Kapitel zeigen die Griindlichkeit und den groflen Fleili,
welche der Verfasser zur Abfassung dieses auf Grund der modernen Untersuchungsmetho-
den zusammengestellten Werkes aufgewendet hat.







